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Yorwort.

Diese Abhandlung stellt ein Referat dar, welches ich im Auftrage der
Schweizerischen Neurologischen Gesellschaft fiir deren Herbsttagung 1925 aus-
gearbeitet und dort am 7. November auszugsweise vorgetragen habe. Die
seither bis zum Beginn der Drucklegung (Anfang Miarz 1926) erschienene Lite-
ratur suchte ich nach Méglichkeit noch zu beriicksichtigen.

Herr Professor O. Foerster, der das Manuskript anldflich der Einreichung
las, hat mir — wofiir ich ihm auch hier wirmstens danken méchte — eine
Reihe von kritischen Bemerkungen zukommen lassen, die namentlich in der
Darstellung seiner Anschauungen zu Verbesserungen verwertet werden konnten,
zum Teil zu etwas niherer Ausfiihrung meines eigenen Standpunktes AnlaB
gaben.

Moge diesem sichtenden Uberblick iiber die pathologisch -anatomisch
begriindeten Erfahrungen und die pathophysiologischen Haupttheorien neben
jenen grundlegenden Arbeiten, die unsere Kenntnis von den Krankheiten und
den normalen Funktionen des extrapyramidal-motorischen Systems geschaffen
haben, ein bescheidener Raum gegénnt sein.

Bern, im Mai 1926.
Der Verfasser.
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Einleitung.

Das Forschungsgebiet, iiber welches einen Uberblick zu geben mir die ehren-
volle Aufgabe gestellt wurde, hat gerade in den letzten Jahren durch die Tagung
der Périser neurologischen Gesellschaft {iber die Parkinsonsyndrome (Referat
von Souques), der Gesellschaft deutscher Nervenirzte iiber den ,,amyostatischen
Symptomenkomplex* (Referate von Pollak, Jakob, Bostroem), die mehr oder
weniger das Gesamtgebiet umfassenden Verdffentlichungen von €. und O. Vogt,
Stertz, O. Foerster, K. Goldstein, Bostroem, A. Jakob, F. H. Lewy,
das reichhaltige Ubersichtsreferat von Runge eine sehr eingehende, ja anscheinend
allseitige Beleuchtung erfahren. Indessen mag vielleicht der Versuch einer selb-
stindigen Sichtung des Materials unter Beriicksichtigung der seither noch zu-
gewachsenen Erfahrungen, der Versuch einer Stellungnahme zu einigen der patho-
physiologischen Hauptprobleme, sowie die einliaBlichere Besprechung einiger von
den angefithrten Autoren nicht oder nur kiirzer behandelter Fragen meinen
Ausfithrungen einigen ergiinzenden Wert verleihen1).

Indem die Aufgabe dahin verstanden wurde, zu zeigen, wie sich nach heutigem
Wissen auf Grund pathologisch-anatomischer Tatsachen der Zusammenhang der
einschligigen motorischen Einzelsymptome und Syndrome mit der Erkrankung
der einzelnen Anteile der Stammganglien und der ihnen funktionell zuzuordnen-
den Kerne darstellt, muBte die — von Bostroem und Runge besonders ein-
laBlich vollzogene — Wiirdigung vieler wichtiger, auf nur klinisch beobachtete
Fille sich stiitzender Beitrige naturgemiB zuriicktreten. Durch die hier ge-
wihlte Art der Darstellung hoffte ich am ehesten der Gefahr einer blofen Wieder-
holung bereits vorhandener Ubersichten zu entgehen. Im Dienste der Aufgabe,
die durch klinisch-anatomische Tatsachen gesicherten Funktionen des extrapyra-
midal-motorischen Systems abzugrenzen, stehen auch die beiden Exkurse iiber
dessen Zusammenhang mit vegetativen und psychischen Stérungen (X, XI).

1) Zum Teil kurz vor, zum Teil nach AbschluB meines Referates erschienen die Arbeiten
von Wilson (9), Kleist (6), v. Monakow (5), die ich durch Zusétze noch beriicksichtigen
konnte; ihre vergleichende Lektiire vermittelt eine lebendige Anschauung davon, wie
weit wir auf unserem Gebiete trotz aller oben genannten zusammenfassenden Darstel-
lungen noch von einer Einhelligkeit der Lehrmeinungen entfernt sind; diesen Eindruck
verstirken die auf die menschliche Pathologie beziiglichen Abschnitte des Werkes von
Rademaker (2), das mir erst jiingst durch seine Verdeutschung zugéinglich wurde.

Lotmar, Stammganglien. 1



I. Das extrapyramidal-motorische System.

Vorab, schon im Interesse einer Verstindigung iiber die Bezeichnungsweise, einige
Bemerkungen iiber die fiir extrapyramidal-motorische Stérungen mafBgebenden Kern-
gebiete.

Die eigentlichen ,, Stammganglien‘‘ (unter welchen ich, Obersteiner, Goldstein u. A.
folgend, hier nirgends den Thalamus mitbegreife), auch als ,,Corpus siriatum‘ zusammen-
gefafit, bestehen bekanntlich aus zwei nach Phylo- und Ontogenese, Architektur und
noch weiteren Eigenschaften sehr verschiedenen Kernen: einmal dem Nucleus caudatus
nebst Putamen des Linsenkernes, vollig einheitlich gebauten Abteilungen eines einzigen
Kernes, der als Neostriatum (Kappers) oder nach dem Vorgang von C. und O. Vogt
jetzt meist kurzweg als ,, Striatum’‘ zusammengefat wird (auch ich wende letzteren Aus-
druck stets in diesem prignanten Sinne an). Durch seine kompliziertere, der Rinde sich
annihernde Architektur, etwas geringeren Eisengehalt und einige sonstige Stoffwechsel-
besonderheiten (S patz) wie auch durch abweichendes Verhalten bei nicht wenigen patho-
logischen Vorgéingen tritt das Neostriatum in ziemlich ausgeprigten Gegensatz zum Palaeo-
striatum (Kappers) oder Globus pallidus (jetzt mit C. und O. Vogt kurzweg ,,Pallidum‘‘).
Wiahrend das Pallidum schon bei der Geburt reich an markhaltigen Fasern, ist das
Striatum noch im 5. Lebensmonat fast génzlich, die striopallidire Faserung sogar
génzlich marklos (C. und O. Vogt, vgl. auch den Atlas von Flechsig). Fiir das Striatum
begegnet die Zurechnung zum Endhirn keinem Zweifel, dagegen wollen Strasser, Spatz,
Kuhlenbeck im Pallidum ein basales Grau des Zwischenhirns sehen (eine Anschauung,
die allerdings noch nicht allgemein geteilt wird: Kappers, Warkany). Diese Auf-
fassung eroffnet jedenfalls am ehesten ein Verstindnis fir die anscheinend sehr engen
Beziehungen des Pallidum zur Substantia nigra, jenem méchtigen basalen Mittelhirn-
ganglion, in welchem Mirto (zit. nach Bauer, Sougues) nichts anderes als eine phylo-
genetisch vom Pallidum abgezweigte Zellgruppe erblickt; seine engen Beziehungen zum
Pallidum gehen aus einer Reihe von Tatsachen hervor: kontinuierlicher Ubergang der
Zona reticulata der Nigra ins Pallidum bei gewissen Schnittrichtungen (Spatz, dagegen
Warkany); in beiden Ganglien starkster Hisengehalt unter allen Hirnteilen itiberhaupt
(Spatz); Vorkommen melaninhaltiger Zellen im Pallidum (Hallervorden); endlich
haben neuestens Dresel und Rothmann beim Hunde gefunden, daB die Abtrennung
des gesamten Endhirns einschlieBlich Striatum und Pallidum zu einem vollstindigen
Untergang der Nigra fiihrt, wobei, wenn man Edinger-Fischers und Jakobs
..Kinder ohne GroBhirn‘‘ heranzieht, die Abtrennung des Pallidum die ausschlaggebende
Bedingung zu sein scheint (vgl. anderseits Ferraro, 1, S. 97, der bei seinem grofhirnlosen
Hunde den Untergang von Nigrazellen auf die Schidigung von Neo- und Palaeostriatum
zuriickfiithrt). Auch die menschliche Pathologie hat bekanntlich dieser anatomisch engen
Verwandtschaft von Nigra und Pallidum durch den Nachweis sehr ahnlicher Symptome
bei Einzelerkrankung eines jeden, sowie durch die Beobachtung familidren Vorkommens
einer elektiven gemeinsamen Erkrankung dieser beiden Kerne (Hallervorden und
Spatz, unten S. 15) weitere Bedeutung verliehen.

Reiche beherrschende faseranatomische Beziehungen zum Pallidum, und eine ebenfalls
noch recht starke Eisenreaktion lassen auch das Corpus Luysi mit Bestimmtheit zum
extrapyramidal-motorischen System rechnen, in welches Spatz weiter auf Grund ihrer
ebenfalls noch elektiv starken Eisenreaktion und der in der Pathologie sich kundgebenden
Funktionsverwandtschaft den Nucleus ruber und den Nucleus dentatus des Kleinhirns
einbezieht. Auch quantitativ-analytisch hat sich durch die Untersuchungen von Wuth
und Stein der von Spatz urspriinglich histochemisch (in Ausbau Guizettischer For-
schungen) nachgewiesene tiberragende Eisenreichtum der sechs genannten Kerne (Striatum,
Pallidum, Luys, Nigra, Ruber, Dentatum) bestétigt, worin sich wahrscheinlich eine wichtige
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stoffwechselchemische und funktionelle Gemeinsamkeit ausspricht. Im weiteren Sinne
soll daher in der Folge die Bezeichnung extrapyramidal-motorisches System in jener Spatz-
schen Umgrenzung fiir diese sechs Kerne verwendet werden, gelegentlich aber, wo kein
MiBverstindnis entstehen kann, Ruber und Dentatum, die sonst ja meist zum Kleinhirn-
system gerechnet werden, nicht einbegriffen sein (Striatum, Pallidum, Luys und Nigra
entsprichen dann Jakobs ,.extrapyramidalem Hauptsystem').

Zu ihrem von etwas anderem Gesichtspunkt aufgestellten ,,stridgren System rechnen
C. und O. Vogt an grauen Massen auBer Striatum-Pallidum und Luys den Kern mwv
des Thalamus und das Tuber cinereum, ferner zwei kleinere von pallidofugalen Fasern
direkt beeinfluite Kerne des Mittelhirns: den Darkschewitschschen oder Kern der hinteren
Kommissur und den ihm ventral anliegenden Nucleus interstitialis, wahrend sie die
Stellung der Nigra, des Ruber, des Kernes des Forelschen Feldes als zweifelhaft bezeichnen.

Gegensitzlich sind noch die Meinungen iiber den Kern der Substantia innominata
(Meynert) oder Nucleus basalis, dessen von Hunt und Lewy angenommene Zugehorig-
keit zum System des Pallidum von C. und O. Vogt, Bielschowsky strikt abgelehnt
wird ; zugunsten der letzteren Auffassung spricht es, daBl der Eisengehalt des Nucl. basalis
im Gegensatz zu dem des Pallidum (und auch Striatum) nur ein ganz verschwindender
ist (Spatz). Die Funktion des Basalkernes ist noch ginzlich unbekannt (vgl. dazu
Kleist [6], S.1769).

Daf} eine Zusammenfassung der mehrgenannten sechs Kerne zu einem extrapyramidal-
motorischen System von gewissem Standpunkt willkiirliche Momente enthélt, ist selbst-
verstindlich; in bestimmten Zusammenhéngen mégen andere Gruppierungen ihre Vor-
teile haben, wie etwa die ,,corps opto-striés* der Franzosen. Doch lassen sich viele gute
Griinde fiir die Spatzsche Zusammenfassung anfithren, die, wie mir scheint, eine Dar-
stellung der extrapyramidal-motorischen Storungen erleichtert. Die faseranatomischen
Verhaltnisse dieses Systems sollen uns erst an spiterer Stelle beschiftigen.

II. Chorea.

Indem wir nunmehr iibergehen zur Besprechung der lokalisatorisch und patho-
physiologisch bedeutsamern Momente an den anatomischen Grundlagen der wich-
tigsten extrapyramidal-motorischen Syndrome, soll zunichst die hyperkinetische
Gruppe ins Auge gefafit werden: die Chorea, als Anhang zu ihr die Myoklonie;
sodann die Athetose und der ihr nahe verwandte Torsionsspasmus. An diesen
schlieit sich in engster Zugehdérigkeit an der Torticollis, iiberleitend zu den Tics
und komplizierteren Bewegungsstorungen der Spiatencephalitis, sowie einige weitere
hyperkinetische Symptome. Durch anatomische Gemeinsamkeiten mit einer
Gruppe torsionsspastischer Félle verbunden, soll hierauf die Wilson- Pseudosklerose-
gruppe folgen, welche hiniiberfiihrt zur Paralysis agitans und den #hnlichen Syn-
dromen der Spitencephalitis sowie anderen symptomatologisch verwandten Zu-
stdnden, die mit jenen beiden Krankheiten als hypokinetisch-hypertonische Syn-
drome zusammengefallt zu werden pflegen.

Oft genug ist hervorgehoben worden, daB namentlich bei der Gruppe der
Hyperkinesen die klinischen Bilder keineswegs immer rein genug ausgeprigt
sind, um einer der bekannten Hauptformen allein zugeteilt werden zu kénnen.

Die Krankheitsfille mit beherrschender choreatischer Bewegungsstirung lassen
sich ziemlich zwanglos in die folgenden drei Hauptgruppen einteilen: einmal die
chronisch-progressiven Formen, sodann die infektiésen (insbesondere akut- infek-
tiésen) und toxischen Formen, endlich die Chorea bei groben Herdldsionen.
Wihrend letztere, naturgemif oft halbseitige Choreaformen vielfach auch Lé-
sionen auBerhalb der Stammganglien zur Grundlage haben, liegt den essentiell bi-
lateralen (nur ausnahmsweise halbseitig auftretenden) beiden andern Gruppen

1*
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teils durchweg (wie bei den chronisch progressiven Formen), teils fast durchweg
(wie bei den akut-infektidsen und toxischen) eine reine Lésion der Stammganglien
zugrunde.

1. Chronisch-progressive Formen.

Weitaus die wichtigsten Aufschliisse iiber die Grundlage der Stammganglien-
chorea haben die Untersuchungen derjenigen unter den chronisch progressiven
Formen gegeben, welche, exquisit hereditar auftretend und mit einer progressiven
Demenz einhergehend, als Hun#ingtonsche Chorea im engeren Sinne zu be-

zeichnen ist.

Nach Vorarbeiten von Jelgersma und d’Anglade ist es 1911 Alzheimer gewesen,
welcher zuerst nachgewiesen hat, daB nicht der Rindenprozel, sondern eine ihm koordi-
nierte schwere Ganglienzelldegeneration des Corpus striatum die Grundlage der Bewegungs-
storung bildet, wihrend jener als Substrat der begleitenden progressiven Demenz zu gelten
hat. Durch eine sehr groBeZahl von Arbeiten wurden Alzheimers Befunde seither bestitigt
und zum Teil erweitert (Marie und Lhermitte, Kleist-Kiesselbach, Hunt, Ranke,
Stern, C. und O. Vogt, Bielschowsky, Lewy, Jakob, Terplan, Peter u.v. A.).
Wir kénnen das Ergebnis kurz wie folgt aussprechen: Es findet sich ein elektiver (im
Markfaserbild zum Status fibrosus C. und O. Vogts fiihrender) Ganglienzelluntergang
des Striatum mit Bevorzugung der kleinen Elemente (Kleist-Kiesselbach, Huntu.A.),
welch letztere in frischeren, aber bereits das charakteristische choreatische Bild darbietenden
Fillen geradezu isoliert ausfallen (Jakob); eine geringere (in initialen Féallen fehlende)
primiére, oft nur sekundire Beteiligung des Pallidum, eine sekundére Atrophie des Corpus
Luysi; inkonstante Verdnderungen in anderen Abschnitten des Zentralnervensystems.
Daneben stets eine verbreitete degenerative Rindenerkrankung mit Bevorzugung der
tieferen Schichten (von der 3. oder 4. abwérts).1)

Wir haben aus diesen anatomischen Befunden den Schluf} zu ziehen, da} (wie
wohl zuerst Hunt mit Schérfe ausgesprochen hat), die Grundlage der choreatischen
Bewegungsstorung hei der Huntingtonschen Krankheit vor allem in dem
Untergang der kleinen Ganglienzellen des Striatum zu erblicken ist.

Ich iibergehe die von den Autoren (C.und O. Vogt, Lewy, Terplan, Bielschowsky,
Peter) noch nicht einhellig beantwortete Frage, ob die nicht hereditiren Fille chronisch
progressiver Chorea mit RindenprozeB (Defektpsychose), deren anatomisches Bild im
ganzen dem der echten Huntington-Falle sehr dhnlich ist, im feineren Befund gewisse
Differenzen erkennen lassen (anzuschlieBen wiren wegen der Kombination chronisch-
progressiver Chorea mit psychischem Verfall die im tbrigen abweichenden jugendlichen
Fille von Bielschowsky, und Urechia und Malescu, unten S.16). Dagegen ist es
sehr wichtig, darauf hinzuweisen, dafl in den Fillen chronisch-progressiver Chorea ohne
Defektpsychose von C. und O. Vogt sowie von Bielschowsky sich, bei fehlender Rinden-
erkrankung, ein dem Huntingtonschen véllig entsprechender Striatumproze hat nach-
weisen lassen, wodurch die Beziehung der choreatischen Bewegungsstérung der Huntington-
Falle allein auf den StriatumprozeB gesichert ist.

Die Befunde bei den tibrigen, gegeniiber der Huntingtonschen Chorea (und den
ihr nahestehenden Formen) an Héaufigkeit weit zuriicktretenden Formen chronisch-pro-
gressiver Chorea bestédtigen im ganzen die Bedeutung des kleinzelligen Ganglienzellunter-
gangs des Striatum (fiir die echt senile Form liegen ein anatomischer Befund von Jakob
und ein vielleicht ebenfalls zugehériger von Leyser, fiir die arteriosklerotische Form
solche von Lewy und Jakob, fir die Form nach Gelenkrhenmatismus zwei Fille von

1) Ausnahmsweise werden Falle beobachtet, die klinisch (Stertz [1] Beob. 3 und 4)
nicht als progressive Chorea, sondern als Wilsonsches Bild verlaufen, und doch erb-
biologisch (Entres) wie histopathologisch (Spielmeyer, 6), auch durch das Fehlen von
Lebercirrhose (Schmincke) sich als zur Huntingtongruppe gehorig erweisen, ohne dafB
dem abweichenden Kklinischen eine Besonderheit des anatomischen Bildes entspriche.
Verwandte Fille (klinisch): C. S. Freund (2), Meggendorfer (cit. bei Freund).
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Jakob vor); von erheblichem Interesse ist es, dal, wie schon in einem von Terplan
mitgeteilten Huntington-Falle, so auch in dem senilen Falle Jakobs und in einem
seiner Fille nach Gelenkrheumatismus ein Ubergang der Chorea in Versteifung sich histo-
logisch durch starke Mitbeteiligung der groBen Elemente des Striatum (im letzgenannten
Falle allerdings noch verbunden mit Pallidum- und Nigraverinderungen) auspragte.

2. Infektiose und toxische Formen.

Auch fiir die akut-infektiésen Formen der Chorea geht die bestimmte Lokali-
sation der Bewegungsstérung in das Corpus striatum auf Alzheimers (in diesem
Punkte zunichst merkwiirdig wenig beachtete) Arbeit von 1911 zuriick, und die
spéateren Untersuchungen — die hier allein Interesse bieten — haben ihm auch

darin recht gegeben.

Ich erwihne fir die rheumatische Chorea minor die Untersuchungen von Trétiakoff,
Marie und Trétiakoff, Fiore, Greenfield und Wolfsohn, Castrén, Lewy.
Namentlich die an Zahl der Félle weitaus umfassendsten Untersuchungen des Letz-
teren ergaben eine ausgesprochene Bevorzugung des Neostriatum durch die den Prozef
ausmachende ,,Stibchenzellen-Encephalitis‘, auch hier wieder bemerkenswerterweise mit
bevorzugter Schidigung der kleinen Schalizellen. (Aus dem Rahmen der iibrigen Beobach-
tungen fillt der von Slauck untersuchte Fall, in welchem kaudaler Thalamus, Ruber,
Luys, Hohlengrau, Bindearme betroffen waren, so daf die Bewegungsstérung hier wohl
im Sinne der Bindearm-, Ruber- usw. -Chorea erklirt werden muf3. Lokalisatorisch kommt
diesem Falle nahe der Lethargicafall von Achard, folg. Abs.)

Die bisher einzigen drei histologisch untersuchten Fille von Chorea gravidarum
(Jakob[5], S. 872, Marie-Bouttier-Trétiakoff, Creutzfeldt)!), die untereinander
namentlich in der Dissemination des Prozesses stark abweichen, aber — insbesondere
diejenigen von Jakob und Creutzfeldt — die neostridre Lokalisation der Bewegungs-
storung (letzterer auch die kleinzellige Elektion) bestétigen, seien in ihren Einzelheiten
iibergangen, ebenso die wenigen zuverlassig untersuchten Fille von septischer Chorea,
welche lokalisatorisch gegeniiber der rheumatischen Form, abgesehen von teilweise stér-
kerer Dissemination des Entziindungsprozesses, kaum Abweichendes ergeben haben
(Alzheimer, Moser, Fiore, Lewy; die Arbeit von J. Schuster ist aus mehreren
Griinden schwer verwertbar; &ltere Literatur siehe u. a. bei Wendenburg). Jakobs
Paratyphus- B-Fall zeigt neben Striatumaffektion weitverbreitete Rindenbeteiligung
(dazu Thalamus, Dentatum, Olive), daher vielleicht die parakinetische Farbung der Be-
wegungsunruhe. Eine sehr eng auf das Neostriatum (ohne kleinzellige Elektion) be-
schrinkte Lokalisation wies der von Globus mitgeteilte Fall einer durch Diphtherie-
infektion bedingten Chorea auf. (Lewys Diphtherieexperimente an Méausen hatten als
Grundlage einer Spasmus mobilis-artigen Hyperkinese einen toxischen Degenerations-
prozeB ausschlieflich des Neostriatum mit kleinzellicer Elektion ergeben.) Ein verein-
zelter Sektionsbefund (Forster) der anscheinend nicht seltenen Fleckfieberchorea
(Curschmann, zit. nach Forster; ferner Hirschberg, Stefanescu) hat ebensowenig
neue lokalisatorische Gesichtspunkte fiir die Chorea ergeben, wie die zahlreichen in den
letzten Jahren zur Untersuchung gelangten Fille choreatischer Form der Encephalitis
lethargica (siehe namentlich Klarfeld und dort Zitierte, ferner Siegmund, Mittasch,
Hedinger, Achard 8. 141, Fall 4, u. A.).

Wahrend fiir das Gros der Falle von Chorea minor eine luetische Atiologie abzu-
lehnen ist (trotz der auch nach meiner Erfahrung nicht selten vorhandenen Wirksamkeit
der Salvarsantherapie), so kommt fiir einzelne Fille von Chorea eine luetische Grundlage
in Frage (G. Flatau, Benedek und Czoérsk, Wimmer; Boas; Silbermann; siehe
auch Nonne [2]). Der anscheinend einzige Sektionsfall dieser Art (Urechiaund Rusdea[2],
anatomisch untersucht von Urechia und Elekes [1]) scheint sich aber als eine mit Lues
komplizierte Huntingtonsche Chorea zu kennzeichnen (vgl. Urechia und Rusdea[1],
einen Verwandten jenes Falles betreffend mit typischem Huntington). Sehr regelmifBig

1) Neuestens kommen hierzu noch die Fille von Urechia und Elekes (4),
Winkelman.
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beteiligt der paralytische ProzeB die Stammganglien (Alzheimer, Steck, Boas),
und zwar (Spatz) in elektiver Weise das Striatum, so daB das gelegentliche (auch bei
Vorhandensein solcher Verinderungen keineswegs konstante: Jakob, S.90) Auftreten
choreatischer Bewegungsstorungen bei Paralyse (Foerster, Stertz, Liepmann, Reich)
wohl hierin seine Erklirung findet; auch die beiden letztgenannten anatomisch von C.
und O. Vogt untersuchten Fille boten elektive Erkrankung der Striatumzellen (beider
Zelltypen ohne Unterschied) bei geringer bzw. fehlender Beteiligung der Pallidumzellen.
Etwas aus dem Rahmen dieser Befunde fiallt nur der Fall von O. Fischer (1, Fall 3:
Hemichorea bei Paralyse), wo neben Atrophie der ganzen gegenseitigen Hemisphire
Thalamus und Pallidum am stérksten ergriffen waren.

Rein toxisch bedingte Chorea ist eine groBe Seltenheit (einige Literaturangaben bei
Wendenburg, S. 364), und namentlich steht ihr durch einen Sektionsbefund von Mer-
guet belegtes Vorkommen bei Kohlenoxydvergiftung vereinzelt da. (Hier fanden sich
neben verbreiteter Hyperamie, kleinen Blutungen usw. die Hauptverinderungen in
Thalamus und ,,Linsenkern‘’.) Sektionsbefunde der in neuerer Zeit einige Male beobach-
teten Chorea bei Polycythimie liegen noch nicht vor (Pollock, Bardochzi; familidires
Auftreten von Polycythémie in Verbindung mit Huntingtonscher Chorea bei Doll und
Rothschild). '

Zusammenfassend bestétigt das anatomische Material der akut-infektigsen,
der luetisch und paralytisch bedingten, sowie der toxischen Choreaformen die
Striatumlokalisation, jedoch nicht mit so durchgehender Bevorzugung der
kleinen Ganglienzellen wie bei den chronisch-progressiven Formen; am deut-
lichsten ist letztere noch bei der Chorea minor.

3. Chorea durch grobe Herdlisionen.

Gehen wir iiber zu den Fillen von Chorea bei grober Herdldsion, so zeigt sich
bekanntlich, daB hier im Gegensatz zu den bisher behandelten, fast aus-
nahmslos auf Striatumlision beruhenden Formen ein viel gréfieres Gebiet des
Gehirns in Betracht kommt; einige dieser Fille, wie namentlich derjenige von
Bonhoeffer haben entscheidende Bedeutung fiir die extrapyramidale Lokali-
sation der heute so genannten Bewegungsstérungen gewonnen.

Bei der folgenden Ubersicht sollen vor allem die mikroskopisch-topographisch
genau genug untersuchten Falle Beriicksichtigung finden (das makroskopische

Material bis 1903 ist eingehend mitverwertet bei Berger).

a) Kleinhirn, AufBler den Fillen von Menzel, von Sander (choreiformes Schleudern
nur bei Willkiirbewegungen) und von Muratow kommen vor allem in Betracht der Fall
von Hammarberg, sowie die beiden von Brun eingehend beschriebenen Fille neocere-
bellarer Hypo- bzw. Aplasie, in welchen der Autor der begleitenden Entwicklungs-
hemmung des GroBhirns fiir das Auftreten der choreiformen Bewegungen maBgebenden
Anteil zumiBt (fiir den zweiten Fall wird eine solche Entwicklungshemmung allerdings
Bd. I, S. 114, 122 verneint). Bemerkenswert ist vielleicht, daB im zweiten Falle der Linsen-
kern (im wesentlichen das Putamen) sogar von iibernormaler GréBenentwicklung war,
wahrend im ersten Falle die GroBhirnganglien an der Entwicklungshemmung durch allge-
meine Kleinheit teilnahmen. (Der von Runge 8. 410 angefiihrte Fall von Kirchhoff
erscheint nicht hierhergehérig: halbseitige Kleinhirnatrophie mit iiblichen cerebellaren
Erscheinungen und an Athetose erinnernden Zuckungen im epileptischen Anfall. — Klein-
hirnatrophie fand sich in dem nur makroskopisch untersuchten Falle von Huppert,
dessen Bewegungsstorung iibrigens von der Chorea unterschieden wird). Foerster (2)
beobachtete einen akuten Choreafall beruhend auf multiplen oberflichlichen iiber die
gesamte Kleinhirnrinde verstreuten Blutungen. Wenn wir beriicksichtigen, dal unter der
sehr groBen Zahl von Mingazzini zusammengestellter Kleinhirnbeobachtungen sich
nirgends Hinweise auf choréatische Symptome finden (auch mir selbst sind solche St6-
rungen bei Kleinhirnfillen noch nicht begegnet), so ist schon im Hinblick auf die Spéar-
lichkeit der Beobachtungen und die nach den Beschreibungen zum Teil nicht ganz typisch
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choreatische Form der Bewegungen zu sagen, daB die niheren Bedingungen ihres Auf-
tretens zur Zeit noch undurchsichtig sind; insbesondere auch, ob dem Zahnkern dabei eine
spezifische Rolle zukommt, wofiir Sander’s Fall zu sprechen scheint.

b) Bindearm. Die Bindearmbahn war isoliert betroffen in dem beriihmten Falle von
Bonhoeffer (von ihm wohl mit Recht auch gegeniiber der Anzweiflung seitens C. und
0. Vogt[2] als beweisend aufrechterhalten). In dem ebenfalls auf Tumormetastasen be-
ruhenden Falle von (Kleist-)Bre m me bestanden neben einer fast volligen Durchbrechung
der rechten Bindéarmbahn noch eine méchtige Vierhiigel- Ponsmetastase, eine anscheinend
jiingere im linken Corpus Luysi und H, mit Beteiligung basaler Teile der inneren Kapsel;
(durch die Hy-Zerstérung waren demnach auch pallidofugale Fasern und Verbindungen
zwischen Thalamus und Pallidum-Striatum zerstért); daneben noch weitere Metastasen im
Ponsgebiet und Kleinhirn. Verfasserin begriindet die Auffassung, daf die Chorea der
rechten Korper- und beider Gesichtshalften urspriinglich rein auf der Bindearmdurch-
brechung beruhte. — Nur makroskopisch untersuchte Fille, die hierher gerechnet werden,
teilt neuerdings Kleist mit (4a, Fille 8 u. 9). — Hervorhebenswert ist, daB in dem (nur
makroskopischen, aber anscheinend sehr reinen) Fall einseitiger Bindearmblutung von
Porot zwar ausgesprochene cerebellare Storungen, aber keine Hemichorea bestand. (Auf
den an spaterer Stelle zu verwertenden Fall von Jakob [8] mit beiderseitiger Lasion
des Bindearm-Rubersystems, der bei gleichzeitiger schwerer striato-palliddrer Entartung
nur Starre usw. ohne jede Hyperkinese aufwies, sei hier nur kurz hingedeutet). Da Lafora
in letzter Zeit (in einer mir nur aus kurzem Referat bekannten spanisch verdffentlichten
Mitteilung) die Bindearmchorea auch experimentell bestitigt zu haben scheint, so kann
diese trotz der Spirlichkeit des pathologischen Materials als gesichert gelten.

¢) Roter Kern, Hier liegt vor allem der anatomisch sehr eingehend beschriebene
Fall von v. Halban und Infeld vor, in welchem allerdings die einseitige Ruberzerstorung
nicht ganz isoliert ist; denn es sind weiter primér betroffen ein Teil des Forelschen
Haubenfeldes, der weifle Kern, der medialste Teil der Hauptschleife, der dorsolaterale
Anteil der Nigra, der grofte Teil der Forelschen und die ganze Meynertsche Kommissur,
der Fasciculus retroflexus, die Fasern der hinteren Kommissur und der Beginn des hinteren
Léangsbiindels. — Weiter sind heranzuziehen der klinisch und anatomisch mit diesem
Falle ,.fast identische* von Infeld, sowie die Fille von Ceni (zit. nach Pineles, S. 216;
eingehender bei Rademaker [2] S. 262), Kolisch (Tuberkel, ziemlich starke Verdran-
gungserscheinungen usw.). Der Fall von Wachendorff ist in topographischer Hinsicht
nur makroskopisch untersucht und wenig bestimmt beschrieben (Herd ,,etwa dem Nucleus
ruber entsprechend). Der Fall von Barth bot keine extrapyramidalen Bewegungs-
storungen im engeren Sinne, ebenso der sehr reine Rubererweichungsfall von Claude
und Loyez (hier nur Asynergie, ,,cerebellare’ Ataxie und Gleichgewichtsstorung, Adia-
dochokinese, aber weder Chorea noch Athetose, Tremor oder Hypertonie).

d) Substantia nigra, Trétiakoff, welcher sie in seinem Falle (14) von ,,Syden-
hamscher Chorea® (der aber auf Lethargica verdichtig erscheint) neben den Basal-
ganglien stark ergriffen fand, ist selbst nicht geneigt (S. 861{f.), die choreatische Bewegungs-
stérung auf diese Lésion zu beziehen; wie denn auch die iibrige Literatur keinerlei be-
weisende Befunde zugunsten einer Beziehung der Nigra zur choreatischen Bewegungs-
storung enthalt. ’

e) Vierhiigelgegend, Unsicher erscheint es, welche Gebiete fiir die choreatisch-
parakinetische Unruhe in Jakobs Fall 33 verantwortlich zu machen sind: eine alkoholisch
verursachte Polioencephalitis haemorrhagica superior betraf wesentlich nur die Gegend
um den Aquédukt, die vorderen und hinteren Vierhiigel, die hintere Kommissur und
ihre Kerne, nebst der oralwirts anschlieBenden, dem dritten Ventrikel anliegenden Kern-
region des Hypothalamus und Wandregion jenes Ventrikels. Verfasser selbst neigt
dazu, die Mittelhirnlokalisation als mafigebend aufzufassen. Aus Spiterem wird sich
ergeben, dafl meines Erachtens wohl auch das starke Ergriffensein des Hohlengraus als
erklarend fiir die Bewegungsunruhe in Betracht kommt: unten IX,3; XI,C. Zur Deutung
des Falles siehe neuestens auch Kleist (6), S. 1814 (hier durch Druckfehler als Fall 23
bezeichnet).

f) Regio subthalamica, Hierher wiirde der (meines Wissens bisher nur kurz makro-
skopisch mitgeteilte) Fall von Pette gehoren; falls aber das Corpus subthalamicum, das
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nicht erwihnt ist, im Herde aufgegangen war, wiirde er wohl der sogleich folgenden Gruppe
anzuschliefen sein.

g) Corpus Luysi, Dieser Kern war einseitig zerstért in den Fillen von v. Economo,
0. Fischer, Jakob (Fall 19) (mitbetroffen ferner in dem oben sub b erwihnten Falle
von Kleist-Bremme, sowie dem nachher zu erwéhnenden von Greiff, vielleicht auch
bei Pette, oben sub f). Die drei zuerst genannten sehr wichtigen Fille betreffen alle
arteriosklerotische Blutungen. Die auf der zum Luysherd gegenseitigen Korperhalfte
aufgetretenen (bei Jakob voriibergehend und schwicher auch die Herdseite beteiligenden)
Zuckungen waren zeitweise so heftig schleudernd bzw. withlend-wélzend, da Fischer wie
Jakob von Hemiballismus sprechen (von Monakow [2] S. 538 setzt iibrigens ,, Hemiballis-
mus von KuBmaul gleichbedeutend mit posthemiplegischer Chorea). Bei v. Economo
ist auBer dem Luys auch die Nigra vom Herd betroffen, bei Fischer unterliegt sie nach
Tafel 20 zum Teil sichtlich einer Deformierung durch den benachbarten Herd, bei Jakob
ist sie unbeteiligt. Starke Beeintrichtigung lateraler-ventraler Thalamuspartien 1aft
Fischers Abbildung erkennen, und bei v. Economo ist das Eindringen des Herdes
in die ventralen Thalamusabschnitte ausdriicklich angegeben. Daf ein frischer Blutungs-
herd dieses Sitzes namentlich Forels Feld H, (in welchem u. a. auch die Verbindung
zwischen Pallidum und Ruber verliuft) schwer beeintrichtigen muB, ist schon rein topo-
graphisch unabweisbar; Jakob gibt denn auch starke Nachaufwartsdringung von H,
und H, an. (Sein Fall bot auBerdem beiderseits ausgesprochenen Status cribatus des
Striatum und Pallidum, die Fille von v. Economo und Fischer Rindenherde usw.,
die aber neben dem Luysherd fiir die Chorea nicht in Betracht kamen.) Da in letzteren
beiden Fillen zwar der Hemiballismus bis zum Tode anhielt, dieser aber nach wenigen
Tagen eintrat, in Jakobs Falle die 14 Tage nach Insult (der zunichst nur Hemiparese
machte) aufgetretenen hemiballistischen Erscheinungen nach dreiwéchiger Dauer 2 Tage
vor dem Tode bis auf Spuren wieder verschwanden, so erscheint die Frage schwierig
entscheidbar, ob hier ein Ausfallssymptom des Corpus Luysi vorliegt, was freilich das
wahrscheinlichere ist (siehe zu der Frage auch Jakob [5] S. 380 oben). — Hinzu kommt
jetzt ein neuer bisher nur kurz mitgeteilter Fall Jakobs (8, 8. 314), in welchem iiber-
wiegende Striatumlision einer Seite mit arteriosklerotischer partieller Luyszerstorung
derselben Seite sich in ihrer Wirkung kombinierte. Aus &lterer Zeit ist vielleicht auch der
Fall von Greiff(Falll)hier anzufithren, der zwar nicht auf mikroskopischen Schnittserien,
aber doch sehr eingehend am gehérteten Gehirn studiert ist; hier kombinieren sich viel-
leicht als gemeinsame Ursache einer Hemichorea ein auf der Gegenseite gelegener Herd im
inneren oberen Teil des Thalamus mit einem zweiten Herde zwischen Thalamus und Hirn-
schenkel, der hauptsichlich den ,,Thalamus bzw. dessen Corpus subthalamicum‘ betraf;
daneben bestand allerdings noch ein zur Chorea gleichseitiger Kleinhirnhemisphérenherd.
Durch die monatelange Andauer der Hemichorea bis zum Tode stiitzt dieser Fall mit
Reserve die Ausfallsnatur der Luyschorea. — Daf} die Frage, ob hier Reiz- oder Ausfalls-
erscheinungen vorliegen, nicht einfach ist, zeigt auch Jakobs interessanter (hier als zu
kompliziert nicht niher referierter) Fall 32, in welchem eigenartige choreatisch-athe-
totisch-torsionsspastische Wilz- usw. Anfille, die als ,,Reizerscheinungen® imponierten
(S. 308, Abs. 2), vor allem auf die schwere Degeneration des Luysschen Korpers bezogen
werden. — Kleist hilt es noch neuestens (6, S. 1815) fiir unerwiesen, dal Lésion des Corpus
Luysi Hemiballismus macht, und nicht vielmehr Nebenverletzungen maBgebend sind.

n) Ansa lenticularis, Eine Stiitze findet die Ausfallsnatur der Luys-Chorea vielleicht
auch durch einen jiingst von Jakob (vorerst nur kurz) veréffentlichten Fall (8, S. 315). Er
scheint zu zeigen, daB auch Herde in der Linsenkernschlinge fiir die Entstehung choreiformer
Bewegungsstérungen (,,bilaterale athetoide Bewegungen . .. bei zeitweisen Anklingen an
Dreh- und Walzbewegungen‘) wenigstens unterstiitzend in Betracht kommen: es fand
sich (neben Status cribratus in Striatum und Pallidum, der fiir die vorhandene Hypertonie
wohl hauptsichlich verantwortlich ist) beiderseits eine streng auf den kaudalen Teil der
Linsenkernschlinge beschrinkte arteriosklerotische Lakune. Da hierdurch (Jakob) ganz
vornehmlich die pallidire Faserung zum Corpus Luysi unterbrochen ist, so wiirde —
bei Annahme iiberwiegender Wichtigkeit des Wegfalls anregender Impulse des Pallidum
gegeniiber- dem Corpus Luysi — diese Beobachtung die Ausfallsnatur der Luyschorea
stiitzen.
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i) Thalamus. Chorea auf Grund von Thalamuslidsion, durch Félle der alteren Lite-
ratur gestiitzt (z. B. Gowers, Raymond, zit. nach. Bonhoeffer) und als Grundlage
einer der Haupttheorien der Chorea verwendet, ist auch unter den auf Serienschnitten
exakt untersuchten neueren Fdllen von Thalamusherd (vor allem Bischoff, Anton [1]
Fall 3, Edinger, Long [1] zwei Falle, Roussy [1] 4 Falle, Winkler und van Londen,
Holmes und Head, Lewandowsky und Stadelmann, Beyermann, Muratow,
Herz, Malan und Civalleri, Bouttier-Bertrand-A. P. Marie; das Buch von Hille-
mand ist mir nur durch ein Referat zuginglich) einige Male gefunden worden: namlich
in den Fillen von Edinger, Roussy Fall 1 (nicht dagegen, wie Roussy [3] S. 107
angibt, auch in seinem Falle 2), Lewandowsky und Stadelmann, Malan und Ci-
valleri, initial anscheinend auch bei Bouttier-Bertrand-Marie (die Félle Bischoff,
Herz und Muratow zeigten dagegen Athetose, Beyermann athetosedahnliche Sto-
rungen bzw. Mitbewegungen, weshalb sie unter Athetose besprochen werden). Die tibrigen
Fille hatten keinerlei Bewegungsstorung der hier einschliagigen Art. Von den fiinf ge-
nannten Fillen mit choreatischer bzw. choreatisch-athetotischer Stérung boten nun die
drei erstgenannten (Edinger, Roussy Fall 1, Lewandowsky und Stadelmann) eine
Putamen- (zum Teil auch Pallidum-)ldsion, der letztere in recht erheblichem Grade. Nur
die Fialle von Malan und Civalleri sowie Bouttier-Bertrand-Marie zeigten eine
reine Thalamuserweichung. — (Von den beiden bisher nur makroskopisch publizierten neuen
Thalamusfallen Roussys[2] bot der erste Choreabewegungen bei anscheinend reiner
Thalamuslésion; in dem Greiffschen Falle fand sich eine begleitende Luyslasion: siehe
sub g.) — Was die Serienschnittfille ohne choreatische Bewegungsstérung anlangt, so
war das Corpus striatum intakt in den Fallen Anton 3, Long 1 und 2, Holmes und
Head, wahrend in Roussys Fillen 2, 3, 4 das Putamen verletzt war (ebenso wie im
zweiten seiner makroskopischen Fille). — Es ist gewill bemerkenswert, daf Roussy heute
nicht mebr wie frither die Thalamusldsion fiir die begleitenden choreatisch-athetotischen
Stérungen verantwortlich macht, sondern diese beim Thalamussyndrom stets auf Mit-
lasion des Corpus striatum beruhen 148t (anderer Meinung Hillemand). Kleist bezieht
in einem mikroskopisch genau verarbeiteten Falle (4, Fall 3) die choreiforme bzw. ,,psy-
chomotorische** Unruhe beim Vorhandensein zahlreicher Herde im Thalamus- und Stria-
tumgebiet mindestens zum Teil auf das Striatum.

Zusammenfassend erbringen aber nach dem Gesagten der Fall von Malan-Civalleri
und wohl auch der von Bouttier-Bertrand-Marie den Beweis, daBl vereinzelt auch ohne
begleitende Striatumlésion eine Chorea durch Thalamusherd hervorgebracht wird; fiir
die Mehrzahl der Falle 148t sich unterstiitzende oder iiberwiegende Bedeutung einer be-
gleitenden Striatumlésion nicht ausschliefen; anderseits sind auch quoad Chorea ,,nega-
tive** Falle bei Lésion von Thalamus wnd Striatum keine Seltenheit.

k) Striatum, Als beweisende Fille von Chorea bei grober Herdlision des Striatum
sind, weil auf Serienschnitten untersucht, vor allem diejenigen von Liepmann-C. und
0. Vogt (Nr. 34), Jakob (5, S. 314) zu nennen. Der klassische Fall von Anton [1] Fall 1
wird jetzt mit C. Vogt zum Status marmoratus gerechnet, stiitzt aber in bedeutsamster
Weise die Striatumlokalisation der Chorea.

Nicht geniigend geklirt ist der Fall von Austregesilo und Gallotti, in welchem
ein Erweichungsherd im Kopf des rechten Schwanzkernes neben linksseitiger Hemiparese
rechtseitige Hemichorea hervorgebracht haben soll; es geht aber aus der Mitteilung nicht
hervor, ob auch die linken Stammganglien und das iibrige Hirn mikroskopisch untersucht
wurden. — In einem blo makroskopisch untersuchten Falle von Conos soll ein Pu-
tamenherd eine gleichseitige Hemichorea postapoplectica erzeugt haben, wofiir als Er-
klarung rein hypothetisch ein ,,Fehlen der Pyramidenkreuzung* herangezogen wird, ob-
wohl makroskopisch diese Kreuzung keinerlei Anomalie darbot. — In einem Falle von
Lloyd und Winkelman greift die Lision weit iiber die Stammganglien hinaus.

I) Pallidum, Ein sicherer Pallidumfall von Chorea als Ausfallserscheinung existiert
nicht, da der Fischersche (1, S.485) nur makroskopisch untersucht wurde und vom
Autor selbst nicht als beweisend angesehen wird; am ehesten wire bei den rasch vor-
iibergehenden Erscheinungen wohl an ein Refzsymptom des Pallidum zu denken.

m) Rinde, BloS makroskopisch untersucht ist der Fall von Ré mond et Colombiés:
bei einer (anscheinend isolierten) subkortikalen Blutung im Bereich der rechten vorderen
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Zentralwindung traten gleichzeitig mit dem FEinsetzen der BewufBtlosigkeit linksseitige
choreatische Zuckungen auf, die unter fortdauerndem tiefem Koma bis zu dem drei Tage
spater eintretenden Tode anhijelten. Verfasser deuten sie im Sinne der Kahler-Pick-
schen Theorie als Reizerscheinung der den BluterguB8 nach aufBlen iiberlagernden moto-
rischen Rinde. Schon wegen des akuten Verlaufs und begleitenden Komas kann der Fall
mit den iibrigen hier angefiihrten Fillen, in welchen die Chorea als Ausfallserscheinung
zu beurteilen ist, nicht ohne weiteres verglichen werden (dasselbe gilt auch von dem ersten
der, mir nur im Referat zuginglichen, offenbar nur makroskopischen beiden Fille von
Bériel et Viret: Stirnhirnrindenchorea), und in seiner Vereinzelung berechtigt er nicht
zu weitergehenden Schliissen. — Nach Beobachtungen an urdmischen Zuckungen (die
wohl als rindenbedingt zu gelten haben) scheint es mir, daB Rindenzuckungen bei langerer
zeitlicher Erstreckung und lokal schwankender Intensitit der Reizung ein an choreatische
Zuckungen erinnerndes Bild bieten kénnen, ohne doch meines Erachtens mit solchen
identisch zu sein. Es bediirfte hier vor allem kinematographischer Analyse.

Zusammenfassend ist iiber die Chorea bei groben Herdlisionen folgendes zu
sagen: Die sehr seltenen Fille von Kleinhirnchorea (beweisend vor allem Menzel,
Sander, Muratow, Hammarberg, Brun) sind in den nidheren Bedingungen
ihres Vorkommens noch undurchsichtig. Fiir das Vorkommen einer Bindearm-
chorea spricht vor allem der Fall von Bonhoeffer, dann auch der von Kleist -
Bremme. Gesichert ist auch das Vorkommen von Chorea bei Lision des
roten Kernes (v. Halban-Infeld, Infeld, Ceni), des Corpus Luysi (v. Eco-
nomo, Fischer, Jakob), des Thalamus (Malan und Civalleri, Bouttier-
Bertrand-Marie; in den iibrigen genau untersuchten Fillen war das
Striatum mitbetroffen), des Striatum Liepmann-C. und O. Vogt, Jakob).
Sehen wir davon ab, daB eine Beziehung der Kleinhirnchorea speziell auf das
Dentatum noch nicht sichersteht, so ist es demnach der Weg vom Kleinhirn
zum Thalamus und dieser selbst einerseits, das Striatum und das Corpus Luysi
anderseits, welche als Grundlage der Herdchorea in Frage kommen. Fir die
Chorea bei Lésion des Corpus Luysi (sog. Hemiballismus) ist die Frage, ob es
sich um Ausfalls- oder Reizerscheinung handelt, noch nicht mit voller Sicherheit,
wenn auch wahrscheinlich im ersteren Sinne zu beantworten; wie weit dabei
Nachbarschaftswirkungen namentlich auf vorbeiziehende Fasersysteme beteiligt
sind, 148t sich noch nicht abschliefend beantworten. Bei den iibrigen Chorea
erzeugenden Herdlasionen mufl die Chorea als direktes Ausfallssymptom be-
wertet werden.

III. Myoklonie.

Namentlich das h#ufige Auftreten myoklonischer (und der ihnen nahe-
stehenden ,,myorhythmischen®‘) Erscheinungen bei der Lethargica teils als einzige
Hyperkinese, teils in Mischung mit sicher extrapyramidal-motorischen Storungen
hyperkinetischer und parkinsonartiger Form sprechen fiir eine Lokalisation der
die Myoklonie auslésenden Lisionen im extrapyramidal-motorischen System
(Stertz, Foerster, Ibrahim u. A.). Des Genaueren sieht Foerster in der
Myoklonie den Ausdruck einer durch sehr geringe Striatumschidigung gesetzten
Pallidum-Enthemmung, eine Annahme, zu deren Gunsten vielleicht der (nur
klinische) Fall 7 von Stertz, welchen er zum Status marmoratus zu rechnen
geneigt ist, wegen Beimischung myoklonischer Elemente zu den choreatisch-
athetotischen angefiihrt werden kann. Doch haben die Vermutungen iiber die
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Lokalisation der Hauptformen organischer Myoklonie auch heute noch keines-
wegs pathologisch-anatomisch geniigend gesicherte Grundlagen, wie der folgende
Uberblick iiber das wichtigste Material erkennen 1a8t.

1. Durch Herdlision bedingte Myoklonie. AuBSer dem Falle Schultze’s von
myoklonischen Erscheinungen bei Corpus striatum-Tumor, dem Falle Franchini’s bei
Erweichung des einen Linsenkernes und kleinen Zysten im anderseitigen Putamen, ferner
dem wegen Vielheit der lidierten Mittelhirnkerne und Kompliziertheit der klonisch-
tremorartigen Bewegungsstérung hier weniger verwertbaren Falle von Sorgo (unten
IX, 1, e) kennen wir durch die wichtigen Arbeitenvon Klien eine auf vaskulirem Dentatum-
herd beruhende — auf gewisse Kérpergebiete beschriankte — Myoklonie. (Gleiche Lokali-
sation diirfte dem nur klinischen Falle von R. A. Pfeifer zugrunde liegen.) In gewissem
MaBe ist auch der Fall von Schilder (rasche rhythmische Anderungen des Kontraktions-
zustandes) heranzuziehen (unten S. 18).

2. Myoklonusepilepsien. Im Lichte dieser Klienschen Befunde gewinnt gewil der
schon von Sioli in seinem Falle familifirer myoklonischer Epilepsie vermutete Zusammen-
hang zwischen ausgesprochener Gewebsverinderung in der Umgebung des Dentatum und
myoklonischen Zuckungen sehr an Wahrscheinlichkeit. Und auch bei der von Haenel
und Bielschowsky in einem Falle von familiirem Paramyoklonus nachgewiesenen olivo-
cerebellaren (im Kleinhirn vor allem die fugalen Neurone erster Ordnung, die Purkinje- und
Korbzellen, in geringerem Grade aber auch das Dentatum betreffenden) Atrophie wird
man heute auf Grund der Klienschen Arbeiten vielleicht nicht so sehr das cerebello-
olivare System als das Dentatum fiir die Myoklonie heranziehen diirfen. Ist doch die mit
Intaktheit des Dentatumsystems einhergehende olivo-ponto-cerebellare Atrophie (De -
jerine-Thomas, Arndt-Oppenheim, Cassirer u. A.) ebensowenig wie der lamellire
Untergang der Purkinje-Zellen (A. Thomas) mit myoklonischen Zuckungen verbunden.
— Ob bei der von Hunt (4) bescliriebenen Kombination von Myoklonusepilepsie mit
seiner ,,Dyssynergia cerebellaris progressiva® (dazu in dem durch Familiaritit ausge-
zeichneten einzigen Sektionsfalle noch Friedreich-Verianderungen) die fiir den cerebel-
laren Teil des Symptomenbildes verantwortlich gemachte Dentatum-Bindearmtrophie
auch fiir die Myoklonie als Grundlage in Betracht kommt, wie Hunt nicht ausschliefen
mochte (S.535), das ist nicht auszumachen, weil eine histologische Grundlage fiir die Myo-
klonusepilepsie des Falles nicht aufgezeigt ist (die Arbeiten von Lafora-Glueck und
A. Westphal [1] waren Hunt ersichtlich entgangen). — Aufbauend auf den Beob-
achtungen von Klien, Sioli, Haenel und Bielschowsky haben dann auch West-
phal-Sioli (1) in ihrem Falle (nicht familiarer) Myoklonusepilepsie, welcher allgemein-
histologisch eine volle Bestitigung und Erweiterung der bekannten Lafora-Glueckschen
Befunde brachte, eine cerebellare Grundlage der myoklonischen Komponente mit Nach-
druck vertreten; war doch ‘die ubiquitdre Ganglienzellerkrankung, insbesondere die Ein-
lagerung der Corpora amylacea-dhnlichen Bildungen, weitaus am intensivsten ausge-
sprochen in Dentatum, Ruber, Thalamus und Nigra (dies letzte wird nur in den Zu-
sammenfassungen innerhalb der Arbeit nicht mehr erwidhnt). Auch das Kleinhirnmark
wies eine auffillige — histologisch schwer zu kennzeichnende — Verdnderung auf. Da
myoklonische Erscheinungen auf Grund von Nigraverinderungen meines Wissens sonst
nicht nachgewiesen sind (der Fall von Fremel, unten S. 12, ist zu vieldeutig), so ist
der Deutung der beiden Autoren meines Erachtens zuzustimmen (in dem Lafora-
Glueckschen Falle ist das Kleinhirn nicht erwéhnt). Nahe verwandt ist der Fall von
Bellavits, in dem sich die groBte Intensitat des Prozesses in Nigra, Dentatum, Ruber,
Hirnschenkelful und Pallidum fand. Auch in dem Ostertagschen Falle waren die
Verdnderungen am stérksten in Dentatum, Thalamus und Nigra, ziemlich hochgradig
auch in Pallidum und Ruber, in demjenigen von Schou am stirksten in Dentatum,
Thalamus (dorsolateralem Kern) und Nigra entwickelt. Da in all diesen Fillen seit
A. Westphal die Betonung der Verinderungen in Dentatum und Nigra als gemeinsames
Merkmal hervortritt, wihrend Thalamus und Ruber nicht so konstant bevorzugt sind,
80 mochte man unter Beriicksichtigung des vorhin Gesagten ganz speziell die schwere
Dentatumerkrankung fiir die Myoklonie verantwortlich machen (so auch Ostertag); freilich
macht der sehr verbreitete Charakter der Lasionen den SchluB noch etwas unsicher.
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In einem Falle von Myoklonusepilepsie (Frigerio), der wegen des fieberhaften Ver-
laufs und einiger Lymphozyteninfiltrate, vielleicht auch des andersartigen Charakters
der (nur im Riickenmark nachweisbaren) Ganglienzelleinschliisse wohl nicht in die durch
Lafora-Glueck aufgeklirte Unverricht-Lundborgsche Gruppe gehért, andererseits
aber auch nicht als Lethargicaimponiert, fanden sich neben uncharakteristischen Ganglien-
zellveranderungen in GroB8- und Kleinhirnrinde als Hauptbefund basophilmetachroma-
tische Produkte im Mark des Dentatum und &hnliche Koérper in Ganglienzellen des
gesamten Riickenmarks; der (auf Encephalitis beruhende?) Fall stiitzt also in gewissem
MaBe die aus den iibrigen Myoklonusepilepsien erschlossene Bedeutung des Dentatum
fiir die myoklonische Komponente des Krankheitsbildes.

3. Lethargica und Verwandtes. Der Pilottische, in mehreren Publikationen
besprochene Fall von Myoklonie ohne Epilepsie ist zwar klinisch auf Zugehorigkeit zur
Lethargica verdichtig, der histologische Befund aber, in der Reihe der angefiihrten be-
trachtet, bietet groBfes Interesse: GroBhirn und basale Ganglien sind im wesentlichen
frei, dagegen finden sich ausgesprochene degenerative Erscheinungen an den Zahnkernen
(auBerdem Verdnderungen der Purkinje-Zellen und Riickenmarksverianderungen). Von
den letzteren abgesehen, scheint dies der reinste auf Degeneration beruhende Dentatum-
fall von Myoklonie zu sein.

Demgegeniiber tritt in den auf sicherer Lethargica beruhenden Sektionsfillen mit hervor-
stechenden myoklonischen oder myorhythmischen Bewegungsstorungenl), soweit die mir zu-
ganglichen Originale und Referate erkennen lassen, eine irgendwie einheitliche Lokali-
sation iiberhaupt nicht zutage: in Loefflers Falle waren Stammganglien, Hirnrinde,
Vorderhorner vorzugsweise betroffen, in den zwei Fallen von Bostroem (2, Fille 5 u. 6)
die Rautengrube, Bindearmgegend, Zentralganglien, vor allem der Linsenkern; im erst-
genannten Falle dazu eine frische kapillare Blutung im Dentatum; Verfasser schuldigt
mit Reserve die Bindearmverdnderungen als Grundlage der Bewegungsstérung an. Bei
Winkelman und Weisenburg werden (im Referat) nur Verdnderungen im oberen
Riickenmark erwdhnt; bei Scott fanden sich die stérksten Entziindungserscheinungen
im ,,gyrus praecentralis®, iiber den Hirnstamm ist nichts Besonderes angegeben (ref. von
Stern); Morse fand bei 5 Lethargicafiallen, worunter 2 myoklonische, Verfinderungen
in allen Teilen des Gehirns und Riickenmarks, am intensivsten und reichlichsten im
Mittelhirn, fiir die myoklonischen Erscheinungen fand sich keine bestimmte Lokalisation
usw.; der Fall von Smith bot Blutungen namentlich im Kleinhirn, Infiltrate besonders
im Thalamus, Mittelhirn, Nigra, Corpus striatum, geringer in Inselgegend und Riicken-
mark, Ganglienzelldegeneration namentlich im cervikalen Vorderhorn; in Wimmers
Fall 58 (3, S. 228ff.) waren die Hauptverinderungen in Kortex und Thalamus, Vierhiigel-
(speziell Aquiadukt-)gegend, Ruber, Pons, Oblongata, auffallend gering im Corpus striatum
und auch Cerebellum einschlieflich Dentatum; sein Fall 62 (ein Parkinsonismus mit
einigen myoklonischen Symptomen) bot das gewthnliche Bild dieser Form (Nigra), im
iibrigen noch ziemlich verbreitete entziindliche Erscheinungen (Thalamus, Striatum, aus-
gesprochener in Vierhiigelgegend, Hohlengrau, Briicke, Oblongata, nicht wesentlich im
Kleinhirn einschlieflich Dentatum); #hnlich verbreitete Verinderungen in den Fillen
59 und 60, im letzteren auch sehr ausgesprochene im Dentatum. Der schon erwihnte Fall
von Fremel zeigt den ganzen Hirnstamm bis iiber die Augenmuskelkerne hinaus, auch
Nigra und zum Teil die Bulbérkerne ergriffen (Verfasser schuldigt mit Reserve speziell
die Nigra fiir die Myoklonie an, doch erscheint dieser SchluB unsicher). Was endlich den
Fall von epidemischem Singultus mit verbreiteten myoklonischen Erscheinungen von
Ducamp-Carrieu-Blouquier-Tzélépoglou anlangt, so finden sich hier die Haupt-
verdnderungen im Hirnschenkel (nicht in der Nigra), der Oblongata und dem Halsmark

1) Klinische Publikationen iiber diese Form stammen vor allem von d’Abundo,
Araoz, Barbier et Célice, Brock, Buzzard, Demole, Fuchs, Goodhart, Halbron
et Gambillard, Krebs, Lévy et Dupouy, Lorenz, Marie et Lévy, Olmer et
Crémieux, Pienkowski, Popper, Reimold, Roger et Aymés-Pourtal, Sainton
et Cornet, Schultzer, Symonds, Thomas, Wechsler. Vgl. ferner die Monographien
von Stern, Achard, Wimmer, G. Lévy, sowie Nonne, v. Economo.
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(auch dieser Fall diirfte zur Lethargica gehoéren); dhnlich in dem Falle von Kahn, Barbier
et Bertrand und in demjenigen von Clerc, Foix et Mercier des Rochettes.

Anhangsweise sei noch ein von Marinesco (2) mehrfach beschriebener Fall myoklo-
nischer Encephalitis durch Malariainfektion erwihnt, dessen histologischer Befund eine
lokalisatorische Verwertung nicht gestattet. (Die Myokloniefdlle von Villaret, Bénard
et Blum bei Weilscher Krankheit sind blo8 klinisch.)

Ein Riickblick auf die sicher zur Lethargica gehorigen anatomischen Myokloniefdlle
ergibt, soviel ich beurteilen kann, das Fehlen einer von der sonstigen Verbreitungsweise
dieses Krankheitsprozesses irgend abweichenden Lokalisation (so auch Stertz 8. 78,
Hedinger); von einer Bevorzugung des Dentatum oder des Dendato-Rubro-Thalamus-
systems kann ebensowenig wie von einer solchen des Striatum gesprochen werden (vgl.
auch Wimmer, 1. c. S.309ff.). Die klinischen Abweichungen iibrigens zwischen der
Bewegungsstérung der myoklonischen Lethargica und der Myoklonusepilepsie (siehe
dariiber z. B. Reimold, namentlich S. 27) lassen auch die Moglichkeit zu, daB fiir beide
Formen nicht dieselbe Lokalisation gilt. Fiir die myoklonische Lethargica ist wohl wenig
Hoffnung, daB weiteres Material bestimmtere Schliisse erlauben wird. —

Gewisse der Myoklonie mehr oder weniger nahe stehende Krampfformen der Lethargica,
{galvanoide, tetaniforme Zuckungen, siehe Stern [6] S.591f.), iiber deren Lokalisation
noch viel weniger Sicheres zu sagen ist, seien hier nicht niher besprochen.

Die von Schultze u. A. angenommene enge Verwandtschaft der Unverricht-Lund-
borgschen Krankheit mit der Huntingtonschen, selbst wenn sie angesichts der sehr tief-
greifenden histologischen Unterschiede zu Recht bestehen sollte, kann meines Erachtens
nicht etwa eine apriorische Vermutung zugunsten stridrer Bedingtheit der Myoklonie
bei jener erstgenannten Krankheit begriinden. Eine weitere Klirung ist vielleicht von
der Untersuchung mehr initialer, interkurrent verstorbener Fille der Myoklonusepilepsie
zu erwarten.

Zusammenfassung.

DafB die myoklonischen Bewegungsstérungen, soweit organisch bedingt, haufig
auf einer Erkrankung des extrapyramidal-motorischen Systems beruhen, erscheint
durch die anatomischen Befunde gesichert. Fille mit groben Herdlésionen
{Klien) beweisen vor allem eine Bedeutung des Dentatum, diejenigen von
Schultze und Franchini weisen auf das Striatum hin. Die Erfahrungen bei
chronisch-progredienten Paramyoklonien und Myoklonusepilepsien (Sioli, Hae-
nel-Bielschowsky, Hunt, Westphal-Sioli, Bellavits, Ostertag, Schou)
deuten insgesamt (mit einiger Reserve) wieder am stirksten auf das Dentatum,
ebenso, zum Teil noch ausgesprochener, vereinzelte Falle encephalitischer Myo-
klonie (Frigerio, Pilotti). Fir die sicheren Lethargicafalle myoklonischer
Form (welche auch hinsichtlich der Bewegungsstérung Abweichungen von der
Myoklonusepilepsie zeigen) ist ein bestimmter Hinweis auf die Lokalisation nicht
zu gewinnen, nur spielt das Dentatum bei dieser Form keine iiberragende Rolle.

IV. Athetose.

Eine streng geordnete Darstellung der wichtigsten pathologisch-anatomischen
Befunde bei der Athetose zu geben, hilt schwer, und so soll auch die folgende Ein-
teilung nicht etwa ein tiefer begriindetes Prinzip zum Ausdruck bringen, sondern
nur eine fir den Kliniker einigermaflen iibersichtliche Vorfithrung des Materials
ermoglichen. Es lassen sich die essentiell-doppelseitigen Formen unter A und B
von den meist halbseitigen Formen unter C und D abheben, und innerhalb dieser
Gruppen noch weitere und engere Untergruppen ziemlich zwanglos abscheiden,
ohne daf iibrigens iiberall scharfe Grenzen gegeben wéren.
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A. Essentiell doppelseitige, stationiir-regressive oder
chronisch-progressive Formen.

1. Meist angeborene, stationir-regressive Form (Status marmoratus des
Striatum). Unter den essentiell doppelseitigen Athetoseformen hebt sich die Gruppe recht
scharf heraus, welcher der von C. Vogtentdeckte Status marmoratus des Striatum zugrunde
liegt. Nach bedeutsamer Vorarbeit von Anton ist es die klinisch-anatomische Erfor-
schung eines Falles dieser Art durch Oppenheim-C. Vogt gewesen, die gleich der
Wilsonschen Arbeit iiber die progressive Linsenkerndegeneration und den Alzheimer-
schen Arbeiten iiber die Chorea und die Pseudosklerose vor etwa 15 Jahren wie mit einem
Schlage die bis dahin wenig ergebnisreiche klinische Forschung iiber die Funktion der
Stammganglien zu rasch fortschreitender Entfaltung brachte.

Anatomisch untersuchte Félle von Status marmoratus sind hauptséchlich die fol-
genden: Anton (1, Fall 1), Oppenheim-C. Vogt, Freund-C. Vogt, C. und O. Vogt
(8, Falle 1,2, 3,4, 8),Scholz, Pfeiffer, Jakob (5, S.2481); dazu noch der spéter sub 4
zu erwihnende von Jakob-Onari (die beiden letztgenannten liegen offenbar auch der
neuen Mitteilung von Jak ob[12] zugrunde; inzwischen ausfiihrlich publiziert von Onari);
Bielschowsky (5); A. Meyer. BloB klinische Mitteilungen iiber mehr oder weniger
wahrscheinlich hierher zu rechnende Félle brachten in neuerer Zeit namentlich Bo-
stroem, Stertz, Runge, Foerster, Wartenberg, Rothmann, Jakob (5, Fall 24),
Forster, Ammosow, Prieur, Stern, Thomas, Fernandez, Flatau, Tré6mner,
Wohlwill, Guillain et Dubois; die Mitteilungen von Lukész und Enderlé beziehen
sich auf fortschreitende, also wohl nicht hierhergehérende Félle.

Das Leiden ist manchmal angeboren, nicht ganz selten erst in frither Kindheit er-
worben, im Gefolge akuter Schadlichkeiten (Scharlach: Anton; hochfieberhafte akute
Erkrankung: Scholz Fall 1; Schlaganfall: Freund-C. Vogt; Trauma: Scholz Fall 2,
C.und O. Vogt Fall 4). Nach O. Foerster handelt es sich bei den angeborenen Féllen
(S. 2, vorletzter Absatz, hat er offenbar diese Gruppe im Auge) durchweg um Friih-
geburten, keineswegs immer um asphyktische Geburten; anders Ibrahim 8. 352. Wih-
rend im Symptomenbilde nicht selten rigide Zustinde mehr oder weniger beherrschend
gegeniiber athetotischen und Mitbewegungen hervortreten (z. B. Oppenheim-C. Vogt;
Freund-C. Vogt; C. und O. Vogt Fall 4: Bild der paraplegischen Starre Freuds;
Fall 8; siehe im iibrigen auch im Abschnitt iiber Pathophysiologie die C. und O. Vogt-
sche Charakterisierung des ,,Striatumsyndroms‘‘), so ist in anderen Fallen mehr das von
0. Foerster gezeichnete ,,athetotische Striatumsyndrom* ausgepréigt (siehe ebendort),
in dritten Fiallen beide Komponenten etwa gleichmiBig zugegen; Fille der ersten Art
bilden einen Teil der Little-Gruppe. Weitere auffillige klinische Unterschiede ent-
stehen durch besonders schwere Mitbeteiligung der Sprach- und Schluckmuskulatur bis
zu volliger Stummbeit (z. B. bei Oppenheim-C. Vogt: Bild der infantilen Pseudobulbér-
paralyse; bei Scholz); vereinzelt tragt das hyperkinetische Bewegungsspiel zum Teil cho-
reiformen Charakter (Anton). Epilepsie und Schwachsinn stellen Komplikationen dar.
Der Verlauf ist manchmal deutlich regressiv (Oppenheims Fall Wiemer- Mutter;
C. und O. Vogt Fall 3). Es ist familidres (Anton, Scholz, Barré- C. und O. Vogt
Fall 1), vereinzelt auch hereditires Vorkommen beobachtet worden (Oppenheim-C.
Vogt). Die Frage, wie weit es sich um eine angeborene Miffbildung des Striatum handelt
(C.und O. Vogt, wobei iibrigens die Mitwirkung schiadigender exogener Momente wihrend
des Embryonallebens nicht ausgeschlossen wird), wieweit bei endogener lokaler Disposition
iiberwiegend exogene (auch postnatale) Auslosung eines erworbenen Krankheitsprozesses
vorliegt (Scholz, Pfeiffer), ist noch strittig (siehe dazu Bielschowsky, C. Vogt[3],
ferner Jakob, Onari, A. Meyer). Pfeiffers Fall spricht fiir die Moglichkeit, dafl
geburtstraumatische Momente im Sinne von Schwartz (Stauung im Vena magna-Gebiet)
den Status marmoratus des Striatum erzeugen koénnen.

Im einzelnen handelt es sich bei diesem (siehe namentlich Scholz, Pfeiffer) um
partiellen, herdférmig konfluierenden, priméren Untergang des Gewebes unter Verschonung
inselartiger zwischenliegender Gebiete. In den Untergangsgebieten sind die Ganglienzellen
bis auf wenige verstreute (iiberwiegend grofie) Exemplare vernichtet; an ihre Stelle tritt
eine dichte faserig-zellige Glianarbe, in der sich durch eine nur scheinbar luxuriierende
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Regeneration markhaltiger Fasern, die wahrscheinlich der thalamo-stridren Faserung an-
gehoren, ein dichter Filz feinster Faserchen entwickelt (Scholz; dagegen Bielschowsky:
Ummarkung urspriinglich nackter Achsenzylinder; Meyer: Zusammenriicken erhaltener
Fasern in der Narbe). Eben hierdurch entsteht die charakteristische Marmorierung des
Markscheidenbildes. Durch sekundire Degeneration der striopallidiren Faserung (C. und
0. Vogt, Scholz) zeigt auch das Pallidum stellenweise eine Aufhellung im Markscheiden-
bilde, eine (hier isomorphe) Gliose im Gliafaserbilde. Der reichliche Gewebsuntergang
im Striatum duBert sich in ausgeprigten Féllen in Erweiterung der GefidBliicken (Status
cribratus), sowie als Folge der Striatumschrumpfung in Hydrocephalus, der auch ence-
phalographisch darstellbar ist (Foerster, 6). Das iibrige Gehirn ist in unkomplizierten
Fillen intakt. Der Krankheitsprozef kann értlich beschrinkt sein, was somatotopische
Unterschiede des Krankheitsbildes bedingt (C. Vogt). Bielschowsky beschreibt einen
fast nur einseitig entwickelten Status marmoratus.

Wihrend auf Grund der Befunde von C. und O. Vogt wohl die Mehrzahl der Autoren
(ich nenne z. B. O. Foerster, K. Goldstein) im Status marmoratus die Grundlage fiir
das Gros der Fille von Athétose double (insbesondere die angeborenen Formen) erblickt,
nimmt Bostroem einen sehr skeptischen Standpunkt ein (,,. .. Status marmoratus, der
zuweilen als anatomische Grundlage fiir die Entstehung der Athétose double in Betracht
kommen soll“: 4, S.19).

2. Pallidumfille (chromisch-progressive Athetose). Viel seltener als die
Athetosefalle der soeben behandelten Gruppe sind solche einer anderen, durch progre-
dienten Verlauf (zum Teil mit Ubergang in Versteifung) sich abhebenden Gruppe zum
Teil spiterkindlicher doppelseitiger Athetose; ihr Substrat bilden eigenartige Verinde-
rungen des Pallidum, die im Markfaserpriparat als Status dysmyelinisatus (C. und
0. Vogt) in Erscheinung treten. Anatomisch wird die Gruppe reprasentiert durch
zwei Fille dieser Autoren (20 u. 21) und zwei vorher von O. Fischer, M. Rothmann
beschriebene. Die Atiologie ist dunkel. In den beiden Vogtschen Fallen handelt
es sich um frith- und schwergeborene Kinder, das Leiden begann in frither Kindheit;
0. Fischers Fall erkrankte ohne erkennbare Ursache im 14. bis 15. Jahr; der Roth-
mannsche betraf ein normal entwickeltes Kind, das zwar langsam gehen und sprechen
lernte, aber erst vom 6. Jahre an spastisch-athetotische Zustinde zeigte. Noch nicht
vollig gesichert ist, ob histologisch in den 4 Fallen ein einheitlicher Proze vorliegt.
Bei Fischer fand sich ein chronisch fortschreitender Destruktionsproze der Ganglien-
zellen und Markfasern des Pallidum unter Bildung eigenartiger intensiv goldgelb ge-
farbter kriimliger Abbauprodukte, die auch in Gliazellen auftreten und makroskopisch
eine braunliche Farbung des Pallidum bedingen (weitere Einzelheiten konnen hier
nicht besprochen werden); daneben reichlich Pseudokalkniederschlige (Hallervorden
und Spatz, S.288). Dunkle Verfirbung und Schrumpfung des Pallidum fand sich
auch bei Rothmann, mikroskopisch aber ,,zahlreiche sklerotische Herde mit reich-
licher GefafBneubildung® (bei intaktem Striatum). Mit dem Fischerschen Falle haben
die C. und O. Vogtschen den Status dysmyelinisatus des Pallidum gemein, welchen diese
Autoren im einzelnen als Ausfall von Teilen der striopallidéren, thalamopallidaren, pallido-
Luysischen Faserung sowie der dicken, Forels Feld H; mit dem Thalamuskern ct! ver-
bindenden Fasern (die vielleicht thalamopallidirer Natur sind) kennzeichnen konnten;
auch sie fanden Ganglienzellausfall im Pallidum, im einen Falle (Bielschowsky) Ver-
waschenheit der NifBl-Schollen, Kernschrumpfung, Dendritenverdnderungen, wie bei
Fischer Pseudokalkniederschlige.

Zusammenfassend handelt es sich also in diesen vier Fallen um einen in friiher oder
spater Kindheit einsetzenden, &tiologisch dunklen (vereinzelt vielleicht durch Geburts-
trauma ausgelsten), fortschreitenden, im wesentlichen auf das Pallidum und seine Faserung
beschrinkten KrankheitsprozeB, der zur Bildung eines manchmal schon makroskopische
Braunfirbung bedingenden Abbaupigmentes fiithren kann; klinisch fortschreitende Athe-
tose mit Ubergang in Versteifung.

8. Pallidum- und Nigrafille. Eine gewisse Verwandtschaft mit dér eben behandelten
Gruppe scheint eine von Hallervorden und Spatz beschriebene Erkrankung bei fiinf Ge-
schwistern zu haben. Die beiden Sektionsfille, in welchen neben einem dem O. Fischer-
schen Falle offenbar dhnlichen chronischen Degenerationsprozef des Pallidum derselbe
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ProzeB auch in der Zona reticulata der Nigra entwickelt war, zeigten zwar klinisch das
Bild reiner progressiver Versteifung, bei einer noch lebenden Schwester jedoch kamen
auch choreatisch-athetotische Bewegungen zur Beobachtung. Verbreitete Achsenzylinder-
auftreibungen (am intensivsten im Luys) und Ganglienzelldegenerationen (besonders im
Cortex) bewiesen anatomisch, zunehmende Demenz klinisch den keineswegs rein extra-
pyramidal-motorischen Charakter der Krankheit.

4. Status marmoratus des Striatum mit St. dysmyelinisatus des Pallidum.
Ganz vereinzelt steht das Vorkommen einer Kombination des Status marmoratus des
Striatum mit Status dysmyelinisatus des Pallidum (Jakob und Onari, ausfithrlicher
Onari): asphyktisch geborenes, geistig zuriickbleibendes Kind mit steifem Gang und
Athetose, seit dem 35. Jahre fortschreitend mit Ubergang in Akinese, Spannungen, Er-
regungszustiande usw. Neben dem Striatum-Pallidum auch Thalamus, Dentatum, Rinde
(besonders Ca) stark erkrankt. Die Athetose darf wohl mit dem Status marmoratus des
Striatum, die spitere Versteifung vor allem mit der Pallidumerkrankung in Zusammen-
hang gebracht werden.

(Anhangsweise sei nochmals an den oben S. 4 gestreiften chronisch-progressiven
Choreafall mit Ubergang in Versteifung von Bielschowsky [3, Fall 2] erinnert, in wel-
chem ebenfalls die zur Striatumerkrankung hinzutretende Erkrankung des Pallidum
[in Gestalt eines an den Status dysmyelinisatus erinnernden Prozesses]-der eintretenden
Versteifung zugrunde lag. — Ahnlich, wiewohl #tiologisch anders, liegt zum Teil der
erst choreatische, dann athetotische, schlieflich versteifende Fall von Urechia und
Malescu, oben 8. 4, doch bestanden hier auBer in Striatum und Pallidum auch noch
in Nigra, Luys, Dentatum intensive Verdnderungen.)

5. Hier anzuschlieBen ist der Fall von Filimonoff. Achtmonatkind (schweres
psychisches Trauma der Mutter withrend der Schwangerschaft), verlangsamte physische
Entwicklung, Gang seit Beginn (5. Jahr) gestort nebst fortschreitender doppelseitiger
Athetose. Es fand sich ein teils als Hypoplasie, teils als Atrophie aufgefaBter Zellunter-
gang im Striatum und Pallidum, kombiniert mit einer verwandten Schidigung der drei
dubBeren Schichten der wvorderen Zeniralwindung. Die Beziehung des Prozesses zu dem
der Gruppe 2 148t sich wegen gewisser Liicken der histologischen Untersuchung nicht
beurteilen; die gemeinsame Erkrankung von Striatum und Pallidum néhert den Fall
der Gruppe 4.

6. Bielschowsky und Freund haben gezeigt, daB eine Beteiligung des Stria-
tum am KrankheitsprozeB der tuberdsen Sklerose sich in athetoiden Haltungen duBern
kann. — Verwiesen sei ferner auf den von Westphal und Sioli (3) mitgeteilten,
in seiner Deutung schwierigen Fall von Idiotie mit doppelseitiger Athetose und histo-
logischen Verinderungen nach Art der juvenilen Form der amaurotischen Idiotie. —
Ganz auBerhalb aller iibrigen doppelseitigen Athetosefille steht der Fall von Riese (4):
durch vélligen Riechhirnmangel weitgehend mifibildetes Gehirn mit als kompensatorisch
aufgefalliter Hypertrophie der Stammganglien, auf welche athetoseartige Bewegungen,
fliegende Spasmen usw. zuriickgefithrt werden (durch die Stammganglienhypertrophie
erinnernd an Brun, oben 8. 6); in dem arhinencephalen Falle von Gamper, dessen Be-
wegungsunruhe mindestens zum Teil ebenfalls athetoseartigen Charakter trug, fehlten
dagegen als Stammganglien identifizierbare Gebilde.

Riickblick. Ein Riickblick auf die anatomischen Befunde bei Athétose double
ergibt als gut charakterisierte Untergruppen in erster Linie die des Status mar-
moratus des Striatum (vor allem Oppenheim-C. Vogt, Freund-C. Vogt, C.
und O. Vogt, Scholz, Pfeiffer, Jakob, Onari, Bielschowsky, A. Meyer),
sodann die auf einer chronisch progredienten Pallidumerkrankung — Status
dysymelinisatus und verwandten Prozessen — beruhende Gruppe (O. Fischer,
Rothmann, C. und 0.Vogt), welcher die Fille von Hallervorden und Spatz
(Pallidum- und Nigraerkrankung) nahestehen; eine Kombination jener Striatum-
und Pallidumerkrankung verwirklicht ein Fall von Jakob und Onari, mit
welchem ein histologisch anscheinend abweichender von Filimonoff die gleich-
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zeitige Erkrankung von Striatum und Pallidum gemein hat. Die reinen Striatum-
falle (Status marmoratus) sind iiberwiegend durch stationdren oder regressiven
Verlauf, die samtlichen Fille mit Pallidumerkrankung durch Progression und
fast durchweg Ubergang in Versteifung ausgezeichnet.

B. (Fast stets doppelseitige) Athetose bei entziindlichen,
luetischen, polysklerotischen, arteriosklerotischen Erkrankungen.

Ganz vereinzelt bei Flecktyphus (Demianowska), hiaufiger bei Lethargica teils im
akuten, teils im chronischen Stadium sind athetotische Erscheinungen beobachtet (siehe
dariiber Stern 8. 55f., Wimmer 8. 155f., Happ und Mason, A. Meyer, Pette,
Rittershaus), doch offenbar nicht allzu hiufig in reiner Form (G. Lévy erwihnt Athe-
tose nicht, Bostroem 8. 34 bestreitet sie). Der einzige oder jedenfalls der wichtigste
hier einschlagige Sektionsfall scheint der A. Westphalsche Fall Johann Reichardt (2,
Fall 1) zu sein, von ihm und Sioli sowie genauer von C. und O. Vogt (Fall 23) bearbeitet
(wegen der erst spiter erkannten Zugehorigkeit zur Lethargica siche Westphal und
Sioli [2] 8.779): ziemlich akut einsetzende, rasch sich verbreitende und verstirkende
Athetose mit Ziigen von Torsionsspasmus und Parkinsonismus, Tod nach 10 Wochen.
Auch anatomisch ziemlich vielgestaltiger Prozefl, von dem hier namentlich disseminierte
Ausfallsherde im Striatum mit Entstehung zahlreicher Kribliiren in Striatum und Um-
gebung, sowie zahlreiche GefaBinfiltrate und andere GefiBverinderungen im Striatum
und (zum Teil sogar iiberwiegend) im Pallidum interessieren; fiir die Erklarung der Sym-
ptome legen C. und O.Vogt nur auf die (durchaus iiberragenden) Striatumverinderungen
Gewicht. In dem auf Lethargica beruhenden, mit Rigorerscheinungen einhergehenden
Athetosefalle von Falkiewicz und Rothfeld ergab die (bloB makroskopische) Unter-
suchung ,,malazische Her(}e“ in Putamen und Globus pallidus; wegen des Fehlens mikro-
skopischer Untersuchung sind lokalisatorische Schliisse hieraus kaum zu ziehen (Nigra?
Luys? Ruber? Hohlengrau?). Das groBe klinische Interesse des Falles beruht darin,
daB die im Stehen auf den linken Arm beschrinkte Athetose (nebst Rigor) im Sitzen
und namentlich im Liegen an Intensitit sehr zunahm und sich auf die iibrigen Glieder
sowie Rumpf und Kopf ausbreitete. — Creutzfeldt teilt bloB mit, daB in 3 seiner
12 Lethargicafille, welche ,,klinisch Linsenkernsymptome boten*, sich ein fast vollstandiger
Untergang der pagenchymatésen Elemente vorwiegend im Putamen fand.

Foerster (5) S. 8 berichtet kurz iiber einen auf Cerebrospinalmeningitis beruhenden
Fall schwerer allgemeiner Athetose mit Ubergang in Versteifung, beruhend auf einer
,,schweren Erkrankung des Corpus striatum und Pallidum, offenbar durch eine auf dem
Boden der Meningitis entwickelte GefaBerkrankung*; ferner iiber einen auf multipler
Sklerose beruhenden autoptisch bestétigten Athetosefall mit Hauptsitz der Verinderungen
im ,,Corpus striatum‘.

(Auf Lues beruhende Fille ohne Sektionsbefund werden erwidhnt von Goldstein-
Bornstein, Nonne [2] S.949, Foerster [Lues congenita]; dieser Autor sah auch
chronisch-progressive Formen auf arteriosklerotischer Basis, und die Giintherschen
Beobachtungen bei chronischer Nierenerkrankung werden ebenfalls auf diese Grundlage
bezogen.)

C. Halbseitige Athetose durch elektive Zellnekrose des Striatum
im Gefolge encephalitisbedingter Grofhirnhemiatrophie.

Die elektive Zellnekrose des Striatum, welche zum Status fibrosus fiihrt, tritt, wie
C. und O. Vogt (1) gefunden haben, gelegentlich als Nachbarschaftswirkung eines ence-
phalitischen Herdes beim Erwachsenen, ferner aber (3) als Begleiterscheinung des soge-
nannten ,, Bielschowskyschen Typus der Hemiatrophie des Gehirns® auf. Wie hier (Biel-
schowsky [1]) im Gefolge einer frithkindlichen lokalisierten Rindenencephalitis ein
elektiver Untergang der besonders vulnerablen dritten Rindenschicht in diffuser Aus-
breitung erfolgt (Befunde, welche gleich den &hnlichen von Hoestermann, Spiel-
meyer, Jakob [3] die ,,paradoxale Kinderlihmung‘ mit intakter Pyramidenbahn auf-
geklart haben), so erfahren die Zellen des Striatum ein gleiches Schicksal. Von drei Fallen
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dieser Art bot allerdings nur einer (C. und O. Vogt, Fall 9) stridire Symptome in Gestalt
stationéirer Hemiathetose (wihrend in den tibrigen neben den kortikalen Spasmen stridre
Symptome nicht nachweisbar waren); auch der begleitenden Thalamusatrophie sprechen
die Autoren nicht jede Bedeutung fiir die Athetose ab. Es erklart sich durch diesen be-
deutsamen Befund, wieso auch ohne grobe Mitschidigung der Stammganglien durch den
primédren Herd (traumatischer, vaskulédrer, entziindlicher Natur) bei cerebraler Kinder-
lahmung verschiedenster Rindenlokalisation eine Athetose auftreten kann (vgl. C. und

0. Vogt[3] S.701).

D. (Meist halbseitige) Athetose bei groberen Herdlisionen;
posthemiplegische Athetose.

Die zuletzt geschilderte, bisher nur in einem Falle nachgewiesene Grundlage einer
Hemiathetose bei infantiler cerebraler Halbseitenlshmung diirfte iibrigens seltener sein,
als die grobe primdre Mitlision des Striatum, wie sie z. B. v. Monakow in einem friih-
infantilen Falle feststellte. — Im folgenden seien die Herdfille ohne Riicksicht auf ihr
Entstehungsalter angefiihrt, wieder unter besonderer Heranziehung der in moderner Weise
bearbeiteten (fiir das makroskopische Material bis 1903 siehe auch hier Berger).

1. Kleinhirn. Der schon oben S.6 erwihnte Fall 1 von Kirchhoff erscheint aus
mehreren naheliegenden Griinden fiir die Frage der Kleinhirnathetose nicht beweis-
kraftig. Es kommt hauptséichlich derjenige von Pineles (hier weitere Literatur) in
Betracht: Bei einem walnuBgrofien Tuberkel in linker Kleinhirnhélfte (Lobus quadran-
gularis mit Zerstorung der hinteren Halfte des Dentatum und Druckatrophie seiner oberen
Anteile) fand sich linkerseits athetotisches Muskelspiel in der Ruhe, vor allem aber athe-
totische Spreizbewegungen beim Greifen. — Auch in dem Schilderschen Falle (oben S.11)
kommt — bei nebenher bestehender Zerstérung des linken Linsenkernes — als Grundlage
der rechtsseitigen choreatisch-athetotischen (meines Erachtens tibrigens auch an Myoklonie
erinnerndenl!)) Bewegungen anscheinend nur ein Solitédrtuberkel der rechten Kleinhirn-
hemisphéire mit ausgedehnter Schiddigung des Dentatum in Betracht. In beiden Féllen
diirfte die Dentatumlasion das wesentliche sein (so Schilder fiir seinen Fall; vgl. auch
Haenel[l]). Auch auf den unten IX, 1g angefithrten Fall von Anton sei hingewiesen
(,,Zwangsbewegungen®, ,,schleudernde Mitbewegungen).

2, Bindearm. Hier kommt der Fall von van Oordt in Betracht, dessen Bewegungs-
stérung eine Mischung von athetoseartigen Bewegungen mit Ataxie und Intentionstremor
darbot.

3. Nucleus Ruber. Der wichtigste Fall ist derjenige von P. Marie et Guillain
(klinisch Dejerine), in welchem bei alter, vollstindiger Zerstorung des Ruber der einen
Seite der FuB, die Nigra, die iibrige Haube und die proximal anschlieBende Region des
Subthalamus normal befunden wurden (Serienschnitte). Allerdings waren (auller ohne
weiteres verstindlichen sekundiren Degenerationen) auch zentrale Haubenbahn und
hinteres Léngsbiindel atrophisch. — Der Fall von v. Halban-Infeld (Hemichorea und
-athetose) wurde bereits S.7 behandelt. — In dem Falle O. Fischers (1, Fall 2) waren
aufler dem Ruber auch Thalamus und Linsenkern betroffen, in demjenigen von Marinescu
und Craciun auch der Linsenkern und die Nigra, in dem von Wallenberg auch Nigra,
Pes und Schleife. .

4. Regio subthalamica, Corpus Luysi. In dem Falle von Haenel hatte ein alter
Herd (prénatal oder friihkindlich) einseitig diese Gegend und den Hirnschenkel zerstort,
erstreckte sich nach hinten iiber den inneren Kniehocker bis nach der Oberfliche des
hinteren Vierhiigels. Nach der Abbildung und Beschreibung sind offenbar (u.a.) Corpus
Luysi und Linsenkernschlinge weitgehend mitzerstort, ebenso wie das vordere Ende des
roten Kernes (S.41); iibrigens konnte das vordere Ende des Herdes nicht bestimmt
werden. Haenel deutet den Fall im Sinne der Bonhoefferschen Theorie; wegen der
Mitzerstérung des Luys und der Ansa erscheint die Deutung heute noch weniger einfach
als 1902. — Van Woerkom beschreibt S. 39 einen Fall von seit frither Kindheit datieren-

1) Kleist (6) bezeichnet die Storung noch treffender als Myorhythmie, diese aber
ist wohl oft als ein Spezialfall von Myoklonie anzusprechen.
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den, links iiberwiegenden athetoseihnlichen und ,,pseudowillkiirlichen* Bewegungen und
intermittierenden Spasmen, in welchem auf Weigert-Pal-serie (bei intaktem Kleinhirn,
cerebellaren und Pyramidenbahnen, roten Kernen, Thalami und Copora striata) eine
starke Atrophie der rechten subthalamischen Gegend mit Schrumpfung des Corpus Luysi
auf die Halfte gefunden wurde. — Das von Guillain et Alajouanine gezeichnete ,,Syn-
drome du carrefour hypothalamique* ist nach der mir allein zugénglichen ersten und
dem Referat iiber die zweite Arbeit auf einen nur klinischen Fall gegriindet.

5. Thalamus. Hier sind als reine und anatomisch exakt untersuchte Falle die zwei
folgenden anzufiihren: Bei Bischoff links Zerstérung der dorsalen Sehhiigelhilfte durch
eine Blutung in frither Kindheit (vernichtet sind insbesondere das Tuberculum anterius,
der laterale Kern bis auf geringe Reste; Verkleinerung des medialen Kernes und Schrump-
fung der ventralen Kerne ¢ und b, Erhaltensein des ventralen Kernes ¢ und des hinteren
Kernes; Zerstérung des Pulvinar); auf der Gegenseite Kontraktur und starke, auf die
Hand beschrinkte Athetose. — Bei Herz zerstort eine alte Cyste im vorderen und
mittleren Thalamusdrittel groBe Abschnitte des lateralen und geringe Teile des medialen
Kernes; der iibrige Thalamus, vorwiegend in der vorderen Partie, ist schwer atrophisch. —
Annshernd ebenso rein ist der Fall von Muratow (2), wihrend in dem (hauptsichlich
durch Mitbewegungen gekennzeichneten) Falle Beyermanns sehr ausgedehnte Mitzer-
stérung des Linsenkernes vorlag (vgl. oben S.9; wegen O. Fischers Fall oben 8. 18;
Richters Fall, in welchem der Striatumherd weit iiberwiegt, folgt unter Nr. 6).

6. Striatum. Diese Lokalisation zeigen weitaus die zahlreichsten der auf grober Herd-
lision beruhenden Athetosefille. Die wichtigsten neueren Fille sind die von Steck (1)
und Richter. Die klinische Schilderung des ersteren gab v. Monakow: In den 4Qer
Jahren aufgetretene postapoplektische (wohl embolische) Hemiathetose; anatomisch
(Serie) eine alte Erweichungscyste des Caudatum und Putamen, an umschriebener Stelle
die innere Kapsel ladierend, mit geringer priméarer Beteiligung der benachbarten Pallidum-
region. Richters nahe verwandter Fall ist reiner durch vollstindige Verschonung der
inneren Kapsel und des Pallidum?), minder rein durch Vorhandensein eines Nebenherdes
im dorsomedialen Teil des lateralen Thalamuskernes und schwere Ganglienzellverdnde-
rungen in diesem Kerne; Hauptverinderung ein Herd im Caudatumkopf, ein minder
ausgedehnter auch im Putamen; Athetose im kontralateralen Arm (auch ein allméihlich
sich entwickelnder Rigor dieser Korperhilite wird auf die Striatumlision zuriickgefiihrt).
Ein Fall v. Monakows mit ausgedehnter Rindenbeteiligung neben der Putamenlision
(welch letztere allerdings damals fiir die Deutung der Hemiathetose nicht herangezogen
wurde) ist schon S. 18 erwahnt. — In dem &tter zitierten nur makroskopischen Falle
von Dejerine und Sollier erscheint die von den Autoren fiir unwesentlich angesehene
Herdlasion des rechten Linsenkernes in der Tat nicht ausreichend als Grundlage der be-
sonders rechts hochgradigen doppelseitigen Athetose. Weitere makroskopische Fille
stammen z. B. von Landouzy, Murrell, Eichhorst, Berger, Putnam (dieser kaum
verwertbar). Schon der erste Beschreiber der Athetose, Hammond, nahm das Corpus
striatum in Anspruch (zit. nach Eichhorst), indessen ist seit Erkenntnis der funktionellen
Scheidung von Putamen und Pallidum die Frage nur noch durch in topographischer
Beziehung modern d. h. auf Serienschnitten untersuchte Fille zu férdern. — Spiller,
Arch. of neurol. 4, 370, 1921, war mir nicht zuginglich.

Der von Goldstein und Bérnstein ausfithrlich beschriebene, auf Striatumldsion
bezogene Fall von in pseudospontanen Bewegungen sich dufernden Spasmen und athe-
toiden Stellungen ist bisher nur klinisch, ebenso die verwandten Fille von Vedel et
Giraud. (Einige Ahnlichkeit zeigen die Krampfzustinde in dem Alzheimerschen iiber-
wiegend pallidaren Falle, unten VIII, E, Anh., sowie bei Wimmer[5].) Ob den ,,athetoiden
Haltungen* ohne eigentliche Athetose (die wohl besonders héufig bei cerebraler Kinder-
lihmung zu beobachten sind) lokalisatorisch allgemein gleiche Schidigungen zugrunde
liegen wie der Athetose, bedarf, soweit ich sehe, noch der Aufklirung. — In dem Falle
von Goldstein und Bornstein lieBen sich besonders ausgeprigte induzierte Tonus-

1) Mit Richter mochte ich die ,stirkere Pigmentierung* des Pallidum (und der

makroskopisch intakten Teile des Striatum) fiir klinisch nicht bedeutungsvoll halten;
Kleist (6) dagegen legt Gewicht darauf.

A
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verdgnderungen nachweisen (ebenso auch in dem MiBbildungsfalle von Riese, oben S. 16;
ferner K. Goldstein [6], Fall 5; hierhergehorig wohl auch Beobachtungen bei Parkin-
sonismus von Goldflam, S.32ff.; ferner Zingerle [3, 4, 5], der diese und verwandte
Erscheinungen als gesteigerte ,,Automatose“ bezeichnet und sie wiederholt auch bei
Parkinsonismus feststellen konnte). Die weitere Erforschung der Beziehungen zwischen
induzierten Tonusverdnderungen und Erkrankungen des Corpus striatum, und die von
K. Goldstein als sehr allgemeingiiltig erschlossenen wechselseitigen Beeinflussungen
motorischer und sensorischer Vorgédnge diirften fiir eine Reihe spezieller Probleme der
Athetose und des Torsionsspasmus von groBler Bedeutung werden, z. B. Beruhigung des
athetotischen Bewegungsspiels durch Einnahme gewisser Haltungen, etwa Bauchlage
(vgl.auch den Fall von Falkiewicz und Rothfeld, oben S. 17; Souques et Blamon-
tier), ferner namentlich von Foerster, Wartenberg hervorgehobene Einwirkungen
sensibler Reize auf die Krampferscheinungen, Gegendruckphinomen und &hnliches.
Alle hier beriihrten normalen und pathologischen Induktionswirkungen sind offenbar in
nahe Beziehungen zum Begriff der Schaltung zu bringen (s. iiber diesen Begriff Magnus,
S. 24ff.; vgl. Zingerle L c.), ja kénnen im weiteren Sinne als Spezialfille von Schaltungs-
wirkungen aufgefaBt werden. Hierhergehorig z. T. der (klinische) Fall von Eyrich.

7. Pallidum. Die oben 8. 15 besprochene Gruppe progressiver bilateraler Athetose
mit Ubergang in Versteifung auf Grund von Pallidumerkrankung ist auf dem Gebiete
grober Herdlasionen ohne Entsprechung, da solche, wenn ¢solierf, nur das Bild des reinen
Rigor usw. erzeugen (unten Abschnitt VIIL, E, F). Wohl aber hat Jakob zwei Fille (17
und 18) beschrieben, in welchen er einer primiren Mitbeteiligung des Pallidum neben
hauptsichlicher Striatumlision eine iiberragende Bedeutung fiir die Auslésung von
Athetose beizumessen geneigt ist (wie er denn allgemein, dhnlich wie Kleist, die
Athetose des Erwachsenen und des spiteren Kindesalters nur durch Pallidumlision
entstehen 148t). Nach eingehendem Studium jener beiden, klinisch und anatomisch sehr
verwickelten Fialle kann ich (aus Griinden, deren Darlegung hier zu weit fiihren wiirde)
die Beziehung der Athetoseerscheinungen speziell auf das Pallidum nicht als véllig iiber-
zeugend anerkennen, so interessant auch Jakobs Zergliederungsversuch erscheint (vgl.
Spatz[9], S. 441 oben); gleiches gilt von dem Falle 7 von Kashidal). — Die von Jakob
in seinem Abschnitt IIT ,,Athetotisches Syndrom® vereinigten anatomischen Fille 25
bis 30 hatten keine Athetose.

8. Rinde. Den von Runge (4) S. 392 angefiihrten Athetosefall Marburgs habe ich
nicht auffinden konnen. Sollte der bei Marburg (2) 8. 408 erwiahnte Fall gemeint sein,
so war dies vielmehr ein Hemi-Parkinson (siehe unten VIII, ¥, 3). Athethose durch
Rinden- oder GroBhirnmarklision fehlt in der neueren Literatur.

Anhang: Auf die ganz vereinzelten Beobachtungen von Athetose bei anscheinend
nur auf spinalen Lésionen beruhender Littlescher Krankheit (Long-Landry, Fall 4)
oder bei Erkrankung der peripheren Nerven (Krambach) ist hier nicht einzugehen.

Riickblick.

Ein Riickblick auf die Gruppen B, C und D des vorgefiihrten Materials lehrt
folgendes: Bisher vereinzelte anatomische Befunde bei encephalitisbedingten
Fillen von Athetose (namentlich A. Westphal -C. und O. Vogt) weisen Striatum-
lasionen als mafigebend nach. Solche finden sich auch ziemlich rein in einigen
mit modernen Mitteln untersuchten Fillen von Athetose auf Grund grober
Herdlasion (Steck; Richter). Fiir die letztere kommen im iibrigen dieselben
Regionen in Betracht wie fiir die Herdchorea: das Kleinhirn, insbesondere
der Zahnkern (Pineles, Schilder), der Bindearm (van Oordt), der rote
Kern (Marie-Guillain-Dejerine), die Regio subthalamica, wobei die Rolle

1) d’Anglade (2) S. 587 findet bei,,Athetose‘ deutlich stirkere Verinderungen im
Pallidum als im Putamen; es geht aber nicht hervor, ob hier Herdfdlle oder chronisch-
progressive Athetosefélle gemeint sind.
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des Corpus Luysi, der pallidofugalen Faserung usw. noch fraglich bleibt (Haenel,
van Woerkom), der Thalamus (Bischoff, Herz, Muratow). Die Bedeutung
von groben Pallidumherden fiir die Auslésung von Athetose (Jakob) erscheint
noch zweifelhaft?).

V. Torsionsspasmus.

Dieses erst relativ spat (1908) abgegrenzte hyperkinetische Krankheitsbild
wurde bekanntlich von seinem Entdecker Ziehen und dessen Schiiler Schwalbe
als eine degenerative Krampfneurose aufgefait, die dem generalisierten Tic
impulsif nebengeordnet oder zugehérig sei; erst Oppenheim 1911 hat es mit
Bestimmtheit als ein organisches Leiden aufgefaflt, O. Foerster 1913 ,die
analogen Teile des Nervensystems wie bei der Athetose* (in deren nichste Nach-
barschaft er diese Erkrankung stellte) als betroffen vermutet2). Wenn diese
Auffassungen fiir den genuinen Torsionsspasmus erst 1922 (Richter), fiir eine
als Sonderform der Wilsonschen Krankheit anzusprechende Gruppe 1918 (Tho-
malla) anatomische Bestdtigung fanden, welche die Zurechnung zur extra-
pyramidalen Reihe der Bewegungsstérungen sichert, so hat anderseits die neuere
Erforschung gewisser Ticformen gelehrt, dafl auch die Ziehen-Schwalbesche
Subsumtion im Rechte war; nur dal eben auch fiir den generalisierten Tic
— zumindest fiir eine Gruppe dieser Fille — eine organische (und zwar
wenigstens zum Teil extrapyramidal-motorische) Grundlage heute wahrscheinlich

geworden ist.

Fiir die FKlinische Schilderung des Leidens (das ich aus eigener Anschauung von
Oppenheims Fallen her kenne), ist vor allem auf die Monographie von K. Mendel 1919,
ferner auf O.Foerster(5), der den Namen Crampussyndrom bevorzugt zu verweisen. Nur
wenige Bemerkungen iiber die seit 1919 zugewachsenen Erfahrungen. Was Familiaritdt
und Hereditdt anlangt, so waren bis 1919 unter im ganzen 32 Fillen nur 2 Geschwister-
gruppen (Schwalbe, Bernstein) bekannt geworden. Hierzu kommen jetzt (auler den
analogen Vorkommnissen bei Ch. Jakob, den hepatolentikuliren Geschwisterfillen von
Svejcar) die Gruppen von Davidenkow-Solotowa und Wechsler-Brock, durch
welche erstmals hereditires Vorkommen dargetan wird. (Fosseys Fall, dessen Zuge-
horigkeit allerdings zweifelhaft erscheint, wéare durch hereditire Beziehungen zur Hunt-
ingtonschen Chorea ausgezeichnet). Trotz der relativen Seltenheit familidren und here-
ditaren Vorkommens wird wohl das Gros der Fille von genuinem Torsionsspasmus zur
heredodegenerativen Krankheitsgruppe zu rechnen sein. — Mehrere der neuen Beobach-
tungen sind durch eine ausgesprochene Kombination einiger Hyperkineseformen aus-
gezeichnet: Stern (7), Fraenkel Fall 1 (iibrigens der chronisch-progressiven Chorea
nahestehend), Richter (hier in aufeinanderfolgenden Phasen), Thomalla (zur Wilson-
gruppe gehorig). Eine hauptsichlich durch Haltungsanomalien sich duBernde dystatisch-
dysbasische Form hat Rosenthal abzugrenzen versucht (hierher auch Fille von Priss-
mann, Wechsler und Brock). Auf die wichtigen, von Wartenberg hervorgehobenen
Eigentiimlichkeiten — Gegendruckphédnomen usw. — kann hier nicht naher eingegangen
werden (siehe oben S.20). In diesem Zusammenhange ist zu erwihnen Ostheimer:
Auslosung torsionsspastischer Krampfattacken durch ausgiebige Lageverinderungen des
Koérpers.

1) Kleist (6, S. 1815) scheint auch heute, wenn ich richtig verstehe, eine rein auf
Striatumlision beruhende Athetose entweder gar nicht anzuerkennen oder als Ausnahme
zu betrachten; in der Regel aber (abgesehen von der rein pallidiren Gruppe: oben S. 15)
besteht nach ihm daneben Pallidumlision, Thalamuslision, oder Beteiligung der moto-
rischen Rinde bzw. Pyramidenbahn.

2) Den Hinweis auf diese weder bei K. Mendel (2) noch im neurolog. Zentralblatt
erwihnte Arbeit (2a) verdanke ich Herrn Prof. O. Foerster.
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Die wichtigste neuere Bereicherung unserer klinischen Kenntnisse von tor-
sionsspastischen Bewegungsstérungen verdanken wir der Encephalitis lethargica,
in deren Spatverlauf Bilder, welche mehr oder weniger nahe mit dem genuinen
Torsionsspasmus iibereinkommen, nicht selten gesehen worden sind (ich nenne
nur die Verdffentlichungen von Bing und Schwarz, Bériel, Boestroem,
Forster, Froment et Carillon, M.Meyer, Minea, Ponticaccia, G.Lévy,
Pette, Fischer, Henner,Guillain,Alajouanine et Thévenard, Mourgue,
Rabinowitch, Tschugunoff, Vedel et Giraud, Wimmer); ferner sei
nochmals erinnert an den unter Athetose behandelten Fall von A. Westphal-
C. u. 0. Vogt; ich selbst sah Andeutungen dieser Form in zwei Fallen?).

Histologische Befunde chronischer derartiger Fille sind meines Wissens nicht vor-
handen. Fiir einen akuten (mit tetanusartigen und choreatischen Elementen kombinierten)
Fall hat Bostroem (2, Fall 7) keine wesentlich andere Verteilung der Verdnderungen
gefunden als in den beiden S. 12 erwidhnten myoklonischen, namentlich dem 6. Falle:
Linsenkern (besonders mediale Pallidumanteile), Rautengrube, Bindearmgegend waren
am starksten betroffen. Nidhere lokalisatorische Schlisse fir den Torsionsspasmus
lassen sich hieraus nicht ableiten. Im A. Westphalschen Falle spricht der anatomische
Befund fiir im wesentlichen striire Bedingtheit auch der torisionsspastischen Komponente
des Krankheitsbildes (oben S. 17).

Einige der als Torsionsspasmus diagnostizierten Falle (Thomalla, Wimmer
und Neel) haben sich, wie bereits beriihrt wurde, anatomisch als besondere mo-
torische Auspragungsform der Wilson-Pseudosklerosegruppe herausgestellt
(vielleicht gehoren auch die Falle von Svejcar zu dieser Gruppe).

Der anatomische Befund bei Thomalla (ferner untersucht von C. und O. Vogt[3],
Fall 22) entsprach dem typischen der Wilsonschen Krankheit (Totalnekrose des Pu-
tamen, iibergreifend aufs Pallidum: terminale Versteifung), der von Wim mer-Neel mehr
dem von Alzheimer bei Pseudosklerose nachgewiesenen: Herdlisionen im Linsenkern
neben verbreiteten Gliaverinderungen2). In beiden Fillen typische Leberverinderung.
Kayser-Fleischerscher Hornhautring ist bei Thomalla (und Svejcar) nicht erwihnt,
bei Wimmer-Neel ausdriicklich in Abrede gestellt.

Fiir den eigentlichen (genuwinen) Torsionsspasmus Ziehen-Oppenheim besitzen
wir einstweilen nur einen einzigen ausfithrlichen Sektionsbefund (Richter [2]);
hierzu kommt der von Cassirer-Bielschowsky in einem dieser Gruppe wohl
nahestehenden Falle mit besonders ausgesprochenem Torticollis. Lokalisatorisch
kommen diese Fille zwar mit dem Tho mallaschen nahe iiberein, weichen jedoch
in der Art des Prozesses stark von ihm ab; auch fehlt eine Leberverinderung.
An der Selbstandigkeit des genuinen Torsionsspasmus sowohl gegeniiber der
Wilsonschen Krankheit als gegeniiber den anatomisch bestbekannten Formen
der Athétose double ist nach Richters Befund kein Zweifel, so nahe auch
klinisch die torsionsspastischen Stérungen denen mancher Athétose-double-Fille
kommen mogen.

In Richters Falle stand der Befund dem der chronisch-progressiven Chorea einiger-
mafBen nahe: Zellschwund im Striatum, jedoch ohne kleinzellige Elektion und mit auf-
fallig geringer Gliavermehrung, ja eher regressivem Verhalten der Glia; die Verinderung
der Markfasern viel schwicher als die der Zellen; im Pallidum die Zellschadigung weit
weniger ausgesprochen als im Striatum, der Faseruntergang wohl gréB8tenteils nur die

1) Ein aus Chorea minor (nach Polyarthritis) hervorgegangener Fall scheint der von
Lwoff, Cornil et Targowla zu sein.

2) Kleist (6) macht im Thomallaschen Falle den Pallidumbefund, im Wimmer-
Neelschen die Mittelhirnbeteiligung fiir die Torsionen verantwortlich.
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strio-palliddren Anteile betreffend; von Bedeutung ist vielleicht (Kleist [6] S.1815 nimmt
dies sogar mit Bestimmtheit an) ferner noch der Zelluntergang im groBzelligen Ruber-
anteil (mit absteigender Degeneration der Monakowschen Biindel), wéihrend die Be-
deutung eines Herdes in der Substantia innomminata zweifelhaft bleibt. Zusammen-
fassend also hauptsiichlich chronisch-progressiver Untergang beider Zellformen des Stria-
tum, nur geringer dagegen im Pallidum. (Von den anatomisch erforschten Formen der
Athétose double wiirde der Befund noch am ehesten dem Fili monoffschen Falle, oben
S. 16, verwandt sein, weicht aber doch erheblich ab).

. Nicht allzuferne dem Richterschen Befunde steht derjenige von Cassirer-Biel-
schowsky (bisher nur kurz mitgeteilt). Neben sehr verbreiteten histologischen Kenn-
zeichen der Hirnschwellung fand sich subakuter Zelluntergang in beiden Anteilen des
Striatum (Caudatum und Putamen), mit Verfettung und Neuronophagie; geringere Zer-
fallserscheinungen in Thalamus und Hirnrinde. — Zwei bisher nur ganz vorliufig er-
wahnte anatomische Befunde von Torsionsspasmus (Forster [5]) zeigten mikroskopische
Verdnderungen im ,,Linsenkern®.

Auch der Bruder des nicht obduzierten (klinisch vielleicht nicht hierhergehéorigen,
jedenfalls sehr atypischen) Falles von Fossey (oben 8. 21) bot Degeneration der ,,Linsen-
kerne“, besonders der Caudata und Putamina (Spiller), und wurde von letzterem klinisch
als ,,Dystonia musculorum® diagnostiziert; (etwa atypische Huntingtons? oben S. 41).

Zusammenfassung.

Zusammenfassend 146t sich demnach iiber die anatomische Grundlage des
Torsionsspasmus folgendes sagen: Die genuine Ziehen-Oppenheimsche Form
kennzeichnet sich (Richter) als ein chronisch-progressiver Zelluntergang des
Striatum (beide Zellformen gleichméBig betreffend) mit geringer Beteiligung des
Pallidum ; die striire Lokalisation weist auch ein wohl nahe verwandter Fall von
Cassirer-Bielschowsky auf. Ebenso gilt sie im wesentlichen fiir die unter
dem Bilde des Torsionsspasmus verlaufenden Krankheitsfille der hepato-lenti-
kuldren Degeneration (Thomalla-C. und O. Vogt, Wimmer-Neel) und fiir
den einzigen lokalisatorisch verwertbaren Lethargicafall mit torsionsspastischen
Erscheinungen (A. Westphal-C. und O. Vogt).

VI Torticollis, Ties, komplizierte Hyperkinesen der

Spitencephalitiker. , Psychomotorische“ Hyperkinesen.

Iteration, Palilalie. Zwangsgreifen, Nachgreifen und
Verwandtes. Zwangslachen und -weinen.

1. Torticollis, Facialistie.

Hauptséchlich die Erkenntnis der Zugehérigkeit des Torsionsspasmus zu den
extrapyramidalen Bewegungsstorungen ist es gewesen, welche in den letzten
Jahren auch auf die lokalisierten Muskelkrimpfe nach Art des Torticollis men-
talis, des Facialistic usw. Licht geworfen hat. Die sich allméhlich mehrenden rein
klinischen Beobachtungen von Torticollis mit spiterer Ausbreitung auf Extre-
mitéten und Rumpf oder umgekehrt, oder auch von Torticollis als Uberbleibsel
einer sich im tibrigen zuriickbildenden verbreiteten striiren Hyperkinese waren
in dieser Richtung von grofer Bedeutung (z. B. Lucésc, Dercum, Patrick,
Foerster, Maliwa, Schmitt, Wartenberg, Long, K. Moser).

DaB manche Fille dieser Art eine organische Grundlage in extrapyramidal-
motorischen Kerngebieten haben, war schon durch Trétiakoffs Befund (1919)
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gesichert worden, der bei einem die rechtsseitigen Halsmuskeln betreffenden
Falle eine umschriebene Lésion der ventralen Zone der gegenseitigen Nigra nebst
beiderseitiger starker Gefafiverkalkung in den Linsenkernen gefunden hatte.
1920 hat dann Foerster fiir den Torticollis, 1921 fiir die verschiedenen Ticformen
iiberhaupt eine stridre Lokalisation, 1921 Babinski fiir eine beim Sprechen
auftretende Krampfstorung im Gesichts-, Hals- und Armbereich eine Linsenkern-
affektion in Anspruch genommen. Doch erst 1922 konnte die Richtigkeit dieser
Auffassung durch den (S. 23 berichteten) Sektionsbefund von Cassirer-Biel-
schowsky erhartet werden, der bei einer Torsionsdystonie mit spitem Hinzu-
treten eines das ganze Bild beherrschenden Torticollis erhoben wurde.

Fiir den Facialistic haben wir einen beweisenden anatomischen Befund von
Jakob (schon S. 9 sub k kurz erwihnt): als Grundlage einer apoplektiform ent-
standenen, am meisten einem Tic dhnelnden choreatischen Unruhe der rechten
Gesichtshélfte fand sich ein kleiner arteriosklerotischer Erweichungsherd im
Kopfe des linken Caudatum (also genau in-der nach C. und O. Vogt somato-
topisch in Betracht kommenden Striatumregion).

2. Tics und Verwandtes bei Lethargica.

Daf3 die Theorie einer ,,funktionellen Natur des Torticollis und verwandter
Muskelkrampfe génzlich zu verlassen ist, war schon durch diese Befunde sicher-
gestellt. Es haben dann aber vor allem die Lethargicaepidemien eine Fiille von
Beobachtungen gebracht, welche die organische Natur nicht nur fiir diese
und &hnliche elementarere Formen des diskontinuierlichen nichtrhythmischen
Krampfes weiter gesichert, sondern auch fiir mannigfache in naher klinischer
Beziehung zu ihnen stehende héherkoordinierte Hyperkinesen, die zum Teil
durchaus einen psychisch bedingten Anstrich zu haben schienen, erwiesen haben.

Ich nenne hier nur Bonhoeffer, Steiner, Gerstmann-Schilder, Bostroem,
Gamper-Untersteiner, A. Meyer, Foerster, Syllaba, Goldflam, Pelnar, Kolle,
d’Abundo, Davidenkow, Béhme, Stern, Pette, Tinel, K. Moser, Happ und Ma-
son, Pienkowski, Bogaert-Nyssen, Marie-Lévy, G. Lévy; ferner z. B. Krafztic:
Steck; Blickkrdmpfe und Verwandtes: Bing-Schwartz, Hinsen, Krisch, Stertz,
A.Meyer, Marinesco, Falkiewicz-Rothfeld, Ewald (,,Schauanfille’), Hohman,
Popowa, Zingerle (hier verbunden mit sonstigen verbreiteten Krampferscheinungen),
Zucker (durch Physostigmin provoziert, durch Skopolamin gediampft), Scharfetter;
Schreikrimpfe: Benedek,J.Schuster; Fou-rire-Anfdille: Sicard et Paraf,Goodhart.—
Auch die Atmungsstorungen zeigen teilweise ausgesprochen ticartigen Charakter (Schnauftic
u. dgl., nahestehend Gdkntic: de Saussure, Westphal [5] u. A.) und kénnen sich mit
ticartiger Unruhe anderer Muskelgebiete kombinieren (eigene Beobachtung). Hierher
gehorige Erfahrungen haben namentlich Marie-Binet-Lévy, Marie-Lévy, Roch,
Suckow, Turner, Bogaert und Nyssen mitgeteilt (iibrigens bestehen hier offenbar
flieBende Ubergiinge zu den einfacheren polypnoischen, apnoischen und dergleichen
Rhythmusstérungen encephalitischer Entstehung, siehe unten sub X, 4d). Die in den
Atemtics gegebene zwangsartige hyperkinetische Abartung normaler Funktionen leitet
iiber zu gewissen anderen Formen postencephalitischer Hyperkinese, wie etwa dem als
Akathisie bezeichneten Aufstehzwang (Bing[l], Sicard u. A.), dem Geh- und Lauftrieb
(Salkind), der zwangsartigen Tempobeschleunigung beim Gehen (Gerstmann und
Schilder [2]), beim Sprechen und Lesen (Dieselben; Claude und Dupuy-Dutemps;
Pinéas [3]: Sprachpulsion). — An dieser Stelle sind endlich noch zu erwidhnen jene
mehr universellen zwangsartigen Hyperkinesen hochkoordinierter Art, die uns in den
allbekannten nichtlichen Unruhezustéinden kindlicher Encephalitiker, sowie in dem
gesteigerten Bewegungs- und Beschéaftigungsdrang der ,,psychopathiedhnlichen® Zustande
jugendlicher Spatencephalitiker entgegentreten, teils mehr rein, teils in vielgestaltigen
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Misch- und Ubergangsformen zu einfacheren Hyperkinesen (choreatischer, torsionsspasti-
scher Form usw., z. B. Bonhoeffer [5]). — Einen Teil dieser Hyperkinesen behandelt
ausfiihrlich die nach Abschluf} dieses Referats erschienene Arbeit von Bing [4], in welcher
auch die Beziehungen zum Psychogeniegebiet beleuchtet werden.

Da lokalisatorisch verwertbare Sektionsbefunde fiir diese einfacheren und
komplizierteren, umschriebeneren und universelleren Hyperkinesen der En-
cephalitiker meines Wissens noch durchaus fehlen, so ist hinsichtlich lokalisatori-
scher Vermutungen und Schliisse grofe Vorsicht geboten; meines Erachtens wird
nach dieser Richtung die Bedeutung der Lethargicaerfahrungen tiberschatzt (auch
Kleist [4a] S.258 redet einer zuriickhaltenden Bewertung das Wort). Die grofie
Ausbreitung des Prozesses, der sich — selbst wenn man es mit rein subkortikalen
Lésionen als Grundlage all dieser Stérungen zu tun héitte — keinesfalls elektiv auf
das extrapyramidal-motorische System beschriankt, vielmehr groBe Anteile des
Hypothalamus, das Hohlengrau des dritten Ventrikels und Aquaedukts usw. sehr
regelméfig beteiligt (vgl. Spatz, 10), macht alle ndheren Vermutungen durchaus
unsicher, ganz zu schweigen von der bei einem Prozesse dieser Art ungemein
schwierigen pathophysiologischen Frage, ob gegebenenfalls Reiz- oder Ausfalls-
erscheinungen vorliegen.

In diesem Zusammenhange mochte ich die sehr interessante Arbeit von Amsler
anfiihren, in welcher er das (schon 1874 von Harnack entdeckte) durch Apomorphin
erzeugte Zwangsnagen der Nagetiere, Rinder und Pferde ( Zwanspicken der Vogel), ver-
bunden mit gesteigerter Schreckhaftigkeit und Bewegungsdrang, lokalisatorisch analysiert.
Nach Grophirnrindenausschaltung bleiben Schreckhaftigkeit und Bewegungsdrang aus,
das Zwangsnagen ist aber bei niedrigerer Apomorphindosis noch zu erzielen, wahrend es
allerdings bei der urspriinglichen héheren Dosis nicht mehr auftritt unter gleichzeitigem
Eintreten einer starken ,,motorischen Hemmung* oder ,,schlafihnlichen Betaubung*,
Aber auch beim rindenlosen Tiere mit niedriger Apomorphindosierung wird das Zwangs-
nagen beseitigt durch nachtrigliche Entfernung der Corpora striata. Amsler zieht aus
all diesen Befunden den SchlufB, daB das Zwangsnagen hzw. -picken ,,Folgen einer er-
regenden Wirkung des Giftes auf die Corpora striata‘‘, Schreckhaftigkeit und Bewegungs-
drang dagegen ein ,,Rindensymptom‘ sei. Diese SchluBfolgerungen erscheinen mir noch
nicht ganz zwingend. Vielmehr 148t sich, wie ich glaube — die Begriindung wiirde aller-
dings hier zu umstindlich sein — A mslers Tatsachenmaterial ausreichend erklaren durch
die Annahme, daB der Ort der primdren Erregbarkeitssteigerung durch Apomorphin
in diesen Versuchen sowohl fiir Zwangsnagen wie fiir Schreckhaftigkeit und Bewegungs-
drang der Thalamus und vielleicht speziell das Héhlengrau ist, die Exekutive aber fiir das
Zwangsnagen der Rinde nicht bedarf, sondern direkt iiber das Corpus striatum geht, im
Gegensatz zum Ausdruck der gesteigerten Schreckhaftigkeit und zum allgemeinen Be-
wegungsdrang, fiir deren Inerscheinungtreten die Rinde erhalten sein muB. (Ubrigens
selbst wenn sich Schreckhaftigkeit und allgemeiner Bewegungsdrang des Apomorphin-
tieres als direkte Rindenreizsymptome herausstellen sollten, so bleibt mein Einwand hin-
sichtlich des Angriffspunktes des Giftes beim Zwangsnagen bestehen, die Deutung beider
Erscheinungsreihen ist voneinander unabhdngig. — Versuche von Amsler S. 10 lehren,
dafl beim intakten Meerschweinchen, der Ratte und Taube Schreckhaftigkeit und Be-
wegungsdrang schon durch sehr niedrige, Zwangsnagen bzw. -picken erst durch héhere
Dosierung zu erzielen sind; auch dies entscheidet noch nicht zugunsten einer Verschieden-
heit des primdren Angriffspunktes der Reizwirkung bei beiden Erscheinungsreihen).
Namentlich die soeben veroffentlichten He $schen Kokain- und Ergotaminversuche (siehe
unten X, 2) lassen meines Erachtens eine solche reservierte Stellungnahme zu Amslers
Deutungen geboten erscheinen, bis die Frage der Beeinflussung des Thalamus und speziell
des Hohlengraus durch das Apomorphin in direkten Versuchen weiter geklart ist.

Wenigstens fiir manche der hochkomplizierten ticihnlichen Storungen der
Lethargica, vor allem auch fiir die funktionssystematischen Formen des Be-
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wegungsdranges (Aufsteh-, Gehzwang, zwangsmafige Tempobeschleunigung beim
Gange u. dgl., auch manche der Atmungsstérungen), dann fiir die Falle allgemein
gesteigerten Bewegungs- oder Beschéftigungsdranges scheint mir eine Schadigung
des extrapyramidal-motorischen Systems nach unseren heutigen Erfahrungen nicht
wohl als alleinige Lokalisation in Betracht zu kommen (anderer Meinung Bing).
Ich vermute vielmehr (mit Reserve), daB umschriebene oder mehr diffuse M-
ldstonen thalamischer und hypothalamischer Gebiete, namentlich eines im Hohlen-
graw des Thalamus oder Hypothalamus mit einiger Wahrscheinlichkeit anzu-
nehmenden Zentrums fiir den instinktiven Bewegungsantrieb hier von Bedeutung
sind ; und speziell fiir die schwereren Formen universeller Hyperkinese (néchtliche
Jactation usw., Bewegungs- und Beschiftigungsdrang der encephalitischen
Psychopathen) diirfte auch die Annahme von Reizerscheinungen im Bereich
dieses Zentrums keineswegs von der Hand zu weisen sein. (Uber die Frage dieses
Bewegungsantriebszentrums wird noch mehrmals zu sprechen sein?).) Fir die
Atmungstics und -rhythmusstérungen wird man vielleicht auch an Schadigung
des ebenfalls in jene Gegend verlegten Zwischenhirn-Atmungszentrums denken
kénnen (s. unten sub X, 2 und 4d).

Nur fiir die elementareren unter den wmschriebenen Krampf- und Ticformen
der Lethargica erscheint durch die auBerencephalitischen anatomischen Erfah-
rungen eine rein extrapyramidal-motorische, vielleicht zum Teil speziell stridre
Lokalisation der zugrundeliegenden Schiddigung gut gestiitzt, doch ohne dal}
fir das Lethargicagebiet bestitigende anatomische Erfahrungen solcher Ver-
mutung vorligen?).

3. ,,Psychomotorische Bewegungsstorungen bei Herdfillen.

In die Liicke hinsichtlich der anatomischen Grundlagen hoéherkoordinierter
Hyperkinesen tritt teilweise eine auf nichtencephalitischen Beobachtungen fulende
vor zwei Jahren erschienene Arbeit von Kleist (4a). Fiir die von ihm genauer
umgrenzten, auch solche hochkoordinierten Bewegungsformen umfassenden
»psychomotorischen Bewegungsstorungen® (der Katatonie, mancher Paralysen,
Infektionspsychosen usw.), fiir welche er frither das Kleinhirn-Stirnhirnsystem

1) Der nach Abschlufl dieser Arbeit soeben durch Wilckens publizierte histologische
Befund eines universellen postencephalitischen hochkoordinierten Bewegungszwanges mit
Charakterverinderung spricht meines Erachtens deutlich zugunsten der hier geduBerten
Vermutung; siehe dariiber unten XTI, C. — Auch fiir die ,,Schauanfille’ (Ewald) als funk-
tionssystematische motorische Zwangserscheinung wiirde ich im Sinne des oben Gesagten
eine Mitbeteiligung des Hohlengraus genannter Region vermuten; und die nur die An-
falle begleitenden affektiven, Konzentrations- usw. -stérungen, ferner der bei den meisten
Ewaldschen und bei anderen derartigen Fillen hervortretende Zusammenhang mit der
Schlaffunktion scheinen mir jene Vermutung fiir diesen Sonderfall noch eigens zu stiitzen
(auch Ewald, der wegen des im Spezialfalle beteiligten Muskelgebietes an einen periodisch
auftretenden Reizzustand in Gegend der ,,Blickzentren‘‘ wahrscheinlich in der Vierhiigel-
region denkt, scheint die Beziehungen zu affektiven Stérungen und zum Schlafe aus
topischer Nachbarschaft der diesen Funktionen dienenden Stitten zu jenen Blickzentren
herzuleiten: S. 249).

2) In gewissem Mafe hierher gerechnet werden kénnte wohl der Fall von Falkiewicz
und Rothfeld (oben S.17), dessen Bewegungsspiel allerdings von den Autoren als
athetotisch bezeichnet wird. Da der Sektionsbefund nur makroskopisch ist, so ist der Fall
auch bei Auffassung im Sinne von verbreitetem Tic nur mit grofer Reserve zugunsten
stridgirer Lokalisation der auf Lethargica beruhenden Tics verwertbar.
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als Substrat angesprochen hatte, hat er jetzt durch klinisch-anatomische Analyse
einer groBeren Zahl von Herdfillen (vaskuliren Lisionen, Tumoren) Stiitzen
der Anschauung erbracht, daB@ ein Teil jener Bewegungsstérungen beruhe auf
Lasionen der Stammganglien (Striopallidum) einerseits, auf Lésionen des vom
Dentatum iiber Bindearm-Ruber-Thalamus zum Striopallidum fithrenden Weges
anderseits. Weiter sind zu dieser Frage anatomische Befunde von Jakob,
Pinéas, Globus, Rabiner heranzuziehen.

Allerdings ist von den fiir das Corpus striatum selbst in Betracht kommenden sechs Fillen
Kleists (Falle 2—7) nur einer, Fall 3, bisher in Serienschnitten (der Stammregion) unter-
sucht, wihrend von den iibrigen nur der makroskopische Befund vorliegt. Die Fille 4
und 5, welche gewaltige Gliome ausgedehnter Hemisphérenteile (Stirnhirn, Zentralregion,
unterer Scheitellappen im einen Fall; Schlifen-Scheitel-Inselregion im anderen) mit aus-
gepriagten Druck- und Verdringungserscheinungen betrafen, diirften wohl nur von be-
schrankter Verwertbarkeit sein. Im Falle 3, einer Urimie, ist wegen dieser toxischen
Grundlage, ferner wegen der vielleicht als lokales Reizmoment wirkenden Paristhesien
in der rechten Korperhalfte und der auch in psychischen Stérungen (Angst, Erregung,
Apathie, spater heitere witzelnde Stimmung, Erinnerungsausfall) zum Ausdruck kommenden
histologisch nachgewiesenen diffusen Rindenschiédigung die Beziehung der rechtsseitigen
Bewegungsunruhe allein auf die Herdlasion im Corpus striatum keine ganz eindeutige.
Und die iibrigen drei Fille (2, 6 und 7) boten neben Schidigungen der Stammganglien
sehr ausgedehnte Erweichungsherde in der Rinde (Fall 2: ganzer vorderer Scheitellappen-
anteil, besonders unterer Scheitellappen, Stirnhirn, Zentralwindungen, Schlidfenlappen
der einen Hemisphére; Fall 6: Stirn-Zentral-Angular-Schlafenlappenregion der einen Seite;
Fall 7: Stirn-Zentral-Supramarginalregion der einen Seite), und #hnlich steht es mit den
von Kleist herangezogenen Sektionsfillen von Noethe, Forster, Stauffenberg,
Hartmann. So einleuchtend daher die von Kleist gegebene Deutung der klinisch und
anatomisch komplizierten Fille im einzelnen auch erscheint, so wird man meines Er-
achtens abwarten miissen, ob auch vaskulire Fille von engerer Begremzung auf die
Stammganglien (Tumoren, wenigstens grofere mit Verdringungserscheinungen usw.,
scheinen mir fiir diese Frage durchweg von zweifelhafter Verwertbarkeit zu sein) uns
kiinftig Hyperkinesen analoger Art zeigen werden, nachdem der Blick durch Kleists
klinische Schilderungen fiir diese Bewegungsformen geschirft worden ist.

Unter denjenigen Fallen von Jakob, welche bei nachgewiesener Stammganglien-
lasion solche hoherkoordinierte ,,parakinetische* Stérungen zeigten, scheint in ge-
wissem MaBe zur Stiitze der Kleistschen Deutung der S. 4 schon in anderem Zu-
sammenhange gewiirdigte Fall 2 herangezogen werden zu koénnen, eine relativ initiale
Huntington-Chorea, die nicht selten mehr den Eindruck eines ,,zappligen‘‘ nervésen
Menschen mit zahlreichen Reaktivbewegungen als den eines Choreatikers machte; aller-
dings war auch schon eine recht deutliche psychische Verinderung (starke gemiitliche
Ubererregbarkeit, Gefiihl des Versagens, Umstédndlichkeit usw.) nachweisbar mit ent-
sprechenden keineswegs geringen Rindenverinderungen der Stirnschlifenzentralregion,
so daB auch hier die reine Striatumbedingtheit jener Hyperkinesen nicht sicher steht, eine
partielle frontotemporale Thalamusenthemmung daneben ihre Rolle spielen kénnte. Zu
kompliziert um hier mitsprechen zu konnen, erscheint klinisch wie anatomisch der (S. 20
bereits erwihnte) Fall 17: arteriosklerotische Muskelstarre mit schwerer seniler Demenz,
,,Parakinesen mit Athetosecharakter im Zustande tiefer Benommenheit (!), die auf
einen kontralateralen Pallidumherd bezogen werden, wobei wegen jener schweren psy-
chischen Allgemeinstérung wieder der gestorte EinfluB des Kortex auf den gesamien Sub-
kortex neben den stridiren Herden zu beriicksichtigen ist; ebenso der Fall 27: schwere
Idiotie (!) mit cerebraler Kinderlahmung auf Grund ausgedehnter Zerstérung der einen
Hemisphére einschliefllich des Corpus striatum und teilweise des Thalamus, bot iterative
Parakinesen in den nichtgelihmten homolateralen Gliedern. Auch hier ist also wieder
die schwere gesamtpsychische Stérung nicht auBer Acht zu lassen. — Das gilt ebenso
von dem von Kleist herangezogenen Falle 4 von C. und O. Vogt (Idiotie); die Pseudo-
sklerose (Frinkel) ist wegen des ungemein diffusen, auch die Rinde beteiligenden, mit
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psychischer Storung einhergehenden Prozesses zu vieldeutig, der Blumenthalsche Fall
von Hydrocephalus nur klinisch. — In dem (in der Hauptsache, namentlich auch was
die Rinde anlangt, nur makroskopisch untersuchten) Falle ,,psychomotorischer Apraxie®
bzw. ,,striomotorischer Parakinesen (neben Akinese und Rigor), welchen Pinéas (1)
beschreibt (nach Leuchtgasvergiftung beiderseits pallidire Einschmelzungsherde nebst
zahlreichen Kribliiren in den Putamina) dhnelte das klinische Bild auffallend dem einer
Psychose, das Gesamtverhalten der Persénlichkeit war ,,unzugénglich*, der ausgeprigte
Mutacismus kann nach Verfasser selbst nicht auf die subkortikale Schadigung allein
bezogen werden, und er vermutet deshalb, ,,daB eben doch mehr oder weniger umfang-
reiche Schidigungen der Hirnrinde mikroskopischer Natur vorgelegen haben, dhnlich denen,
wie sie die neuere Forschung bei Schizophrenie nachgewiesen hat*‘; demnach erscheint die
Beziehung der Bewegungsstérungen allein auf das Corpus striatum recht unsicher (noch
entschiedeuner ablehnend, wie ich erst nachtriglich ersehe, Bonhoeffer [8]; s. jetzt ferner
Grinker, insbesondere S. 453, sowie A. Meyer [2]: tatsichlich Rindenlédsionen in Pinéas’
Falle). — In dem friiher (S. 5) erwihnten Falle von durch Diphtherieinfektion erzeugter
Chorea (Globus, Jakob [5] S. 89) fand sich starke Beimischung von Parakinesen nach
Art von Zweck- und Reaktivbewegungen, zeitweise ein ganz katatonoides Bild; es be-
stand aber anfangs Unbesinnlichkeit, schlechte Merkfihigkeit, weiterhin hohe und gerade
zur Zeit jener Parakinesen hyperpyretische Temperatur, mit Abnahme der motorischen
Erscheinungen trat Benommenheit auf; es fand sich neben der beherrschenden (1. c.
wiedergegebenen) Striatumldsion eine starke Injektion der Pia mit ausgedehnten pialen
und subpialen Blutungen und leichten Meningealinfiltraten, kleine Blutungen in verschie-
denen Thalamusgebieten usw.; all diese klinischen und anatomischen Zeichen einer Mit-
schadigung der Funktion von Rinde und Thalamus nebst hochgradiger toxischer Allge-
meinschidigung diirfen meines Erachtens bei der Erklirung der parakinetischen Bei-
mischungen zur choreatischen Unruhe keineswegs aus dem Auge verloren werden (nicht
etwa soll gesagt werden, jene Momente hiitten ohne begleitende Striatumschiadigung hier
jenes Bewegungshild erzeugen konnen); und jedenfalls wird das Striatum von Globus
(8. 418) als eindeutig ,,in schwerer Weise histologisch verandert® bezeichnet (hochgradige
diffuse Verfettung, schwere Parenchymdegeneration im NiB}l-Praparat), so dal Jakob’s
— mit einiger Reserve ausgesprochene — Erklirung der Parakinesen aus der ,,leichteren
Affektion** des Striatum nicht zu befriedigen vermag. — Rabiner deutet von seinen
hier anzufithrenden beiden (auf Lethargica beruhenden) Féllen den ersten genau im Sinne
meiner obigen Ausfiihrungen (die parakinetische Bewegungsunruhe ein Ausdruck kom-
binierter Wirkung der Striatum- und Rindenldsion: 8. 33, 34); und was seinen zweiten
Tall anlangt, so waren auch hier nicht geringe Rindenverinderungen neben der Striatum-
veranderung zugegen, auch setzte gleichzeitig mit der in Rede stehenden ,kérperlichen
Unruhe* eine ,,auffallende psychische Verinderung® ein, Verwirrtheit, Verstimmung,
Erregung, Halluzinationen usw.; iiberdies wurden (auler den Verdnderungen in der Rinde,
Ponshaube und Nigra) auch im Hypothalamus und Infundibulum ,neben schweren
Parenchymverinderungen hochgradig entwickelte perivaskulire Infiltrate® gefunden,
so daB sehr wohl Reizwirkungen auf das im Hohlengrau des 3. Ventrikels usw. anzuneh-
mende Zentrum des instinktiven Bewegungsantriebs, wie ich sie als Grundlage der allge-
meinen Bewegungsunruhe gewisser hiufiger Zustinde der Lethargica vermute, auch hier
eine Rolle gespielt haben konnen (siehe unten XI, C). — Anhangsweise sei noch der Fall
von Schréder erwihnt: allgemeine katatonieartige Hyperkinese bei einem von der Hypo-
physe oder dem Hypophysengang ausgehenden extraduralen Tumor an der Basis des
Zwischenhirns, von dem ein kirschkerngroBer Knollen iiber dem Tiirkensattel lag. Schro-
der ist nicht geneigt, die Hyperkinese mit dem Sitz des Tumors in engere Beziehung zu
bringen (einerseits mediale Abschnitte der Hirnschenkelfiie: Stirnhirnbriickenbahn im
Sinne der Kleistschen Theorie von 1908 und 1909; oder anderseits: Striatumnahe);
ob Nachbarschaftswirkung auf das von mir vermutete Bewegungsantriebszentrum im
Hohlengrau des 3. Ventrikels usw. in Betracht kommt, woran man wegen der in der
letzten Zeit hiufigen Schlafsucht und Benommenheit bei Fehlen von Stauungspapille
denken konnte, wage ich nicht zu behaupten, zumal derartige hyperkinetische Zustinde
auch bei dieser Tumorlokalisation duBerst selten sind (Schrdder); manieartige Zustande
bei Tumoren des 3. Ventrikels siehe unten XI, C.



»Psychomotorische® Bewegungsstérungen bei Herdfillen. 29

Als wichtig sei aus Kleists Ausfiilhrungen noch hervorgehoben, da8 in seinen Fillen
3 bis 7 wie demjenigen von Noethe die in Rede stehenden Hyperkinesen in der zum
strisren Hauptherd homolateralen Korperhilfte auftraten, wofiir Kleist teils nachge-
wiesene, teils (in den Tumorféllen) vorauszusetzende leichtere Schiidigungen des Striatum
in der anderen Hirnhilfte verantwortlich macht. Ausgehend von der einleuchtenden
Annahme einer doppelseitigen, iiberwiegend kontralateralen Einwirkung des Striatum
auf die Korpermuskulatur gelangt er zu folgender Deutung: ,,Doppelseitige groBere Herde
im Striatum bewirken doppelseitige Chorea und Athetose. Wenn aber auf einer Seite
eine umfangreiche Zerstérung im Bereich der Stammganglien vorliegt und die andere
Seite bloB durch kleinere, sonst latent bleibende Verdnderungen geschidigt ist, so kann
der durch diese geringfiigigen Verdnderungen gesetzte Funktionsausfall nicht mehr durch
die Tatigkeit der umfangreicher zerstérten Ganglien der Gegenseite ausgeglichen werden.
Der Funktionsausfall der minder geschidigten Stammganglien tritt dann in der Form
der psychomotorisch-hyperkinetischen Erscheinungen hervor.” (Da Jakobs vorhin be-
handelter Fall 27 auf der zu den Parakinesen kontralateralen Seite eine ,,in allen ihren
Teilen normale GroBhirnhemisphire hatte, so miiite hier ein anderer Mechanismus zur
Erklirung herangezogen werden, wofern die Parakinesen in der Tat nur stridr bedingt
waren). —

Was nun zweitens jene Sektionsfille anlangt, durch welche Kleist das Vorkommen
héherkoordinierter Hyperkinesen auch beir Schidigung der Bahn Dentatum- Thalamus zu
erhiarten sucht, so sind auch hier Komplikationen gegeben, die eine volle Beweiskraft
wohl noch nicht aufkommen lassen. Fall 8 (Salvarsan-Encephalitis, einstweilen makro-
skopischer Befund) zeigte bei rechtsseitiger Hyperkinese (rhythmische Greif- und
Kratzbewegungen nebst leichten choreiformen Fingerbewegungen) zwar Blutungen im
linken Zahnkern und Blutung in beiden Bindearmen, daneben aber massenhafte steck-
nadelkopfgroBe Blutungen im gesamten Hemisphidrenmark beider Seiten teilweise mit
Erweichung und Briichigkeit der noch erhaltenen Marksubstanz, so da auf Ausschaltung
zahlreicher kortiko-thalamischer und damit auch kortiko-stridrer Einfliisse geschlossen
werden mufl. Der andere Fall (9, ebenfalls nur makroskopisch) ist ein wallnuBgroBer
Vierhiigeltumor mit gewaltiger Druckwirkung auf das Gesamthirn, auf welche wohl auch
Verworrenheit und Mutacismus bezogen werden miissen. — Der friiher (S. 7, e) wieder-
gegebene Fall Jakobs (Nr. 33), welcher choreatisch-parakinetische Unruhe darbot, kann
nicht im Kleistschen Sinne gedeutet werden; denn gerade die Verbindungswege vom
Zahnkern via Ruber zum Thalamus sind hier frei geblieben; dagegen diirfte, wie schon
L c. angedeutet, die starke Beteiligung der Kernregion des Hypothalamus in Nachbar-
schaft des 3. Ventrikels, sowie des Hohlengraus nicht ohne Bedeutung fiir den parakine-
tischen Bewegungsdrang gewesen sein (vielleicht im Sinne von Reizerscheinungen des in
dieser Gegend zu vermutenden Zentrums des instinktiven Bewegungsantriebs, unten IX, 3).

Da in den reinsten und anatomisch am genauesten untersuchten bisherigen Fillen
von — sicher im Sinne von Ausfallserscheinungen wirkenden — Lésionen der Bindearm-
und Rubergegend (siehe die Abschnitte Chorea, Athetose, Tremor) Hyperkinesen jener
hoherkoordinierten Form nicht zur Beobachtung gekommen zu sein scheinen, so diirfte
es weiterhin auf die Erforschung derjenigen zusd#zlichen Bedingungen ankommen, unter
welchen eine Dentatum-, Bindearm-, Ruber- oder Thalmushyperkinese statt der gewohn-
lichen chorea-, athetose- oder intentionstremorartigen Form teilweise jenen hoherkoor-
dinierten Charakter annehmen kann.

Bei einem Riickblick auf diese Befunde mull zwar gesagt werden, daf§ fiir das
Vorkommen rein stridr bedingter hoherkoordinierter Hyperkinesen jener Art ein-
deutige Beweise noch nicht vorhanden sind. Anderseits wire es meines Erachtens
durchaus nicht berechtigt, etwa von dem radikalen Standpunkte Forsters (5)
ausgehend, wonach bei ,,Linsenkernerkrankungen‘ ,,psychomotorische Stérungen
im Sinne Wernickes nicht vorkommen®, eine wichtige Bedeutung der in den
Kleistschen und den iibrigen angefiihrten Fallen nachgewiesenen Striatumschadi-
gungen fiir die Entstehung jener Hyperkinesen in Abrede zu stellen. Nur scheinen
mir allerdings — ganz gleich wie fiir die analog gedeuteten Bindearm- Ruberfille
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Kleists — neben der striiren Schidigung noch zusdtzliche Momente gegeben sein
zu miissen, um einer stridren Hyperkinese jenen héherkoordinierten Charakter zu
verleihen (vielleicht, mit Kleist, leichtere Striatumschidigung, jedoch verbunden
mit Rindenschédigung, speziell bestimmter Gebiete? Schidigung ausgedehnter
kortiko-thalamischer Verbindungen ? Schiadigung des Thalamus selbst, bestimmter
Teile desselben?)?!). Wenig wahrscheinlich ist es mir, daf} jene weiteren Momente
lediglich in einem geringeren Grade der Schidigung des Striatum gelegen seien.
Jakob steht auf dem Standpunkt, dal zwar leichtere Striatumschiddigung jener
Art, die sonst Chorea erzeugt, Parakinesen stérker hervortreten lassen kann,
dafl aber dieses Moment nur eine pathogenetische Teilkomponente darstelle (s.
auch unten XII, E, 4). Und wenn nach Kleist hoherkoordinierte Hyperkinesen
durch solche leichtere Striatumschéddigungen hervorgerufen werden sollen, nach
Foerster dagegen die elementarste aller extrapyramidal-motorischen Stérungen,
die Myoklonie, so zeigt schon dieser Gegensatz der Auffassungen, daf es hier
noch weiterer Klarung bedarf. Erst wenn wir hinsichtlich jener von mir fiir
erforderlich gehaltenen zusétzlichen Momente grofere Sicherheit erlangt haben
werden, wird auch fiir die in ihrer Erscheinungsweise &hnlichen Hyperkinesen
der Katatonie, der exogenen Psychosen usw. (und Analoges gilt fiir deren akine-
tische Storungen) die Frage zu beantworten sein, in welchem MafBe sie mit den
Bewegungsstérungen gewisser strifirer Herderkrankungen und mit den zur Zeit
lokalisatorisch selbst noch gutenteils ungeklarten Bewegungsstorungen der Le-
thargica wesensgleich sind, wobei letzten Endes auch fiir jene Psychosen der Histo-
pathologie entscheidende Wichtigkeit zukommen wird (vgl. hierzu noch spétere
Ausfithrungen in Abschnitt XI, E).

4. Iteration, Palilalie.

Bei den bisher in diesem Abschnitt besprochenen vielgestaltigen Hyperkinesen
tritt oft das Moment der Iteration bzw. Stereotypie stark in den Vordergrund. In
seiner Allgemeinheit greift das Problem der Bewegungswiederholung weit iiber
das Gebiet der extrapyramidal-motorischen Einfliisse auf die Gesamtmotilitit hin-
aus (s. dazu Leyser [6], Zingerle [5]). Aber fiir eine spezielle Form der Itera-
tion, die zuerst vonSouques(l) und Brissaud (2) herausgehobene Palilalie, hat,
auf Vermutungen des letzteren Forschers weiterbauend, 1921 Pick durch klinische
Griinde (namentlich Zusammenvorkommen mit sonstigen, sicher ,.stridren‘ Mo-
tilitatsstérungen) und durch Sektionsbefunde die Anschauuung wahrscheinlich

1) Insbesondere fiir den verhéltnismaBig frischen Huntingtonfall Jakobs (oben S. 27)
wire, da an sich die Rindenbeteiligung bei dieser Krankheit gesetzméBig ist, die Hyper-
kinese aber in jenem Falle die in Rede stehende Besonderheit bot, vielleicht daran zu
denken, daBl die relative graduelle Auspragung von Rinden- und StriatumprozeB in den
Frithstadien von Fall zu Fall Unterschiede bieten, und diese die Form der Hyperkinese
modifizieren konnten; erst weitere anatomische und klinische Erfahrungen an Frithfallen
werden hier weiterfithren. — DaB in den angefiihrten Herdféllen teilweise die im gedachten
Sinne vielleicht bedeutsamen zusédtzlichen Zerstérungen auf-der zu den Hyperkinesen
homolateralen Seite lagen (oben S.29), schliefit ihre Mitwirksamkeit keineswegs aus, da
durch dle pallido-palliddren Kommissurbahnen, durch die Verbindungen des Pallidum
mit dem gekreuzten roten Kerne, Corpus Luysi usw., der beiden roten Kerne untereinander
(v.Monakow) mannigfache Auswirkungsméglichkeiten einer kortikalen, kortiko-thala-
mischen und thalamischen Schidigung auch auf herdgleichseitige, vom Corpus striatum
und den subpallidéren Kernen abhingige Kinesen gegeben sind.
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gemacht, dal es sich bei ihr um ein ,,Teilstiick striirer Motilitatsstérungen*
handelt. Ihrer klinischen Erscheinungsweise nach besteht sie in mehrfacher bis zu
zehnfacher Wiederholung des einmal ausgesprochenen Wortes, kurzen Satzes oder
Satzbruchstiickes; das Ganze erfolgt vielfach explosiv mit bis zum Schreien er-
hobener Stimme und in héufig zunehmend raschem Tempo (vgl. hierzu oben
S.24u.), was zu einer weitgehenden artikulatorischen Verschlechterung fiihrt.

Auf klinische Fille, namentlich von spatencephalitischem Parkinsonismus (ein solcher
schon bei Pick), stiitzen sich die Beitrige von A. Westphal (4), Marie-Lévy,
Steck (4), Gerstmann-Schilder, Sterling, Leyser, Graziani, Taterka, Herr-
mann, Balint, Goldflam, Froment, Claude et Dupuy-Dutemps (tachyphémie
stéréotypique), Volpi-Ghirardini und Tarozzi u. A. — Siehe auch Jakob (5) S. 320
und sonst; Kleist (4a) S. 255: bei Huntington-Fillen. — Neuerdings beschreibt Pinéas
(5) auch Palipraxie als stridre Stérung.

Das anatomische Material zur Frage der stridiren Lokalisation diirfte in der Haupt-
sache folgendes sein: Pick bringt den (makroskopischen) Sektionsbefund von 4 Fillen
mit dieser Stérung. In dreien von ihnen, ndmlich den Fillen 1, 3 und 4 (letzterer S. 188
und 203 behandelt), fanden sich neben Stammganglienherden (Putamen, ,,Linsenkern*,
Caudatum) ausgedehnte, zum Teil sogar sehr ausgedehnte Rindenherde (bei Fall 3 und 4
die linke, bei 1 iiberwiegend die linke Hemisphére betreffend, in dieser hier auBerdem
ein Thalamusherd); im Falle 2 machen Atrophie von Schweif- und Linsenkern der rechten
Hemisphare nebst leichter Atrophie des Gesamthirns den makroskopischen Sektions-
befund aus, doch kann auch hier nach dem klinischen Befunde (Gedichtsnisabnahme,
fast volliger Verlust des Schreibvermogens, ohne dafl der somatische Nervenstatus dies
erkliarte, anscheinend auch Wortfindungsstérung, psychisches Verhalten in der Klinik)
meines Erachtens nicht zweifelhaft sein, dafl die Rinde gewisser Regionen mikroskopisch
in wesentlichem Mafle beteiligt war. — Kleists (4a) vorhin erwiahnte Fille 5 und 7 boten
ebenfalls Sprach- und Silbeniterationen, iiber die begleitenden Rindenlidsionen wurde
bereits gesprochen; und auch fiir die der Palilalie verwandte Logoklonie der Alzheimer-
schen Krankheit mit ihrer Iteration sinnloser Wortfragmente, fiir welche Kleist und
Jakob (5, S. 97, 318) die Grundlage in den nachweisbaren Striatumveridnderungen auf-
gezeigt haben, braucht das Nebenherbestehen schwerster Rindenverédnderungen nicht
erst betont zu werden. — Was den durch Palilalie auffilligen Fall von Runge (4, 458)
anlangt, den er zur Wilsonschen Krankheit rechnet, so wird neben geistiger ,, Beschrankt-
heit*‘ (die vielleicht nicht fachménnisch festgestellt war) von kindischem, eigensinnigem,
gereiztem Wesen und Apathie berichtet; das makroskopisch normale, mikroskopisch nicht
untersuchte Gehirn diirfte also neben den vermutlichen stridiren auch kortikale oder
thalamische Veranderungen geboten haben, zumal das Fehlen makroskopischer Ver-
dnderungen den Fall anatomisch doch wohl eher zur Pseudosklerose stellen 148t (iibrigens
fehlen Angaben iiber die Leber). — Die Diskussionsbemerkung von Schuster (8), daB
er in zwei Fillen von Palilalie Herde im Striatum gefunden habe, erméglicht kein Urteil
iiber den Zustand des iibrigen Gehirns. — (Senise teilt zwei Fille von Palilalie mit. Der eine
bot das Bild der senilen Demenz, zeigte ausgedehnte Rindenherde linkerseits neben Arterio-
sklerose; der andere war eine ,,typische Paralyse*. Diese Félle miissen hier zunéchst aus-
scheiden, da, soweit das Referat erkennen la8t, der Zustand des Striatum nicht genauer
untersucht wurde; vgl. auch Senise [3]). — Loewy’s (unten VIII, F, 2 in anderem Zu-
sammenhang zu behandelnder) Fall von doppelseitiger Striatumerweichung (makroskopisch)
zeigte neben verlangsamter, leiser, ersterbender Sprache zeitweise ein sehr rasches Hervor-
stoflen desselben Wortes mehrmals hintereinander. — Endlich ist hier die wichtige Angabe
von Anton (1) iiber seinen Status-marmoratus-Fall zu erwiéhnen: ,,Auffillig war, daf} viele
willkiirliche und automatische Bewegungen sich hintereinander zweimal und éfter wieder-
holten. Auch beim Sprechen trat éfteres Wiederholen der Worte ein‘‘; klinisch fehlten
intellektuelle und affektive Ausfallserscheinungen, und anatomisch waren nur die Putamina
verandert. Freilich bestanden sonstige Stérungen des Sprechens und der Atmung, die
vielleicht sekundar zu Wortwiederholungen AnlaB geben konnten. (Im Ubrigen wird,
soweit ich sehe, in sonstigen Fillen von Status marmoratus mit erhaltener Sprechfahigkeit
iiber Palilalie nichts betrichtet).
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Uberblickt man das vor allem von Pick erbrachte anatomische Material zu
unserer Frage, so erscheint es kaum zweifelhaft, daBl die Stammganglien an der
Entstehung der Palilalie beteiligt sind. Abgesehen vom Antonschen (und etwa
noch dem Loewyschen) Falle wiirde allerdings ein Beweis, da} es sich um eine
ausschlieflich stridr bedingte Storung handelt, nach dem Angefiihrten noch nicht
geliefert sein (denn auch fiir die Encephalitisfille dieser Art, fiir welche meines
Wissens noch keine anatomische Nachpriifung vorliegt, spricht die Vermutung
aus mehrerwahnten Griinden gegen reine Striatum-(itberhaupt Stammganglien-)-
lasion, selbst wenn die Rinde als intakt vorausgesetzt wird; die Huntington-
falle aber haben eo ipso ausgedehnte Schéadigungen auBerhalb der Stamm-
ganglien). Der Antonsche und der Loewysche Fall scheinen wenigstens fiir
die einfache Form der Wort-Palilalie die Moglichkeit einer rein stridren Grund-

‘lage darzutun. Fiir Satziterationen dagegen, als eine der héchstkoordinierten
iiberhaupt denkbaren Hyperkinesen, scheint mir nach dieser Richtung vor-
laufig noch einige Zuriickhaltung geboten; ich mo6chte es vielmehr fiir wahr-
scheinlich halten, da8 auch hier extrastridire Lésionen (Rinde?, bei spéten-
cephalitischen Fillen vielleicht wieder Zwischenhirn?) mit eine Rolle spielen.
Braucht doch die ,stridfre Enthemmung*, in welcher seit Picks gedanken-
reicher Analyse das MafBigebende gesehen wird, weder anatomisch noch patho-
physiologisch ein so einfaches Geschehen darzustellen, wie etwa bei einer durch
Striatumherd bedingten Chorea oder Athetose.

Fiir die Stereotypien iiberhaupt ist Kleist (durch Analyse seiner oben S. 27
angefithrten Herdfélle und des Noetheschen Falles) zu dem Ergebnis gelangt,
daB ihr Auftreten begiinstigt wird durch Miterkrankung der linken Hemisphire,
bzw. durch begleitende aphasische oder apraktische Stérungen; und fiir Stereo-
typien ,,hoheren‘ Charakters, insbesondere bei Geisteskranken, schliet er eine
Lokalisation ausschlieBlich in die Stammganglien gewil mit vollem Rechte aus.
Sein erstgenanntes Ergebnis scheint mir den oben von mir eingenommenenen
zuriickhaltenden Standpunkt mit Bezug auf ausschlieflich stridre Lokalisation
der komplizierteren Formen der Palilalie zu unterstiitzen.

5. Zwangsgreifen, Nachgreifen.

In einigen der Falle, welche Kleist (4a) seiner Stammganglientheorie gewisser psycho-
motorischer Bewegungsstorungen zugrunde legt (seinem Falle 1, dem Noetheschen)
fand sich eine Erscheinung, auf die schon Foerster fiir sein Pallidumsyndrom (wie
auch fiir die verwandten Stirnhirnsyndrome) und sein athetotisches Striatumsyndrom
(5, 8.108) nachdriicklich hingewiesen hatte, nimlich eine ausgesprochene Kontraktions-
nachdauer des Faustschlusses um ergriffene Gegenstinde, deren Intensitiat zunahm, je
mehr man den Gegenstand der Hand zu entwinden trachtete. Kleist sah hierin eine
von ablehnender Stellungnahme der Gesamtpersonlichkeit unabhingige, triebhaft nega-
tivistische Reaktion einzelner Korperteile. Ob es sich empfiehlt, den Begriff des Negati-
vismus so weit zu fassen, mag zweifelhaft erscheinen (Ablehnung bei Forster, Jakob).
Daf die Erscheinung, welche offenbar sehr hiufig verkniipft ist mit zwangsmiBigem
FaustschluB bei Beriihrung der Hohlhand, zusammenhéngen kann mit einer Erkrankung
des extrapyramidal-motorischen Systems, das wird auBer durch Foersters und Kleists
Beobachtungen, sowie durch Thomallas Wilsonfall auch noch durch die Fille von
Mills, v. d. Scheer und Stuurman sehr wahrscheinlich gemacht. Janichewski,
welcher diesen ,,Greifreflex‘‘ als pathognomonisch ansehen will fiir eine ,,Lésion der extra-
pyramidalen Wege in dem oberen Teil ihres Verlaufes* (eine Lokalisation so wenig klar wie
manche sonstige anatomische Bemerkungen), sah ihn bei Thalamustumor, Hydrocephalus,
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Wilsonscher Krankheit, haufig bei Encephalitis, ferner bei Stirnhirntumor. Diese letztere
Angabe erinnert an zuerst von P. Schuster (4, 5) beschriebene Fille, in welchen sich
das Zwangsgreifen mit Nachgreifen verband (die von Foerster [5] 8. 102/3 bei Athetose
beschriebenen Erscheinungen diirften jenen Symptomen iibrigens sehr nahe stehen). Fiir
Schusters drei Falle ergab sich aus dem iibrigen Befund (hauptséchlich geringe Parese
der rechten eupraktischen, zwangs- und nachgreifenden Hand bei Apraxie der linken)
die Vermutung eines Herdes im subkortikalen Marklager nicht allzuweit von der linken
vorderen Zentralwindung mit Beteiligung der Balkenstrahlung; speziell auf eine Bedeu-
tung des letzteren Hirnteiles lenkten den Verdacht auch drei Fille der Literatur (Steinert,
v. Vleuten, Liepmann). Der Sektionsbefund von Pinéas (2) schien zwar in gewissem
MaBe dieser Vermutung recht zu geben, doch waren (wie in dem einige Beriihrungspunkte,
auch ausgedehnte Balkenlidsion aufweisenden Falle Noethes) auch die Stammganglien
nicht intakt. Anderseits (vgl. eingangs: Foerster) sprechen Befunde von C. Mayer
(zitiert bei Stiefler), sowie von Stiefler (6) vielleicht fiir eine Bedeutung des Stirnhirns,
dieser Autor will speziell eine Ruber-Enthemmung durch Léasion der frontorubralen
Strablung verantwortlich machen; Forster (5) denkt nach eigenen Erfahrungen an das
Stirnhirn und die ,,groBen Ganglien*, vielleicht die Bahnen zwischen beiden. Neuestens
machen Pinéas (4)-Schuster (9) wieder auschlieBlich eine Schiadigung der Stamm-
ganglien oder der von ihnen ausgehenden Bahnen, Kleist (5) speziell auch fiir das Nach-
greifen nur die Stammganglien verantwortlich. — In dem Betlheimschen Falle von
Zwangsgreifen brachte die Obduktion (iiber die keine ndheren Angaben) keine Aufklirung.

Zusammenfassend wird man sagen miissen, dafl Zwangsgreifen und Nach-
greifen sehr wahrscheinlich durch Lésion der Stammganglien hervorgerufen
werden kann (Foerster, Kleist, Schuster, Pinéas). Nahere Lokalisation
ist hier noch nicht mdéglich, Foersters Beobachtungen aber scheinen darauf
hinzuweisen, dafl reine Striatumlisionen das Symptom bedingen kénnen. Ferner
ist es wahrscheinlich, dal auch Stirnhirnlasion als Grundlage in Frage kommt
{Foerster, Forster, Stiefler), wobei noch offen bleibt, welches System dabei
speziell von Bedeutung ist (fronto-cerebellar? fronto-rubral? Stiefler). Die Be-
deutung von Balkenldsionen ist noch unsicher. Die von Schuster seinerzeit
gegebene Theorie — Enthemmung eines normalerweise neencephal gehemmten
primitiven subkortikalen Greifreflexes durch neencephale Herde —, welche von
Stiefler unter Heranziehung der Ruberfunktion modifiziert wird, wiare fiir die
durch Stammganglienlision bedingten Fille einer Abénderung bediirftig.

Eine dem Zwangsgreifen und Nachgreifen analoge Stérung im Gebiete der Lippen-
Zungenmuskulatur, welche an die Zungen- und Lippenbewegungen des Séuglings erinnerte,
sah Schuster in einem Falle, welcher makroskopisch nur Atrophie beider Stirnlappen
mit Verschmélerung der linken F; (FuB}) und des unteren Endes von C, aufwies. Be-
ziehungen zum extrapyramidal-motorischen System sind hier vorliufig nicht zu erkennen.
In diesem Zusammenhang darf die von Gamper-Untersteiner studierte spatencephali-

tische Hyperkinese, welche an den oralen Einstellungsmechanismus des Sduglings ge-
mahnte, nochmals erwdhnt werden; siehe ferner Zingerle (5, Saugautomatismus).

6. Zwangslachen und -weinen.

Die Frage der anatomischen Grundlagen dieser hochkoordinierten Zwangsbewegungen
ist noch keineswegs gekliart; die Grundlagen sind keine einheitlichen (siehe dariiber z. B.
Bostroem [4] S. 1851., Jakob [5] S. 322, Matzdorff S. 504ff., ferner neuestens die
mir nur im Referat zugéngliche Arbeit von S. A. K. Wilson [8]). Die Erfahrungen
namentlich beim Status marmoratus (C. und O. Vogt [2] S. 20) beweisen, daB rein stridre
Lisionen dieses Symptom erzeugen kénnen; von Herdfillen spricht ein von C. und 0. Vogt
(ebenda 8. 47) erwahnter, noch nicht versffentlichter Fall Freunds, ferner einigermafBen
auch derjenige von Guidi im gleichen Sinne; vielleicht auch Franceschi zitiert nach
Mingazzini (2) 8.102. (In dem Falle von Mills war dagegen die in Betracht kommende

Lotmar, Stammganglien. 3
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Region’ der inneren Kapsel mitlidiert). Nicht ganz eindeutig sind die einschligigen Er-
fahrungen bei Wilsonscher und Parkinsonscher Krankheit. — Dafl Pyramidenlision allein
Zwangslachen und -weinen auslésen kann, wird auch von Wilson noch aufrechterhalten,
Pette (zitiert nach Runge [4] 8.443) 146t sie sogar stets beteiligt sein, und Gerstmann-
Schilder(zitiert nach Runge S.442/3)leugnen das Vorkommen dieser Zwangsbewegungen
bei extrapyramidaler Pseudobulbédrparalyse. Runge selbst steht nicht auf diesem
Standpunkt im Hinblick auf die Encephalitiserfahrungen, die freilich mangels schliissiger
‘anatomischer Befunde im Einzelnen nicht leicht deutbar sind (siehe z. B. Wimmer
Fall 62, [3] S.2561ff.: Thalamus, Striatum, Vierhiigel, Aquaeduktgegend, Pons, Nigra
stark, Riickenmark.) Jakob (5) sah diese Zwangsbewegungen noch h#ufiger als bei
striiren Herden bei Affektionen des Strnhirnmarklagers und des Thalamus zustande-
kommen, womit er sich v. Monakows Standpunkt nihert (multiple, zerstreute, in
Sehhiigel und Mark der Regio rolandica, dann in der Frontalregion lokalisierte kleinere
Herde). Matzdorff schuldigt fiir seinen Fall die ausgedehnten Markfaserausfille beider
Hemisphiiren an; doch waren auch innere Kapsel, Striatum, Pallidum, Thalamus er-
griffen. Die Thalamuslokalisation wird wiederum von Wilson bestritten; er selbst macht
auBer der Pyramidenbahn (besonders deren Kniebiindel) zwei ihrer genauen Lage nach
noch unbekannte Bahnen verantwortlich, welche der unwillkirlichen (emotionellen) Re-
gulierung des ,,faciorespiratorischen Mechanismus* (dessen Zentrum in den oberen Briicken-
abschnitten liegt) dienen und vom Cortex zum Respirationszentrum ziehend die eine
auf ihrem Verlauf an die kaudalen Thalamusabschnitte grenzt, beide durch die Regio
subthalamica und Haube kaudalwirts gelangen; doch wiirde auch eine kortikale Lision
des Ursprungsgebietes dieser Bahnen, das noch unbekannt ist, dieselben Stérungen aus-

16sen konnen.
AuBer der stridren Auslosungsmoglichkeit kommen also sicher noch weitere in Betracht.
Eine einheitliche Deutung erscheint fiir diese Zwangsbewegungen wenigstens heute noch

nicht moglich.

VII. Wilsonsche Krankheit und Pseudosklerose.
Anhang: Spastische Pseudosklerose.

Daf einzelne klinisch unter dem Bilde des Torsionsspasmus verlaufende Falle
anatomisch den typischen Hirn- und Leberbefund der Wilsonschen Krankheit
oder der Pseudosklerose dargeboten haben (Thomalla, Wimmer-Neel, oben
S. 22), stellt eine klinische Kontinuitdt her zwischen der bisher behandelten
Gruppe der extrapyramidalen Hyperkinesen und der nunmehr zu behandelnden
Gruppe der sog. hypokinetisch-hypertonischen Syndrome, deren wichtigste Bei-
spiele die Wilson-Pseudosklerosegruppe und die Paralysis agitans bilden.

Die urspriinglichen typischen Wilson-Fille mit Tremor, Rigor, Hypokinese,
Zwangslachen und -weinen (und meist itherhaupt sehr ausgesprochener Betei-
ligung des Bulbargebiets) haben zur Grundlage eine progressive Totalnekrose
(C.und O. Vogt) des Putamen mit spiterem Ubergreifen auf das Pallidum. Uber
diese Reihenfolge des Ergriffenwerdens beider Anteile des Linsenkerns herrscht
seit Wilson allgemeines Einverstindnis. Daf} alle mafgebenden Symptome
durch die anfangs fiir sich allein bestehende Striatum-(Putamen-)lasion begriindet
sein konnen, lehren namentlich solche Falle, in welchen Tremor und Hypertonie
(nebst hypokinetischen Erscheinungen) schon im Initialstadium der klinischen
Erscheinungen auftreten und dennoch bei der unter Umstdnden erst nach Jahren
stattfindenden Sektion das Pallidum entweder nicht merklich oder jedenfalls nur
in geringem Male ergriffen gefunden wird neben hochgradiger Erkrankung des
Putamen (z. B. Kleine, Greenfield u. Mitarbeiter [hier Rigor erst spéter, aber
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Pallidum in der Hauptsache verschont], Hall, auch Hadfield, Stécker,
Pollock, Tschugunoff, Pfeiffer; fiir den hier behandelten Gesichtspunkt
lehrt Gleiches auch der Fall von Fleischhacker). Hiermit soll natiirlich nicht
bestritten werden, daf in anderen Fillen (z. B. Bielschowsky, 3) ein erst spiter
sich geltendmachender Rigor, namentlich wenn die Putamenerkrankung sich als
nicht sehr hochgradig herausstellt, mit Recht auf die Mitschidigung des Pal-
lidum bezogen wird. Jedenfalls nimmt auch Wilson selbst fiir den Tremor und
die Hypertonie des Friihstadiums die Putamenlasion als Grundlage in Anspruch.
— Der v. Economosche Fall lehrt ferner, daff Tremor und iiberhaupt jede
Hyperkinese wahrend des ganzen Verlaufes trotz starker Putamen- (und ge-
ringerer Pallidum-)veréinderungen fehlen kann.

Dieses gewissermallen ,,schematische’* und namentlich anatomisch wohlum-
schrieben erscheinende Bild hat seit seiner Aufstellung durch Wilson stets einen
der Eckpfeiler fiir die Erkenntnis des Wesens der extrapyramidal-motorischen
Storungen gebildet. Demgegeniiber hat sich fiir die von C. Westphal und
v. Strimpell beschriebene Pseudosklerose, die vor allem durch die obligate
Lebercirrhose mit der Wilsonschen Krankheit iibereinkommt, bekanntlich ein
viel ausgebreiteterer histologischer Prozel (durch Alzheimer und viele Nach-
folger) als Grundlage ergeben, weshalb es sich im allgemeinen verbietet, aus dem
Kklinischen Bilde solcher Fille weitgehende Schliisse auf die Symptomatologie der
Stammganglien oder itberhaupt des extrapyramidal-motorischen Systems zu ziehen.
Indem von v. Hoesslin klinisch untersuchten Falle fand nédmlich Alzheimer das
ganze zentrale Nervensystem befallen, wenn auch einzelne Teile vorzugsweise. Am
starksten erkrankt waren Corpus striatum, Thalamus, Regio subthalamica,
Briicke und Nucleus dentatus (Untergang des nervosen Gewebes mit auffalligen
Gliaveranderungen, besonders Bildung riesenhafter nicht faserbildender Elemente,
die groflenteils durch Bildung riesiger Kerne mit lappigen Auswiichsen oder
durch Mehrkernigkeit ausgezeichnet sind: sog. ,,Alzheimersche Gliazellen). Wie
der histologische Prozel} ein weitverbreiteter ist, so hat ja auch das klinische Bild,
woran ich ebenfalls nur ganz kurz erinnere, durch offensichtlich cerebellare Ele-
mente der Bewegungsstérung (vgl. auch Hunt, 9) und durch sicher z.T. rinden-
bedingte seelische Stérungen (wie fortschreitende Demenz, Wutanfélle, epilep-
tische Anfille usw.) einen viel weiteren Rahmen als die Wilsonsche Form, daher
man hier anatomisch und klinisch nicht einmal cum granosalis von einem Stamm-
gangliensyndrom reden kann.

Wie zuerst Stoecker gezeigt hat und seither durch zahlreiche Erfahrungen
klinisch und anatomisch (letzteres namentlich von Spielmeyer) immer tiefer
begriindet werden konnte, gibt es klinische Uberginge und anatomische Mi-
schungen aller Grade zwischen beiden Krankheitsbildern, so daf sie heute allge-
mein (Widerspruch allerdings noch 1922 von seiten Wilsons, 6) zu einer einheit-
lichen Wilson-Pseudosklerosegruppe (von Hall unter der Bezeichnung ,,hepato-
lentikuldre Degeneration) zusammengefat werden. Insbesondere klinisch ist
auch der Kayser-Fleischersche Hornhautring kein auszeichnendes Merkmal
der Pseukosklerose geblieben, bei welcher er zuerst gefunden worden war. Und
anatomisch ist es von groBem Interesse, dafl nicht nur verbreitete Alzheimersche
Gliaverinderungen als Begleiterscheinung der groben Linsenkerneinschmelzung
gefunden werden kénnen, sondern daf ein der letzteren (auch hinsichtlich der von

3*
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Pollock, Spielmeyer festgestellten progressiven Geféfiveranderung) véllig
gleichender spongidser Einschmelzungsprozef in Fallen dieser Gruppe auch an
anderen Stellen des Gehirns vorkommen kann (z. B. Dentatum, Hirnrinde, Stirn-
lappenmark: Spielmeyer, Schiitte, Hadfield, Schob).

Auf die bedeutungsvollen, von einer Entscheidung noch weit entfernten pathogene-
tischen Streitfragen, in deren Verfolgung viele experimentelle und klinische Untersuchungen
zur Aufklirung der Rolle der Lebererkrankung unternommen wurden, kann hier nicht
eingegangen werden (zur Luesfrage siehe neuerdings wieder Nonne [2] S. 9381f.); ebenso-
wenig auf mannigfache rein klinische Fragen. Ich verweise fiir die klinische Seite nament-
lich auf die in den letzten Jahren erschienenen Darstellungen von Hall, Wilson,
Bostroem, Bielschowsky (4), K. Goldstein, Runge, fiir die anatomische Seite
namentlich auf Bielschowsky (3) und Spielmeyer (2). Siehe ferner die soeben er-
schienene monographische Darstellung von J. Mahaim. — Wegen der Wilsonartig ver-
laufenden Huntingtonfélle s. oben S. 41,

Anhang: Spastische Pseudosklerose. Nur ganz kurz gestreift werden kann
das zuerst durch einen Fall Creutzfeldts bekannt gewordene, dann namentlich
von Jakob ausgebaute Krankheitsbild der spastischen Pseudosklerose (von Spiel-
meyer als ,,Creutzfeldt-Jakobsche Krankheit** bezeichnet), welches mit der
C. Westphal-Striimpellschen Pseudosklerose allerdings fast nur den Namen ge-
mein hat; denn es fehlt diesem neuen Krankheitsbilde vor allem die Lebercirrhose,
aber auch der Hornhautring. Die Nervensymptome werden dargestellt durch
ausgepragte psychotische, ferner pyramidale und striothalamische Erscheinungen
(unter letztere gehtren wohl namentlich Tremor und Wackelbewegungen, leichte
Spannungszustinde, Akinesen, schwere Sprachstérungen von dysarthrischem,
hiufig logoklonisch-iterativem Charakter, Astasie und Abasie); der anatomische
Befund der stets rasch fortschreitenden Erkrankung zeigt eine progrediente
Parenchymerkrankung hauptsichlich in Stirnhirn und vorderer Zentralwindung
(in geringerer Intensitdt in der iibrigen Rinde) mit Bevorzugung der 4. —6. Schicht,
ferner in Striatum, medioventralem und lateralem Thalamusgebiet, leichtere
Verdnderungen in Nigra (besonders Zona compacta) und Ponshaube, eine mehr
oder weniger starke Aufhellung der Pyramidenbahn (diese Angaben nach Jakob).
Ob es sich um eine Sonderform der Encephalitis lethargica handelt (Meggen-
dorfer), ist noch nicht geklart.

Hauptarbeiten: Kirschbaum (2); Kirschbaum und Rautenberg; Jakob (1, 2,
6,7); Meggendorfer (2); Creutzfeldt(1); vgl. Spielmeyer (4).

VIII. Paralysis agitans und verwandte Syndrome.

A. Genuine Paralysis agitans.

Der Wilsonschen Krankheit gleicht, wie schon ihr Entdecker hervorhob, die
Paralysis agitans rein symptomatologisch ,,in mehr als einer Weise*. Rigor,
Tremor, akinetische Erscheinungen als Grundsymptome sind beiden gemeinsam;
die Hauptunterschiede liegen im relativen Zuriicktreten pseudobulbéirer, dem
stdrkeren Hervortreten vegetativer Stérungen bei der Paralysis agitans. So
hatte denn nach Wilsons Arbeiten die Annahme vieles fiir sich, daB manche
der als juvenile Paralysis agitans beschriebenen Félle (s. vor allem Willige,
Oppenheim, Bechterew, Stiefler 1, ferner Krabbe) in Wahrheit Wilson-
Pseudosklerosefille gewesen sein mogen, wie sich das in der Tat fiir den Stocker -
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schen Fall bestétigt hat. Ein weiterer Teil dieser jugendlichen Fille diirfte spét-
encephalitischer Natur sein (z. B. Korbsch). Doch hat anderseits die histo-
logische Untersuchung eines juvenilen Falles durch Hunt gelebrt, daf anatomisch
ein recht genau dem Bilde der genuinen Paralysis agitans entsprechender Befund
zugrunde liegen kann. Ist diese ein im Corpus striatum lokalisierter seniler Er-
krankungsprozel, so mag man hier von einem lokalisierten Senium praecox oder
mit Hunt von Abiotrophie im Gowersschen Sinne sprechen. (Ob auch die
traumatisch ausgelosten Fille — z. B. Oppenheim, Mendel, Hudovernig,
Decker, Busch, Wrede, Laehr, Gierlich u. A., eigene Beobachtung — sich
dieser Auffassung eingliedern lassen, soll hier nicht erdrtert werden.)

Der Sitz der Qehirnverdnderungen bei der Paralysis agitans ist in den letzten
Jahren dank den Forschungen von Jelgersma, Lewy, Mc Couch und Auer,
Hunt, Trétiakoff, C. und O. Vogt, Bielschowsky, Fiinfgeld, Jakob,
Foix, Lhermitte et Cornil u. A. in weitem MaBe aufgekldrt, insofern fiir die
Kardinalsymptome von Rigor, Akinese und Tremor einerseits hauptséchlich die
Stammganglien (Striatum und Pallidum), anderseits die Substantia nigra in
Betracht kommen.

Eine Lasion der Substantia nigra hatte schon Brissaud (1), gestiitzt auf den Charcot-
Blocg-Marinescoschen Fall von Herdlision dieses Kernes mit Paralysis agitans-
Symptomen (siehe Néheres unten S. 48), als hypothetische Grundlage der Parkinson-
krankheit in Anspruch genommen. FErst Trétiakoff, welcher in 11 Fallen typischer
Paralysis agitans eine, wie er behauptet, isolierte Erkrankung der Nigra gefunden hatte,
stellte 1919 den Satz auf: ,,Die Paralysis agitans in ihren Hauptsymptomen, Steifheit
und Zittern, beruht auf einer destruktiven Lésion der Substantia nigra.” Zu der Be-
griindung seiner Aufstellung muf einerseits gesagt werden, daB der iibrige Hirnbefund
seiner Falle (S.47, Anm.) auBlerordentlich summarisch geschildert und in seiner Gering-
fiigigkeit — gemessen an den Befunden einer Reihe anderer Autoren — wenig iiberzeugend
ist; ferner ist die Stiitze, welche er durch Heranziehung von 20 Literaturfillen des (von
ihm unzuldssig weit gefafiten) ,,Benediktschen Syndroms‘ zu gewinnen sucht (S. 65),
insofern triigerisch, als unter diesen Fillen nicht wenige sich finden, in denen die Sub-
stantia nigra ausdriicklich ¢néekt befunden wurde (ich nenne nur die bekannten Fille
von Bonhoeffer, sowie von P. Marie et Guillain, XIIT und XIV bei Trétiakoff).
Zu Unrecht werden daher die aus jener Literaturkasuistik zundchst nur fiir den vagen
anatomischen Begriff des ,,pédoncule’‘ abgeleiteten Folgerungen (S. 68ff.) durch Wen-
dungen wie S.70 unten, 84 unten unvermerkt in eingeengter Form auf die Substantia
nigra speziell iibertragen. Die grofle Wichtigkeit von Trétiakoffs positiven eigenen
Nigrabefunden soll hiermit nicht verkleinert werden. — Derselbe Befund wurde seither
in drei weiteren Fillen von Souques und Trétiakoff (siehe Souques[2]) erhoben.
Auch Omodei-Zorini (besonders S. 491ff.) scheint Trétiakoffs Folgerung beizutreten,
macht aber iiber den Zustand des iibrigen extrapyramidal-motorischen Systems keinerlei
Angaben. Spatz (5) konnte bei einem Falle von Paralysis agitans grobe, ja schon
makroskopisch erkennbare Verinderungen der Nigra beider Seiten feststellen, und auch
Spielmeyer hat sich in einem kurzen Satze (3) zugunsten der Trétiakoffschen Be-
funde ausgesprochen, ohne daB indessen die AuBerungen dieser beiden Forscher bisher
erkennen lieBen, ob sie aligemein jede Bedeutung von Lésionen des Striatum und Pallidum
fiir die Symptome der Paralysis agitans in Abrede stellen wollen, wie das Trétiakoffs
These besagt. Dem gegeniiberstellen mdchte ich hier die vergleichenden Untersuchungen
von McAlpine, der (gleich vielen Anderen) die Nigra in drei akuten Lethargicafillen
und einem spétencephalitischen Parkinsonismus stark betroffen, dagegen in drei Fallen
von Paralysis agitans beiderseits intakt fand.

Keiner der Autoren, welche seit Trétiakoff ausfihriiche Mitteilungen zur Pathologie
der genuinen Paralysis agitans verdffentlicht haben, ist ihm, so viel ich sehe, in jeder
Hinsicht beigetreten. Denn selbst Foix, welcher die Nigraverinderung bestéitigt und
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konstant findet, stellt daneben doch auch erhebliche Verinderungen vor allem im Striato-
Pallidum fest, wenn auch im ganzen variabler als in der Nigra, und sieht zusammen-
fassend in der Paralysis agitans nicht etwa eine Nigraerkrankung schlechthin, sondern
ein ,,Jenticulo-subthalamisches Syndrom®; d’Anglade (bei Verger et Cruchet, S.153ff.)
findet Pallidum, Nigra, Ponsgrau, Dentatum, Oliven vor allem ergriffen.

Alle iibrigen neueren Autoren kommen darin iiberein, den Hauptsitz der Verinderungen
im Corpus striatum zu finden, und das gilt auch von denjenigen, welche die Substantia
nigra mehr oder weniger konstant mitverindert gefunden haben.

Wenn wir, unter Absehen von der historischen Entwicklung, nur iiber den heutigen
Stand der Kenntnisse einen Uberblick gewinnen wollen, so lassen sich hier wohl zwei
Hauptgruppen unterscheiden, deren eine durch Lewy, Hunt, Fiinfgeld, Jakob,
Lhermitte et Cornil, die andere durch C. und O. Vogt, Bielschowsky vertreten wird.

F.H.Lewy (5), dessen Ausfithrungen sich auf 65 anatomische Fille stiitzen, findet
zwar auch die Rinde in der tiberwiegenden Mehrzahl von senilen Verinderungen betroffen
(mit Bevorzugung des Stirn- und Schlidfenlappens), als Stelle der stirksten Verdnderungen
aber das Corpus striatum. Im Neostriatum — vor allem Putamen — findet er eine hoch-
gradige Verarmung an groBen Zellen, wahrend die kleinen nur in verhdltnismiBig ge-
ringem Grade betroffen sind; daneben kann es zu einer spongitésen Degeneration der
Grundsubstanz kommen. Die Hauptverdnderungen finden sich im Pallidum und in dem
von Lewy ihm zugerechneten Kern der Substantia innominata (Nucleus basalis),
deren Ganglienzellen in grofler Zahl dem Untergang verfallen, soweit erhalten aber Zeichen
schwerster Verinderung darbieten (Lie wy unterscheidet hierbei sechs Formen des Zellunter-
ganges, auf die hier nicht einzugehen ist). Auch im Pallidum kommt es teils zu spongitser
Einschmelzung (wenn auch dieser Kern hierzu weit weniger neigt als das Striatum, S. 244),
teils zum Ersatz des zugrundegehenden Parenchyms durch plasmatische und faserige
Gliawucherung (S. 256). Wichtig ist die verbreitete Entstehung von eisengierigen lipo-
proteiden (,,Pseudokalk‘‘-)Ablagerungen in und an den GefiBwinden des Pallidum.
Unter den mannigfachen Degenerationsformen der Zellen des Nucleus basalis (nament-
lich Verfettung) spielt die Ablagerung kugliger, den Corpora amylacea dhnlicher Gebilde
im Plasma eine besondere Rolle (,,corps de Lewy‘‘ franzosischer Autoren). Zellverinderun-
gen, wenn auch weit weniger schwer und umfangreich, findet Lewy ferner auch ausge-
sprochen im ,,Nucleus periventricularis‘‘ des centralen Hohlengraus,im Tuber cinereum, dem
Corpus Luysi, der Nigra (unter 50 Fillen 11mal erkrankt, jedoch sind ,,derartig prominente
Stérungen® wie bei Trétiakoff, Souques in Lewys Fillen nicht nachweisbar: S. 280),
dem sympathischen Oculomotorius-, Trigeminus- und Vaguskern (,,vegetativen Oblongata-
kern* Lewys); namentlich die Konstanz, wenn auch ungleichméaBige Verteilung der
Ganglienzellverinderungen im letzteren Kerne wird betont. Regelm&Big, wenn auch nicht
sehr hochgradig ergriffen findet Lewy das Kleinhirn (Purkinje-Zellenschicht, Zahn-
kern; auch gefaBabhingige Windungsatrophien in Gestalt von Verddungs- oder Er-
weichungsherden). Im Thalamus findet sich (in manchen Fillen) namentlich der laterale
und zentrale Kern veréindert. Markfaserunterginge (in Linsenkern, Ansa lenticularis,
H;H,-Feldern, Vlies des roten Kernes, Corpus Luysi, unterer Olive, fronto- und tem-
poropontinen Bahnen) fanden sich in vier daraufhin untersuchten Fillen in wechselnder
Intensitit und Verteilung, ohne Proportionalitit zur Ausprigung des klinischen Bildes.
Allgemein-pathologisch wird der Prozel (vgl. S. 316) als ein seniler bzw. priseniler auf-
gefallt, welcher sich hier — &hnlich wie der paralytische bei der Lissauerschen Herd-
paralyse — in umschriebenen Bezirken (basalen Ganglien, zentralen vegetativen Kernen,
daneben Hirnrinde) mit besonderer Intensitéit auspragt. (Die pathogenetischen Anschau-
ungen Lewys und seine darauf beziiglichen Experimentalforschungen kénnen hier nicht
referiert werden).

Am nichsten kommen den Befunden von Lewy diejenigen von Hunt (1, 2), (1 Fall:
weitgehender Untergang der groBen Striatum- und der Pallidumzellen, schwere Erkran-
kung des Nucleus substantiae innominatae, Verdiinnung der Ansa lenticularis und
peduncularis) und von Fiinfgeld (in dessen Falle vor allem noch starkes Hervortreten
der Lasion der Substantia nigra).

Auch Jakob (5), dessen Schilderung sich auf drei Fille stiitzt, kommt zu dhnlichen
Ergebnissen wie Lewy, nur daB er umgekehrt wie dieser die Striatumdegeneration stirker
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betont findet als diejenige des Pallidum; iibereinstimmend mit Lewy, Hunt, Fiinfgeld
ist wieder sein Befund, daf innerhalb des Striatum die grofen Zellen (die Urspriinge der
striopalliddren Faserung) in bevorzugter Weise erkranken, so auch in seinem sonst in
vieler Hinsicht atypischen Falle 32. Nur einer seiner Fille zeigte eine gleichsinnige Nigra-
erkrankung (etwas leichter als diejenige des Striatum), die beiden anderen eine intakte
Nigra. Der Bedeutung der von ihm in zwei Féllen gefundenen Beteiligung des Kernes der
Substantia innominata fiir das Krankheitsbild steht er aus dhnlichen Griinden wie Biel-
schowsky sehr skeptisch gegeniiber, ebenso den Verinderungen im vegetativen Oblon-
gatakern; gegen Lewy fand er das Kleinhirn intakt. Ganz iibereinstimmend mit Lewy
ist seine allgemein-pathologische Zuteilung des Prozesses zu den senilen, und gleich
diesem Autor betont er gegen C.und O. Vogt sowie Bielschowsky die pathogenetische
Unabhéngigkeit der striiren Degenerationen von GefdBverinderungen.

Hierin ganz ibereinstimmend mit Lewy und Jakob urteilen (fiir die ,,primitive*,
,,kryptogenetische** Paralysis agitans) Lhermitte et Cornil, die im iibrigen gleich
Lewy die Erkrankung des Pallidum weit stirker ausgepragt finden als die des Putamen;
die Nigra zeigte sich zwar deutlich verindert, doch messen die Autoren dem Befunde
keine Bedeutung als Grundlage der Paralysis agitans bei, weil Kontrollfille ganz anders-
artiger Nervenkrankheiten Nigraverinderungen derselben Art darboten.

Von dieser ersten Gruppe von Forschern unterscheidet sich die durch C. und O. Vogt
sowie Bielschowsky vertretene hauptsichlich in der allgemein-pathologischen Auf-
fassung des Prozesses.

C. und O. Vogt (3) sehen bekanntlich (auf Grund vor allem von Markscheiden- und
van Gieson-Untersuchungen in zehn Fillen) die Grundlage der Paralysis agitans in einem
», Status desintegrationis“ des Striatum- und Pallidumgewebes, welcher sich zusammen-
setzt aus einem verbreiteten Untergang von Ganglienzellen und Markfasern (letzterer
gelegentlich als Status paradysmyelinisatus des Pallidum sich sehr dem Bilde des oben
S. 15 behandelten Status dysmyelinisatus nahernd), aus der Bildung kleiner durch Nekro-
biose, Erweichung oder Blutung entstehender Lakunen (Status lacunaris), und aus einer
Rarefizierung und spéteren Resorption des Gewebes um die BlutgefiBle (Status cribratus
und praecribratus). Von allen Hirnteilen betrifft der Status desintegrationis bei der
Paralysis agitans am starksten das stridre System (iiber diesen Begriff siehe oben S. 3),
vor allem das Corpus striatum; vereinzelt wird auch von Atrophie des Corpus Luysi, der
Biindel H; H, berichtet, wihrend die Substantia nigra sich nicht verindert fand. Da
der Status desintegrationis als AuBerung friiher Senilitat aufzufassen ist, so spricht sich
in der Bevorzugung von Striatum und Pallidum eine ganz besondere Neigung dieser
Kerne zu praesenilen Erkrankungen aus.

Zu einer weitgehenden Bestatigung der Vogtschen Befunde kam auf Grund von sechs
mit allen mafBigebenden Methoden untersuchten Fillen Bielschowsky (3). Hervor-
zuheben ist, daf} er im Striatum stets beide Ganglienzelltypen betroffen fand. Er betont
namentlich die pathogenetische Bedeutung der GefiBverinderungen (besonders einer
verbreiteten Kapillarfibrose) fiir die Entstehung des Status cribratus und praecribratus,
neben welchem eigentliche Lakunenbildung (durch Blutung, Erweichung) von weit ge-
ringerer Bedeutung ist. Chronische Parenchym- und GefaBverinderungen finden sich
aber auch sonst im Gehirn weit verbreitet: in der Rinde (gelegentlich von betrachtlicher
Stérke), im Thalamus (besonders im ventrolateralen Kerngebiet), im zentralen Hohlen-
grau, Corpus Luysi (besonders ausgeprigte Zellveranderungen in zwei Féllen), vereinzelt im
Kern der Substantia innominata, in der Nigra; jedoch sind all diese Befunde von unter-
geordneter Bedeutung, weil nicht konstant; nur Striatum und Pallidum sind von Paren-
chymausfallen gesetzmiBig ergriffen. —

Die Anschauung Souques’ von einer Wesensgleichheit der chronischen Fille des
spatencephalitischen Parkinsonismus mit der genuinen Paralysis agitans, welche mehr
oder weniger weitgehend von Sicard, Netter, Merklen (zitiert nach Achard) geteilt
wird, findet mit guten Griinden Ablehunng bei den meisten iibrigen Autoren, von denen
nur Achard, Gordon, Christiansen, Lewy, Koepchen, Syllaba, Cruchet,
Finfgeld, Stern, Zingerle genannt seien (meist wird wohl eine ausdriickliche Ablehnung
fiir iiberfliissig gehalten). Soweit hierfiir der anatomische Befund in Betracht kommt,
wird beim spéatencephalitischen Parkinsonismus auf die Frage zuriickzukommen sein.
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In der Beziehung der Einzelsymptome der Paralysis agitans auf die Ldsion bestimmter
Kerne gehen die pathologisch-anatomischen Untersucher recht verschieden weit ins Ein-
zelne. Abgesehen von denjenigen Autoren, welche die Nigralédsion in den Vordergrund
stellen und auf sie allein Rigor und Tremor beziehen, wurde von den iibrigen gerade
fir diese beiden Kardinalsymptome, namentlich unter dem Eindruck der Wilsonschen
Krankheit, das Corpus striatum in Anspruch genommen. C. und O. Vogt haben durch
Vergleich der klinischen mit den anatomischen Befunden ihrer Einzelfslle die Anschauung
gewonnen, daB fiir den Rigor das Pallidum, fiir den Tremor das Striatum verantwortlich
sei. Ebenso ist Bielschowsky (mit Reserve) geneigt, den Rigor auf die Pallidumlision
zuriickzufiihren. Hinsichtlich des Pallidum schlieft sich ihnen auch Lewy an, nur daB
er (gleich Hunt) den Rigor und dessen hochsten Grad, die Kontraktur, auf den kom-
binierten Untergang der Pallidum- wie der groBen Striatumzellen zuriickfiihrt; auch
kommen (Lewy [5] S. 355) Fille von Kontraktur durch Untergang der Riesenganglien-
zellen des Striatum bei Fehlen schwerer Pallidumschédigung vor. Die Hypokinese (ins-
besondere die mimische) leiten C. und O. Vogt von einem Ausfall innervatorischer Ein-
wirkungen des Striatum auf das Pallidum ab (in diesem Punkte gefolgt von Jakob),
und beziehen auch die Brachybasie auf den Ausfall einer (koordinatorischen) Striatum-
tatigkeit (S. 820). Die haufigen Schmerzen der Parkinsonkranken werden von Lewy wie
von Jakob als Thalamusschmerzen aufgefalt (vgl. ihre einschldgigen anatomischen Be-
funde). Nicht einhellig ist noch die Zuteilung der Pulsionen (Kleinhirn: Lewy, abge-
lehnt von Jakob S. 327 und Kleist; Wegfall striirer Hemimungen gegeniiber dem Pal-
lidum: C..und O. Vogt). Die vegetativen Storungen (des Wasser- und Zuckerstoffwechsels,
der Warmeregulation, der Speichel- und anderer Sekretionen usw.) filhrt Lewy auf die
Beteiligung vegetativer Kerne am Krankheitsprozef zuriick (hieriiber genaueres in
Abschnitt X). Psychische, namentlich Intelligenz- und Gedéachtnisstérungen werden
auf die Rindenverinderungen bezogen (Lewy, Jakob); Kleist (6) verlegt von den
psychischen Verinderungen bei Paralysis agitans die hysteroide Umwandlung der Per-
sonlichkeit, affektive bzw. paranoide Stérungen in die Stammganglien.

Zusammenfassend 146t sich demnach etwa folgendes iiber die fiir die Haupt-
symptome der Paralysis agitans lokalisatorisch bedeutsamen Ergebnisse der patho-
logischen Anatomie sagen : Daf} eine Lision der Substantia nigra als alleinige Grund-
lage in Frage komme (Trétiakoff), erscheint fiir die grole Mehrzahl der genuinen
Fille nicht zutreffend. Fiir Rigor und Tremor sind in der Mehrzahl der Fille Stria-
tum-und Pallidumveridnderungen die Grundlage. (C.undO.Vogt2,Jakob betonen
dabei die Striatum-, Lewy, Lhermitte et Cornil die Pallidumverdanderungen
als tiberwiegend.) Von mehreren Forschern (Hunt, Lewy, Finfgeld, Jakob)
wird innerhalb des Striatum die génzliche oder relative Verschonung der kleinen
Ganglienzellen bei starker Degeneration der groBen neben dem Untergang der
Pallidumzellen Bervorgehoben. Der Rigor wird fast allgemein mit C. und O. Vogt
auf die Pallidumlésion zuriickgefiihrt, daneben auch auf den Untergang der grofien
Striatumzellen von Hunt, Lewy (namentlich Kontrakturbildung), Jakob;
die Akinese ausdriicklich auf das Striatum bezogen von C. und O. Vogt, Jakob.
Die Grundlage des Tremors ist noch strittig (Striatum: C. und O. Vogt).

B. Senile Vérsteifung. Arteriosklerotische Muskelstarre.

Wird mit Lewy, Jakob u. A. (s. oben) der Degenerationsprozef3 der Paralysis
agitans als ein seniler bzw. préiseniler aufgefalt, so 1a8t sich eine scharfe Grenze
zwischen dieser Krankheit und den als senile Muskelstarre (bzw. senile Demenz
mit Muskelstarre) geschilderten Féllen (Jakob 5, S.134ff., sowie die neuere
unter Jakobs Leitung ausgefiihrte Arbeit von Stief) nicht ziehen, nur dal} bei
letzteren die senile Demenz im Vordergrunde steht.
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Jakob findet auch hier die Hauptverinderungen im Striatum (namentlich Ver-
minderung der groBen Ganglienzellen; hin und wieder senile Drusen) und Pallidum,
duch in der Substantia nigra zahlreiche geschrumpfte und melaninarme Ganglienzellen bei
Fehlen schwererer Entartungen, und hebt hervor, daB bei der sonst nahe verwandten
Alzheimerschen Krankheit mit der viel weniger hochgradigen Entwicklung ausgesproche-
ner Starrezustinde auch das Pallidum viel weniger stark betroffen zu sein pflegt. Sehr
dhnlich wie bei Jakob war der Befund in den Fillen von Stief (von seinen fiinf Senilde-
menten boten vier blofe Versteifung, einer — Fall 2 — das Vollbild der Paralysis agitans);
nur in einem seiner Fille (5) zeigte neben’Striatum und Pallidum auch die Nigra starke
Veranderungen; im tibrigen erstreckten sich namentlich Verfettungen bei manchen Féllen
mehr oder weniger ausgesprochen auch auf Thalamus, Luys, Ruber usw.

Die zuerst von O. Foerster aufgestellte (und damals mit Wahrscheinlichkeit
mit kleinen Herdschidigungen der fronto-cerebellaren Bahnen in Zusammenhang
gebrachte) arteriosklerotische Muskclstarre ist von der Paralysis agitans sine
agitatione anatomisch dann kaum abzugrenzen, wenn man die Grundlage der
letzteren Krankheit in dem groBenteils gefiBabhéngigen Status desintegrationis
C. und O. Vogts erblickt; wohl dagegen vom Standpunkte der im spezifisch-
histologischen Sinne ,,senilen Natur des Krankheitsprozesses der Paralysis
agitans (s. itber die Abgrenzungsfrage Foerster 1 S. 914; Lewy 5 S. 45; einen
,,Ubergangsfall“ bei Jakob Fall 11). Die Zahl der eingehend histologisch be-
schriebenen Fille arteriosklerotischer Muskelstarre ist keine sehr grofe.

Die meisten finden sich bei Jakob (namentlich Falle 11, 12, 17, 19, 20; die Fille 16
und 18, vielleicht auch 13 und 15, sind arteriosklerotisch-luetische Mischfille). Hierher
ferner Kashida Fall 1, Kleist (4a) Fall 1, C. und O. Vogt Fall 33; Urechia, Mi-
halescu und Elekes bringen bloB luetische und encephalitische Fille. Einige Fille,
die vielleicht als halbseitig entwickelte arteriosklerotische Muskelstarre zu deuten sind,
finden sich mitgeteilt von Spiller (letzter Fall) und Newmark. Die Verdnderungen
in den angefiihrten Féllen, welche teilweise neben dem Rigor auch Tremor zeigten, be-
stehen in kleinherdigen arteriosklerotischen Verédungen und Einschmelzungen (zum Teil
mit diffuser Parenchymschiédigung verbunden), welche lokalisatorisch gegeniiber den
Paralysis agitans-befunden von C. und O.Vogt, Bielschowsky, Jakob, Lewy und
Verwandten nichts wesentlich Neues erbringen ( Striatum und Pallidum als Hawptlokali-
sation). Die arteriosklerotische Grundlage fiihrt zu hiufiger Kombination mit groben
vasculiren Herdschadigungen der gleichen und anderer Regionen, wodurch das Sym-
ptomenbild oft iiber das typische der Paralysis agitans cum oder sine agitatione weit
hinausfiihrt. So verstirkt nach Foerster (5, S.71) die Miterkrankung des Stirnhirn-
Kleinhirnsystems das ,,Pallidumsyndrom‘‘ der Paralysis agitans, und Jakob teilt (8,
S.313) einen Fall mit, in welchem die Beteiligung des Bindearm-Rubersystems poten-
zierend auf den Rigor wirkte (unten IX,2). Siehe ferner Lhermitte (2).

C. Spiitencephalitischer Parkinsonismus.

Fiir lokalisatorische Fragen viel bedeutsamer als die hyperkinetischen Formen
der Lethargica hat sich der spatencephalitische Parkinsonismus?) erwiesen (er ist
wohl in der iiberwiegenden Zahl der Fille Ausdruck chronisch gewordener In-
fektion,s.dariiber Nonne,1,Harvier;anderer Meinung Spatz10, auch Pette 5).

Daf} schon rein symptomatologisch von einer vélligen Deckung dieses Krank-
heitsbildes mit dem der Paralysis agitans keine Rede sein kann, lehren zahlreiche
Erfahrungen der Autoren, wie auch meine eigenen (s.obenS. 39u., ferner Wimmer
[3]1S.192 und dort Zitierte, Verger et Cruchet u.A.). Die beim Parkinsonismus
meist viel ausgesprochenere Bewegungsverlangsamung, der oft geringere oder feh-

1) Wo in der Folge ohne Zusatz von Parkinsonismus gesprochen wird, soll stets der
spétencephalitische verstanden sein.
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lende Rigor, das viel hiufigere Fehlen des Tremors, die oft viel ausgesprocheneren
bulbéren Erscheinungen, die viel prominenteren begleitenden Willens- und Affekt-
stérungen (Antriebsmangel, Reaktivitdtsverlangsamung, Bradyphrenie, Affekt-
hemmung usw.), die nicht seltene Kombination mit adiposo-genitaldystrophischen
Symptomen und mit kennzeichnenden Symptomen der Lethargica (Schlafsto-
rung, Augenmuskellihmung, myoklonischen Symptomen usw.) scheiden, um nur
weniges zu nennen, die beiden Krankheitsbilder zur Geniige. Das hindert nicht,
daB Einzelfille des Parkinsonismus klinisch bis zur Ununterscheidbarkeit einen
echten Parkinson nachahmen koénnen. '

Hat sich schon fiir die genuine Paralysis agitans kein véllig einheitliches Bild
der anatomischen Grundlagen ergeben, so gilt das in noch héherem Mafie vom
Parkinsonismus. Aber es kann dabei, wenn das Gesamtmaterial gewiirdigt wird,
kaum ein Zweifel bestehen, daB auch lokalisatorisch der metencephalitische Parkin-
sonismus und die genuine Paralysis agitans nicht zu identifizieren sind (so aus-
driicklich auch Lewy 8, Jakob 9, Creutzfeldt 3), ganz abgesehen davon, daf3
héufig in den spitencephalitischen Fillen sich neben den chronischen Einschmel-
zungsprozessen auch noch frische Entziindungsprozesse an den Stellen der haupt-
sdchlichsten Degeneration oder anderwirts gefunden haben, wie sie der genuinen
Paralysis agitans vollig fremd sind (auf die Identititsauffassung von Souques
u. A. komme ich hier nicht mehr zuriick, siehe oben S. 39). Die lokalisatorische
Unterscheidung ist gegeben in der relativen Rolle, welche bei beiden Krankheits-
bildern den Lésionen des Corpus striatum einerseits, der Substantia nigra ander-
seits zukommt. Wihrend nimlich fiir die genuine Paralysis agitans, wie berich-
tet, nur wenige Forscher mit Trétiakoff in einer Nigraschiadigung die einzig
wesentliche (oder eine der wesentlichen) Grundlagen erblicken, in ihrer groffen
Mehrzahl dagegen den Schwerpunkt ins Striopallidum verlegen, sind die histo-
pathologischen Untersucher des Parkinsonismus nahezu einstimmig darin, dafl
die schwersten Verinderungen sich in der Nigra finden, oder doch diese neben
anderen Gehirnieilen zu den schwerstlidierten gehort.

Auch hier scheint der erste Befund von Trétiakoff zu stammen (Beobachtung XT);
weitere veroffentlichten Trétiakoff et Bremer, Foix. Den ersten gleichlautenden
brachte hierauf K. Goldstein (1), fernere z. B. Bellavits, Jakob (5, Fall 22; zu-
sammenfassender Bericht iiber seine fiinf Befunde bei Stief S. 605), McAlpine (1. Fall),
Bald, Claude et Schaeffer (2), Creutzfeldt (3), Spatz (10), Lucksch und Spatz,
Gamna-Omodei (Fall 2), Hohmann, Insabato, McKinley, Lhermitte-Kraus-
Mc Alpine, Lisi, Omodei-Zorini, Pette, Scholz, Tarozzi, Hunt und Cornwall,
Marinescu-Baloi, d’Anglade (bei Verger et Cruchet, S. 141ff.), Wilckens (Fall 1),
Straull und Globus.

Neben schweren Nigraverinderungen etwa gleich starke vor allem in anderen Teilen
des extrapyramidal-motorischen Systems fanden sich (auBer bei einem Teil der eben ge-
nannten Fille) z. B. bei d’Antona (Striopallidum, Luys usw.), Jakob (Fall 21: Pallidum,
weniger groBe Striatumzellen, Ruber, Pons), Secrétanund Hedinger (Pallidum), Urechia
(1: Luys, 4: Striopallidum), Gamna-Omodei (Fall 1: Pallidum, auch Striatum), Kufs
(Fall 1: Striopallidum), Vegni (Locus coeruleus, auch Pallidum, Dentatum), Biel-
schowsky-Henneberg (Pallidum), Wimmer (3), G.Lévy. Ein Uberwiegen der Lésion
in anderen Gehirnteilen iiber diejenigen der Substantia nigra fand sich in Einzelfallen
von Jakob (5. Fall im Zitat bei Stief S. 606), Konig (Striopallidum, Oblongata, Klein-
hirn, Dentatum), Urechia und Elekes (Pallidum, auch Striatum, daneben Dentatum,
Nucleus periventricularis), Stern (6: am stirksten Subthalamus, Linsenkern, aber auch
stark Nigra).
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Ungeachtet der starken Mitbeteiligung von Pallidum, auch Striatum in einem
Teil der Fille mit hochgradigen Nigraveréinderungen ist namentlich nach
den Befunden von K. Goldstein, Lucksch und Spatz, Creutzfeldt,
Mc Kinley, Pette, Tarozzi kaum ein Zweifel daran moglich, dafi die moto-
rischen Kardinalsymptome des Parkinsonismus, der Rigor und der Tremor, durch
eine von pallididrer und strirer Beteiligung nicht begleitete Erkrankung der
Nigra erzeugt werden konnen (auch andere extrapyramidal-motorische Kerne:
Luys, Ruber, Dentatum, ferner Kleinhirn tiberhaupt, Oliven und iibriges Nach-
hirn waren in diesen Fiallen meist intakt oder fast intakt). Dabei bezichen sich
zwar die Befunde beispielsweise von K. Goldstein, Creutzfeldt auf tremor-
freie Fille, jedoch z. B. Tarozzis Befund auf die Kombination von Rigor und
Tremor (im Einklang mit der Anschauung Trétiakoffs iiber Rigor- und
Tremorauslosung von der Nigra aus). ‘

Von groBer Bedeutung ist nun aber weiter meines Erachtens die Feststellung
von Creutzfeldt, daB in seinen zwei auBer Rigor und Tremor auch Antriebs-
und Bewegungsarmut, Apathie und infantilistische Ziige aufweisenden Féllen
neben der Nigraldsion noch ,.eine méchtige faserige subependymére Gliawuche-
rung um den Aquaedukt und in den Ventrikeln® zu finden war, und die sehr ver-
wandte Feststellung von Lucksch und Spatz (vgl. Spatz 10), dal sich in
ihren 18 Fillen dieser Art qualitativ dieselben Verdnderungen wie in der Nigra,
wenn auch meist viel weniger deutlich, im medioventralen Thalamusgebiet, im
Héhlengrau des 3. Ventrikels und Aquaedukts fanden (dhnlich Pette 5, fiir den
Aquaedukt auch d’Anglade 3), Verinderungen, denen, wie spater auszufiihren,
fiir die akinetischen, affektiven und vegetativen Stérungen des Parkinsonismus
wichtige Erklirungsmoglichkeiten zu entnehmen sind, und die auch auf nicht-
parkinsonistische Formen der Spétencephalitis Licht werfen.

D. Luetische Parkinsonsyndrome. Malaria, Polysklerose.
Verglichen mit der Sonderstellung, welche der spatencephalitische Parkin-
sonismus durch die hervorragende Nigraerkrankung einnimmt, néhern sich die
weit seltener zur Beobachtung kommenden luetisch bedingten parkinsonartigen
Bilder lokalisatorisch durchaus der genuinen Paralysis agitans.

Klinische Mitteilungen auf diesem Gebiete brachten z. B. Klippel et Monnier-
Vinard, Stertz (1: Paralyse, Fall 15), Kramer, Roger, Aymés et Pourtal, Boas,
Lafora, Camp, Foerster (bei Lues wie bei Paralyse), Lhermitte, Nonne (2) S. 439.

Verwertbare anatomische Befunde stammen von Mills, Jakob (5: Falle 13, 14 sowie
die arteriosklerotisch-luetischen Mischfalle 16, 18, vielleicht auch 15); Urechia (3);
Urechia-Mihalescu-Elekes; Lhermitte et Cornil (4); Lhermitte; Loeper
et Forestier; Mella und Katz; Pette (vgl. Nonne [2] S. 440). Ob in A. Westphals
(2) Fall Grohe (C. und O. Vogt, Fall 32), den auch Stertz (1) S.68 im Auge hat, die
gefundenen Verinderungen mit der alten Lues im Zusammenhang stehen, ist nicht zu
entnehmen. Neuestens bringt M. Pappenheim einen klinisch wie histologisch auf Kom-
bination von Lethargica mit Lues beruhenden Fall von Parkinsonismus. — Da sich fiir
die Funktion der extrapyramidal-motorischen Kerne wesentlich neue Gesichtspunkte
nicht ergeben wiirden, so mag auf eine Anfiihrung der Einzelheiten dieser Befunde ver-
zichtet werden.

Aus einer (nur klinischen) Mitteilung von S. A. K. Wilson (5) geht hervor, dafB
vielleicht auch die Malariainfektion in seltenen Fillen das Bild einer Paralysis agitans
erzeugen kann. Multiple Sklerose als Grundlage von Parkinson-Bildern erwihnen
Stertz, Walthard.
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E. Toxisch bedingte parkinsonartige Bilder.

Zur Lokalisation der dem parkinsonartigen Rigor, der Akinese usw. zugrunde-
liegenden Schadigungen hat in neuester Zeit die Untersuchung einer Anzahl von
Kohlenoxyd- (bzw. Leuchtgas-) Vergiftungsfillen sehr wichtige Beitrige geliefert.
Bekanntlich ist seit langem (&ltere Literatur bei Ruge) die Hiufigkeit sym-
metrischer Linsenkernerweichungen aufgefallen (daneben kommen auch andere
Lokalisationen vor)?1), und zwar handelt es sich innerhalb jenes Kerns, wie Ko -
lisko schon 1893 hervorhob und auch die neuesten Arbeiten (z. B. Wohlwill,
Ruge, Richter, Rossle, Rosenblath, Hiller, Grinker, A. Meyer) bestéitigt
haben, in der groBen Mehrzahl der Falle um reine Pallidumherde (im Falle 3
von A. Meyer war das Striatum mitgeschédigt, bei Jakob Fall 30 der Putamen-
herd wahrscheinlich élteren Datums). Wenn auch die grofe Mehrzahl der Sektions-
befunde dieser Art sich auf Félle bezieht, in denen wegen zu raschen Todes oder
wegen Verdeckung durch sonstige Symptome keine extrapyramidalen Bewegungs-
stérungen zur Beobachtung kommen konnten (z. B. die meisten Fille von Ruge,
die von Hiller, Rosenblath, Jakob, A.Meyer Fall 1), so haben doch Wohl-
wills Falle, sodann namentlich die von Richter (Biedermann) und Grinker
sichergestellt, dafl das Bild des vollentwickelten Parkinson-Rigors mit Akinese,
kataleptoidem Verhalten, vorzeitigem Versiegen begonnener aktiver Bewegungen,
Propulsion durch solche symmetrische reine Pallidumherde verursacht werden
kann. Da in Richters erstem Fall von zwei Monate langer Dauer nur einmal
ganz voriibergehend Héndezittern beobachtet wurde, dagegen sein anderer ana-
tomischer Fall wie auch der ebenfalls zwei Monate beobachtete von Grinker
keinen Tremor hatten,und das Gleiche auch von Wohlwill fiir seine Fille betont
wird, so steht es sicher, dal diese Pallidumherde in der Regel ohne jede solche
oder verwandte Hyperkinese einhergehen. Sehr bemerkenswerterweise fehlte in
Richters Fillen ebenso wie in demjenigen Grinkers auch jede Andeutung
vegetativer Begleitsymptome, wie Hyperhidrosis, Speichelflufl, Salbengesicht, so
daf meines Erachtens fiir die Hyperhidrose im Falle Pinéas wahrscheinlich Ver-
anderungen auflerhalb des Striopallidum maBgebend sind?).

DaBl in dem Falle von (A. Westphal-) A. Meyer (Fall 3) die Pallidumherde sich
nur in Bewegungsarmut, nicht in Rigor kundgaben, diirfte meines Erachtens mit Wahr-
scheinlichkeit auf der schweren Kleinhirnzerstérung beruhen.

Die Frage, woher diese eigentiimliche Elektion gerade des Pallidum bei der Kohlen-
oxydvergiftung kommt — auch innerhalb der Rinde konnen elektiv gewisse Schichten
zum Untergang kommen, z. B. in Hillers Falle die 6. Schicht, in Fillen von G. Wilson
und Winkelman, sowie Stewart (zitiert nach Grinker) das Grenzgebiet zwischen 3.
und 4. Schicht —, kldrt sich neuerdings sehr iiberzeugend dahin auf (Hiller, Spielmeyer,
A. Meyer, zustimmend jetzt auch Jakob [11] S. 700, vgl. Grinker), daB darin die ent-
scheidende Bedeutung der Gefaflahmung im Zusammenhalt mit lokalen Verschiedenheiten
des Aufbaus des Kapillarnetzes zum Ausdruck kommt (Entwicklung von Pristase, Stase
und danach Erweichung oder Blutung); fiir diesen Spezialfall scheint also nicht zuzu-

1) z. B. Substantia nigra, GroBhirnrinde (insbesondere Ammonshorn), Kleinhirn:
s. namentlich Hiller, A. Meyer, G. Wilson und Winkelman.

2) Die von A. Meyer (Fall 2) im Pinéasschen Falle nachgewiesene schwere be-
gleitende Arteriosklerose, die auBerordentlich starke Gliaverfettung auch auBerhalb der
Stammganglien — in &uBerer und innerer Kapsel — geben dieser Vermutung eine tat-
sichliche Grundlage, wenn auch von Verdnderungen speziell im Corpus Luysi, Héhlen-
grau, Hypothalamus nicht ausdriicklich berichtet wird.
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treffen, dal eine primére Giftschidigung der Ganglienzellen eine Rolle spiele (Ruge
u.a.), und die Elektivitit auf spezifischer Giftempfindlichkeit gewisser Ganglienzellgruppen
beruhe (spezielle Pathoklise: C. und O. Vogt [4]).

(Auf die seltenen extrapyramidalen Hyperkinesen nach Kohlenoxydvergiftung —
Sektionsfall von Chorea: Merguet, oben S.6; Myoklonie usw.: Wimmer (4) — sei
noch kurz verwiesen).

Nur klinisch beobachtet ist ein von Stiefler (4) geschilderter (mit Tremor einher-
gehender) sehr typischer Parkinsonzustand als Spatfolge einer im Felde erlittenen Gas-
vergiftung; ursichlich kommen hier sowohl die eigentlichen Kampigase, als die Spreng-
gase in Betracht, bei welch letzteren es sich wieder im wesentlichen um Kohlenoxyd
handeln wiirde.

Die ,,Linsenkernerweichungen‘‘ nach Phosphorvergiftung (Grawitz, Klebs, Poel-
chen, Rotky zitiert nach Stiefler, vgl. ferner die Tierversuche von Kirschbaum)
scheinen klinisch keine Bedeutung zu besitzen. Die bisher vereinzelte Beobachtung (Edel-
mann) von Erweichungs- bzw. Blutungsherden ,,im Kopfe beider Streifenhiigel* (S. 267)
und in den Linsenkernen, insbesondere deren pallidiren Gliedern (neben diffuser Ganglien-
zellschiadigung) nach Vergiftung durch gasférmige Blausiure lief ebenfalls keine stridren
Symptome feststellen (Tod des dauernd bewuBtlosen Patienten nach etwa 24 Stunden).
Da unter dem ,,Kopf beider Streifenhiigel’ nur der Kopf des Nucleus caudatus ver-
standen werden kann, so ist die von Neubiirger geiuBerte Meinung, daB es sich
nur um Pallidumerkrankung gehandelt habe, meines Erachtens nicht ganz sicher, wenn
auch der mikroskopische Bericht und nachher die Besprechung nur auf Pallidum-
erweichung abstellt.

Bei Salvarsanvergiftung hat Schmorl (zitiert nach Edelmann ,Linsenkern-
erweichungen‘‘ (offenbar beidseitig) beobachtet. In Kleists Fall 8 (oben S. 29) waren
gerade die Linsenkerne gleich der Rinde, dem Ruber und Luys verschont bei starkem
Ergriffensein des gesamten GroBhirnmarks. Vielleicht liegen Stammganglienschiddigungen
dem (nur klinischen) Falle von amyostatischem Symptomenkomplex nach Salvarsan
zugrunde, welchen Matzdorff (1) mitgeteilt hat.

Die in seltenen Fillen durch chronische Manganvergiftung erzeugten, in mancher
Hinsicht an die Wilsonche Krankheit erinnernden Bilder (Embden; Seelert; Jacksch
zitiert nach Bostroem; Charles) sind bisher anatomisch noch nicht untersucht. Im
Tierexperiment fanden Lewy und Tieffenbach bei Kaninchen neben schweren diffusen
Rindenverianderungen Herde im Corpus striatum und anderen grauen Regionen (dabei
einige Male Rigor; nach Lewy [5] S. 628 bei richtiger Dosierung elektive Schidigung der
paldostridren groBlen Zellen mit Akinese), Mella bei Affen schwere Verinderungen haupt-
sichlich im Pallidum und Striatum neben leichten Rindenveridnderungen (choreatisch-
athetotische Bewegungen mit folgendem Rigor und Tremor, Kontraktur der Héinde mit
gestreckten Endphalangen). — Die vereinzeit bei Dysenterievergiftung des Kaninchens
von Lotmar (3) beobachteten Nekroseherde im Striatum konnten sich neben den iiber-
wiegenden Vorderhornherden nicht in motorischen Symptomen #uBern.

Ein von Markl (nur klinisch) nach Colaintoxikation beobachteter ,,an Parkinson
erinnernder amyostatischer Symptomenkomplex® koénnte nach O. Wiener vielmehr
auf Strychninwirkung beruhen.

Riickblickend bleibt demnach als wichtiges Ergebnis der Erfahrungen iiber
toxische Schidigungen der Stammganglien festzuhalten, daB die fiir Kohlenoxyd-
vergiftung typische symmetrische Pallidumerweichung, wenn isoliert auftretend,
das reine Bild des Rigor mit Akinese usw. ohne jede Hyperkinese und ohne vege-
tative Begleiterscheinungen erzeugt.

Fall von Alzheimer (3): Dieser atiologisch und pathologisch-anatomisch bei keiner
der sonst bekannten Gruppen von Stammganglienerkrankung unterzubringende Fall
kann wohl am besten hier eingeschaltet werden, da hypertonische Erscheinungen in den
Armen mit groBer Wahrscheinlichkeit auf die symmetrischen Degenerationsherde im

Globus pallidus bezogen werden diirfen. Von groBem Interesse ist es, dal die Hypertonie
-des einen Armes anfangs und lange Zeit hindurch nur in Gestalt von Krampfanfillen
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hervortrat, deren organische Natur sogar lange zweifelhaft blieb (vgl. de Fille Bérn-
stein-Goldstein, Vedel-Giraud, Wimmer: oben S. 19; ferner Stertz[1] S. 29, so-
wie Falle 3 und 4: Anfille tonischer Versteifung mit Zittern ohne BewuBtseinsverlust; den
Fall von Thomalla; ferner Jakob S.296; auch an Zingerle [3] Fall 11 sei erinnert).

F. Parkinsonihnliche Syndrome durch grobe vaskuliire Herdlisionen
und durch Tumoren.

Die toxisch bedingten parkinsonartigen Syndrome, soweit sie (wie namentlich
die Kohlenoxydfille) durch ausgedehntere Erweichungsherde des Pallidum zu-
standekommen, bilden den Ubergang zu den durch grobe vaskulire Lisionen
(Blutungen, ischdmische Erweichungen) und durch Tumoren erzeugten #hn-
lichen Syndromen.

1. Erstickung, Stauung und Verwandtes. An eine gewisse innere Verwandt-
schaft mit der Kohlenoxydschidigung der Stammganglien (worauf aber hier nicht naher
eingegangen werden soll) wird man denken diirfen bei den durch wvoriibergehende Er-
stickungsschddigung des Gehirns zustandekommenden Syndromen dieser Art, die deshalb
hier zundchst ihren Platz finden mégen.

Abgesehen von dem nur klinischen Falle Gerstmanns (2: nach Wiederbelebung
eines Erhiangten aufler krampfartigen Drehbewegungen und Koordinationsstérungen auch
voriibergehend allgemeiner Rigor, namentlich der Beine) ist auf den bekannten klinisch-
anatomischen Fall von Deutsch zu verweisen: fiinf Tage nach Strangulationsversuchen
trat im AnschluB an , Krampfe allgemeiner extrapyramidaler Rigor mit Kontrakturen
(vor allem der Beine) auf, verbunden mit Sprach- und Schluckerschwerung, Starre des
Blickes und ,,apathischem* Verhalten; anatomisch Erweichung beider Linsenkerne (Pu-
tamen und Pallidum) mit relativer Verschonung der die einzelnen Glieder trennenden
Markleisten, sowie Erweichung beider Nuclei caudati (weniger weit vorgeschritten). Auf
Grund der herrschenden normal-anatomischen Vorstellungen miifte man hier den Rigor
in erster Linie auf die Pallidumzerstérung beziehen; iiber die Frage, ob auch grobe Striatum-
zerstorungen Rigor im Gefolge haben kénnen, lassen sich aus dieser Beobachtung keine
Schliisse ziehen.

2. Blutungen und ischiimische Erweichungen grioberer Art. Es liegt auf der
Hand, daB hier flieBende Uberginge zu den auf arteriosklerotischen Lakunen und Kribliiren
beruhenden Fillen ,,arteriosklerotischer Muskelstarre* und ,,Paralysis agitans‘, wie zu
den Parkinsonsyndromen vaskulir-luetischer Genese bestehen.

AuBer rein klinischen Fallen, die zum Teil hierher gehéren diirften (z. B. Bregmann,
Delahaye, Grimberg) seien vor allem folgende Autogsiefille erwdhnt: Bottiger, Min-
gazzini, Loewy, Lhermitte et Cornil, O. Fischer. Der (makroskopische) Sektions-
fall von Boettiger (dieser stellt eine ,,Hemihypertonia apoplectica‘* auf, zitiert rein
klinische Fille von Bechterew und Pfeiffer) 1aBt wegen mangelnder Scheidung zwischen
Striatum und Pallidum im Autopsiebefund keine weitergehenden Schliisse zu und sei
deshalb nicht genauer wiedergegeben. Dagegen ist der (anatomisch — makroskopisch —
von O. Fischer untersuchte) Loewysche Fall in dieser Beziehung einwandfrei, nur die
fehlende mikroskopische Untersuchung macht einige Reserve bei der Verwertung dieser
wichtigen Beobachtung erforderlich: einer beiderseitigen (wohl embolischen) Erweichung
der Caudata und Putamina bei Intaktheit der Pallida entsprach eine allgemeine Rigiditit
mit parkinsonéhnlicher Haltung, Pulsionen, Mikrographie, Ersterben der Sprachleistungen
und Palilalie; nicht erklart ist durch den Sektionsbefund der beiderseitige Babinski. —
Mikroskopisch untersucht ist zunichst der Fall von Lhermitte et Cornil (2); hier ent-
sprach einem Paralysis agitans-ahnlichen Bilde (Rigor, Tremor) eine beiderseitige Zer-
stérung eines Teiles des medialen Pallidumgebietes, sowie ausgesprochene Lakunen im
Striatum und geringe Nigraveranderungen (sieche Lhermitte [2] S. 425). — Der auf Serien-
schnitten untersuchte Fall von Mingazzini (3) bot als Grundlage eines vorwiegend
rechtsseitigen Parkinsonsyndroms (Zittern, Hypertonie, Parese, Dysarthrie) eine vaskulére
Zerstorung des rechten Striatum und zum Teil Pallidum, sowie des vorderen Segments
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der inneren Kapsel (frontocerebellare Bahnen), gestattet also keine sicheren Schliisse
in bezug auf die Bedeutung des Corpus striatum und seiner Bestandteile fiir parkinson-
artige Symptome. (Wenn Mingazzini die iiberwiegende Homolateralitit der Erschei-
nungen auf den ,,vollstindigen Mangel der Kreuzung der rechten Pyramide‘ zuriickfiihrt,
so wird meines Erachtens hierdurch die Homolateralitat extrapyramidaler Stérungen nicht
ausreichend begriindet. Auch in dieser Hinsicht ist also der Fallnicht geniigend klar). — Er-
hebliche Bedeutung hat der ganz andersartige Fall von O. Fischer (Schnittserie): Nach
linksseitigem Schlaganfall mit fast vélliger Ausgleichung der Lihmung zeigte der Arm
leichte Kontraktur, die Finger Geburtshelferstellung verbunden mit stindigem grob-
schlagigem, bei Willkiirbewegung gesteigertem Zittern; links Babinski; anatomisch alte
Erweichungszyste rechts etwa in der Mitte des lateralen Thalamuskerns bei ganz intakter
innerer Kapsel. Wenn ungeachtet des Babinski die Armkontraktur in der Tat rein extra-
pyramidaler Natur war (néhere klinische Kennzeichnung, Angaben iiber Sehnenreflexe usw.
am Arm, ferner iiber Empfindungsvermégen und Koordination sind nicht vorhanden),
so wiirde der Fall beweisen, dafl die Kardinalsymptome der Paralysis agitans durch reinen
Thalamusherd entstehen kénnen. Fiir den Tremor jedenfalls — der nach heutiger Kenntnis
durch reine Kapsellasion nicht erzeugt wird — beweist der Fall die Moglichkeit einer rein
thalamischen Grundlage (in Parallele zur Thalamuschorea und -athetose), wenn auch beim
typischen ,,Syndrome thalamique® Dejerine-Roussy, wie letzterer (3) hervorhebt,
Tremor nicht vorhanden ist.

Vereinzelt steht, soviel ich sehe, der von Marburg (2, S.408) angefithrte Fall eines
Hemiparkinson auf Grund einer kontralateralen Zyste (vasculirer Entstehung) im Mark der
hinteren Zentralwindung und angrenzenden Parietalregion, unter Verschonung des Linsen-
kernes. Es geht nicht hervor, ob eine Kontrolle der Stammganglien auf Serienschnitten
stattfand. Der Fall ist auf Grund unserer sonstigen Kenntnisse meines Erachtens nicht
deutbar.

3. Parkinsoniihnliche Syndrome bei Tumoren. In dem vielzitierten, leider nur
makroskopisch beschriebenen Falle von v. d. Scheer und Stuurman werden innerhalb
des Linsenkernes Putamen und Pallidum nicht geschieden (doch muB auch das Pallidum
in seinen vorderen Anteilen im Tumor aufgegangen sein): Tumor im Kopf des rechten
Caudatum, vorderen Schenkel der inneren Kapsel und vorderen Teil des Linsenkernes
(nebst Erweichung im Kopf des linken Caudatum); Hauptsymptome: links extrapyrami-
daler Rigor, Verlangsamung und vorzeitiges Ersterben aktiver Bewegungen, kataleptoides
Verhalten, Zwangsgreifen mit tonischer Perseveration, Amimie, dann und wann kleine
Zuckungen, ferner pseudospontane Bewegungen der Glieder. Fiir die letzteren beiden
Symptome wird heute vor allem die Striatumlision, fiir den Rigor, die Akinese und Kata-
lepsie auch die Pallidumlasion (direkt und durch Druck) verantwortlich zu machen sein;
doch darf auch die Schadigung fronto-thalamischer und -pontiner Bahnen nicht vernach-
lassigt werden. — Nur kurz erwidhnt seien die ebenfalls blo makroskopischen Corpus
striatum-falle von Brouwer (1), Sollier (in beiden hauptsichlich Tremor, welchen
Brouwer aber auf das Stirnhirn bezieht); ferner die klinisch-bioptischen von Pussep
und Po6tzl-Schloffer (letzterer inzwischen autoptisch aufgeklirt); Fumarolas Fall
von stridrem Tumor hatte keine Parkinsonsymptome. — Durch Einwachsen des Tumors
in das Pallidum oder durch Druck auf diesen Kern erklart sich das nach Schwab
haufige Vorkommen pallidéirer Symptome bei Schlidfenlappentumoren (auf diese Mitteilung
machte mich Herr Prof. Foerster aufmerksam).

Viel erwahnt wird der Thalamusfall von v. Leyden (1864), in welchem heute der
extrapyramidale, insbesondere der rein thalamusbedingte Charakter der Kontraktur des
Armes bei fast ApfelgroBe des Tumors kaum feststehen diirfte; Druckwirkungen auf die
innere Kapsel (aber auch auf das Pallidum) sind keinesfalls auszuschlieBen. Die durch
den Fischerschen Fall (oben sub 2) gelassenen Zweifel an dem Vorkommen eines rein
thalamischen Rigors von Parkinsoncharakter vermag der Fall daher nicht zu beheben,
diirfte aber, da der Tremor Initialsymptom war, das Vorkommen eines Thalamustremors
stiitzen., (Zur Hypertoniefrage auch die Thalamusfille von Bischoff, Herz, Bouttier-
Bertrand-Marie: oben S.19 u. 9, vgl. unten IX, 2).

In das Gebiet des Hirnschenkels fiihren die folgenden beiden Fille: E. Mendel sah
eine mit Zittern und Hypertonie ohne Sehnenreflexsteigerung verbundene Parese der
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rechten Glieder (nebst linker Oculomotoriuslihmung) beruhen auf einem Tuberkel der
linken Hirnschenkelhaube, welcher den roten Kern wund Bindearm vollig, das Corpus
subthalamicum ziemlich vollstindig zerstorte; iiber die Nigra findet sich keine Angabe,
der ,,FuB‘ war anscheinend normal (nur makroskopisch mitgeteilt). Wegen des Fehlens
einer Beschreibung auf Grund von Serienschnitten und der Nichterwéhnung der Nigra
ist der Fall heute fiir feinere lokalisatorische Fragen kaum mehr verwertbar.

Mit Recht berithmt geworden ist der von Blocq und Marinesco mikroskopisch
exakt untersuchte Nigrafall Charcotsl): Halbseitiger Rigor, Tremor und anscheinend
Parese, Maskengesicht, gebeugte steife Haltung beim Gange mit Andeutung von Pro-
pulsion konstituierten ein weitgehend der halbseitigen Paralysis agitans gleichendes Bild
{so auch die Diagnose in vivo); anatomisch fand sich im Hirnschenkel der Gegenseite ein
Solitartuberkel, welcher ,,en somme‘ hauptsichlich die Nigra vernichtete, dagegen den
FuB, die Bindearmbahn, die Oculomotoriusfasern, (in der Hauptsache) auch die Schleife
intakt lieB. Der Wortlaut der Beschreibung sagt nichts von einer auch nur partiellen
Ruberzerstérung. Die Beschreibung der Grenzen des Tuberkels innerhalb des Hirn-
schenkels: vorne der Pes pedunculi, hinten der Bindearm, innen die Fasern des Oculo-
motorius, auBen die untere Schleife, bezeichnet klar genug die Region des Hauptanteils
der Nigra, indem offenbar diese und der Hirnschenkelfuf§ dabei in einer rein medial-
lateralen (statt in einer von medioventral nach laterodorsal ansteigenden) Erstreckung
gedacht sind; jedenfalls ist die fernere Angabe, dafl der Bindearm keine — also auch keine
retrograde — Degeneration aufwies, und endlich auch die Angabe, dal die verschiedenen
Teile der Haube zwar zuriickgedriangt und komprimiert, aber nicht zerstért waren, durchaus
nicht vereinbar mit der von Rademaker (2) S.254 als notwendig bezeichneten An-
nahme, es sei der laterale Teil des Ruber zerstort gewesen, geschweige daBl es (mit Rade-
maker S. 264) berechtigt wire, noch weitergehend von einer ,,vélligen‘* Zerstérung des
Ruber zu reden, die Nigra aber als ,,ganz oder beinahe ganz auBlerhalb* des Herdes ge-
legen zu bezeichnen und damit diese in der franzosischen Literatur mit Recht als Nigra-
herd klassisch gewordene Beobachtung in einen Ruberherd umzudeuten.

Stirnhirn. Namentlich eine Beobachtung von Bostroem von Paralysis agitans-
artigen Symptomen bei doppelseitigem Stirnhirntumor (die er im Sinne von Kleists
bekannten Forschungen iiber die Beziehungen von Kontraktionsnachdauer zum Stirn-
hirn-Kleinhirnsystem auf Schédigung von dessen Ursprungsgebiet bezog) hatte Schuster
in zwei Fillen von Stirnhirntumor mit Paralysis agitans-dhnlichen Erscheinungen an
einen Zusammenhang der letzteren mit dem Stirnhirn denken lassen; doch ergab die
mikroskopische Untersuchung ausgeprigte Stammganglien-, zum Teil auch Nigraver-
anderungen, so daB er nun diese verantwortlich machte(wie es schon vorher Bonhoeffer[4]
vermutungsweise getan hatte). P6tzl bezog in einem dhnlichen Falle Rigor und Tremor
auf Druckwirkung auf die Stammganglien. Ein von Hoffmann und Wohlwill ver-
offentlichter, histologisch genau kontrollierter Fall scheint aber doch (im Einklang mit
den Anschauungen von Foerster [5] S. 711f., vgl. auch Wexberg S. 96{f.) die Mdg-
lichkeit des Auftretens parkinsonartiger Bilder durch Stirnhirntumor ohne begleitende
Stammganglienschidigung zu erweisen (in dem Hoff mann-Wohlwillschen Falle fehlte
allerdings ausgesprochener Rigor, es bestand von hier einschligigen Symptomen Be-
wegungsverlangsamung, Akinese, Tremor). Noch nicht zu iibersehen ist vorldufig, warum
nur in einem relativ kleinen Bruchteil der Fille von Stirnhirntumor (nicht z. B. auch in
den von mir gesehenen) dieses Bild hervortritt, und warum Stirnhirnverletzungen an-
scheinend njemals solche Symptome schaffen (Feuchtwanger S.22ff.; auch hierzu
stimmt meine eigene Erfahrung). Wichtige Fragen bediirfen hier also noch der Klirung.

1) En passant: Die von Charcot-Sohn stammende Krankengeschichte nebst kurzem
anatomischem Befund gab Béchet in seiner Thése von 1892 S. 132, Beobachtung 19.
Maillard in seiner Thése von 1907 S.52/53 macht daraus zwei Falle: Béchet und
Blocq-Marinesco, und ihm folgt mit diesem Irrtum Trétiakoff 1919 S. 68. Da
Brissaud (1) den Fall zum Ausgangspunkt seiner Theorie der Paralysis agitans machte,
wird er endlich auch noch unter dessen Namen zitiert, z. B. von Spatz (3). Es kann so
leicht der Anschein von drei oder gar vier Féllen statt eines einzigen entstehen. Vgl.
schon Pelnar (1) S. 145.
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Anhangsweise sei noch der Fall von Foerster (5, S.72/73) erwdhnt, in welchem
-ein den linken mittleren Kleinhirnschenkel komprimierender Tumor das Bild der Hemi-
paralysis agitans sine agitatione erzeugte, sowie derjenige von Stertz (1, Fall 18, S. 73),
in welchem ein Paralysis agitans-dhnliches Bild durch einen extraduralen Tumor an der
Basis der mittleren Schiadelgrube anscheinend auf dem Wege der Drucknachbarschafts-
wirkung auf das Striatum hervorgebracht wurde.

Riickblick. Ein Riickblick auf die durch grobe vaskulire Herde und durch
Tumoren bedingten parkinsonartigen Symptomenkomplexe ergibt als lokalisatorisch
bedeutsame Tatsachen einmal wieder den hauptsichlich palliddr bedingten Rigor
(H.Deutsch, Lhermitte et Cornil), sodann das Vorkommen eines Parkinson-
Vollbildes sine agitatione auch bei doppelseitiger anscheinend reiner Striatum-
einschmelzung (M. Loewy), endlich das Vorkommen eines parkinsondhnlichen
Tremors bei Thalamuslision (O. Fischer, v. Leyden), wihrend das Vorkommen
eines thalamusbedingten parkinsonartigen Rigors noch nicht sicher steht (wohl
indessen das Vorkommen von Hypertonie iiberhaupt). Ein recht reiner Nigra-
Solitdrtuberkel (Charcot-Blocq-Marinesco) lieB erstmals die Rolle von
Lasionen dieses Kerns fiir die Auslgsung véllig parkinsondhnlicher Syndrome
erkennen (Rigor, Tremor, Akinese, Haltungsanomalien). Auch S#rnhirnherde
(Tumoren) scheinen vereinzelt parkinsonéhnliche Bilder zu erzeugen (Bostroem,
Hoffmann und Wohlwill, Foerster, Wexberg).

IX. Ergiinzendes zu den Einzelkomponenten des
hypokinetisch-rigiden Syndroms: Parese; Tremor;
Rigor und rigorfreie Starre; Akinese.

Daf die in dem Vollbilde der genuinen Paralysis agitans begegnende Mischung
von Parese, Rigor, Tremor, akinetischen Erscheinungen nicht eine unlésbare
Einheit darstellt, lehrt schon die vor Jahren (1884) von v. Striimpell als
klinisch zugehorig erkannte Form sine agitatione, ein Symptomenbild, das
uns vielleicht noch &6fter beim spétencephalitischen Parkinsonismus, in voller
Reinheit auch bei der Kohlenoxydstarre begegnet. TFille, in welchen nach
akutem Auftreten vaskuldrer Striatumherde die hier fast regelmifBig anfing-
lich bestehende schlaffe Lahmung der Gegenseite bis auf geringe Parese mit
Sehnenreflexsteigerung ohne auffilligen Rigor und ohne Tremor sich zu-
riickbildet, haben Mingazzini (2) u. A. (siche die bei ihm angefiihrte
Literatur)” beschrieben. Und auch fiir die parkinsonartigen Zustéinde kann,
wie Foerster iiberzeugend ausfithrt, an der selbstindigen Bedeutung einer
paretischen Komponente nicht gezweifelt werden; nach Wilson ist der
Grad der Schwiche etwa umgekehrt proportional dem Volum des einzelnen
Muskels. Im Beginn mancher Wilson- oder Parkinsonfille finden wir ferner
ein im wesentlichen auf Tremor vielleicht verbunden mit gewissen hypokine-
tischen Symptomen beschrinktes Bild. Und hinwieder manche Fille spit-
encephalitischer Natur verwirklichen das Bild einer reinen oder fast reinen
Hypokinese ohne wesentliche Beimischung von Parese, Rigor, Tremor. Es
lohnt sich wohl, die schon gelegentlich der Paralysis agitans fiir Rigor und
Tremor beriihrte Frage, ob sich diese gegenseitige Unabhingigkeit all jener

Lotmar, Stammganglien. 4
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Komponenten?) vielleicht zum Teil durch lokalisatorische Gesichtspunkte ver-
stehen laBt, noch weiter zu verfolgen, wobei jene Komponenten in etwas weiterem
Rahmen, d. h. auch unter Beriicksichtigung ihres Vorkommens auferhalb des
»»akinetisch-hypertonischen Syndroms‘ ins Auge zu fassen sind.

1. Tremor.

a) Pallidum. Oben S.40 wurde ausgefiihrt, daB in der Frage, ob der Tremor der
Paralysis agitans auf die Lésion des Striatum oder die des Pallidum zuriickzufiihren sei,
noch keine Einhelligkeit herrscht. Die S.44 angefiihrten Félle von pallididrer Kohlen-
oxydstarre, in welchen Tremor anscheinend auch wihrend der Herausbildung der Ein-
schmelzungsherde fehlte, sprechen als bisher reinste Fille von Pallidumlision, welche
wir kennen, nicht fiir das Vorkommen eines rein pallidir bedingten Tremors. Trotzdem
kann die Frage noch nicht als erledigt gelten.

b) Striatum. Immerhin neige ich auf Grund der Kohlenoxydfille mehr der An-
schauung derjenigen Forscher zu, welche den Tremor der Paralysis agitans als ein Symptom
der Striatumlidsion ansehen (oben S. 40, ferner Lhermitte et Cornil [4]). Fiir diese
Auslosungsmoglichkeit spricht ferner das frithe Erscheinen des Tremors bei der Wilson-
schen Krankheit, die im Striatum einsetzt (daBl vereinzelt Wilson-Fille, sogar solche
mit wesentlicher Beschrankung der Zerstérung auf das Striatum, ohne jeden Tremor
einhergehen — v. Economo — diirfte zur Zeit noch nicht erklirbar sein), wie auch
Tremorbeobachtungen bei allméhlich in das Corpus striatum einwachsenden Schlifen-
lappentumoren (Schwab). Erwdhnung verdienen auch die ausgeprigten Tremoranfille
in dem Richterschen Falle von Torsionsspasmus, der ¢n der Hauptsache Striatumverdnde-
rungen aufwies (allerdings war auch der Ruber geschéddigt); vgl. auch Wechsler und
Brock Fall 6; ferner Stertz’ Fall 8 von Athetosis duplex (S.50). Isolierte Striatum-
herde als Grundlage von Tremor sind weiter der kurz erwiahnte Fall von Mingazzini
(2, S. 88: Monotremor des Vorderarms und der Hand bei Verletzung des mittleren Teils
des gegenseitigen Putamen), der auf Serienschnitten untersuchte Fall von Rhein und
Potts, der bei Bostroem (4, S.175) erwihnte Fall von Henrici. Siehe hierzu ferner
unten XII, F, 2 a, und namentlich neuestens Kleist (6) S. 1813ff.

C) Thalamus. DaB reine Thalamusliasion Tremor auslésen kann, wird durch den
bereits in anderem Zusammenhang (oben S. 47) behandelten Fall von O. Fischer be-
wiesen. Der dort erwdhnte von v. Leyden, ein Tumorfall von C. Westphal (ebenfalls
bloB makroskopisch) kommen als unterstiitzend in Betracht. (Lewandowsky, Handb.
I, 727 zitiert noch Dejerine). Ein Tumorfall von Holmes (Fall 3) zeigt zu aus-
gedehnte Lésionen (beide Thalami, beide Bindearme und rote Kerne, Kleinhirn), als daf3
brauchbare Schliisse gezogen werden konnten.

d) Substantia nigra. Beweisend ist namentlich der Fall von Herdlasion, den
Charcot-Blocq-Marinesco untersucht haben (oben S. 48). Trétiakoff fand Nigra-
veranderungen auch beim einfachen Tremor senilis, doch steht dahin, ob hier das Corpus
striatum vollig verschont war.

e) Nucleus Ruber. Lision dieses Kernes liegt wohl in der Mehrzahl der Falle dem
Tremor des Benediktschen Syndroms zugrunde. Als anatomisches Beweisstiick ist hier
vor allem der Fall von Raymond et Cestan zu nennen: hauptséchlich schwere cerebellar-
ataktische (auch Gleichgewichts-) Stérung mit Intentionszittern, rechts iiberwiegend;
anatomisch auf der linken Seite vollige, auf der rechten partielle (die seitlichen Anteile
freilassende) Zerstorung des roten Kerns durch Tumor unter Verschonung oder — nach
der Abbildung — hdchstens geringer Verschmélerung der Substantia nigra. In der Be-
sprechung ist zwar von Steigerung des Muskeltonus die Rede, die Krankengeschichte selbst
jedoch enthilt keinerlei Angabe iiber gesteigerten Muskeltonus, spricht vielmehr nur von
Steigerung der Sehnenreflexe, und namentlich der Text der urspriinglichen Verdffent-
lichung 1aBt sehr daran denken, daB vielleicht nur diese (fiir eine Hypertonie nicht be-

1) Auch wo bei Paralysis agitans Rigor und Tremor nebeneinander bestehen, hingt,
wie Walshe (2) durch intramuskuldre Novokaininjektion gezeigt hat, der Tremor nicht
vom Rigor ab.
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weisenus) vennenreflexsteigerung, nicht aber eine direkte Priifung der passiven Beweglich-
keit die nachtragliche Aussage von einer Tonussteigerung veranlaBt hat. Jedenfalls hat
‘eine schwere Starre von Rumpf und Gliedern, wie sie durch eine entsprechende Vernichtung
der roten Kerne bzw. der Forelschen Haubenkreuzung beim Tiere unmittelbar erzeugt
wird, bei dem Kranken auch zuletzt offenbar nicht bestanden. Wegen Fraglichkeit einer
Tonussteigerung tiberhaupt erscheint es mir recht zweifelhaft, ob der Fall als Analogon der
Magnus-RademaRerschen Enthirnungsstarreversuche bei Kaninchen wund Katze
(Rademaker S.248 ff., Kleist [6] S. 1770) gedeutet werden kann. — Einen sich bis
in die laterale Thalamusregion erstreckenden Ruberherd mit Intentionstremor beschreiben
anatomisch genau Chiray-Foix-Nicolesco. — Der anatomisch besonders griindlich
untersuchte und durch vortreffliche Mikrophotogramme belegte Fall von Marcuse bot
hauptsichlich (rechts iiberwiegend) Schiitteltremor und Hypotonie; ,,der Gang schien
trotz der hochgradigen Hypotonie infolge der steifen Beinhaltung spastisch*‘; doch konnte
Patientin bis in die letzte Zeit ohne Unterstiitzung gehen; im Bette nahm sie noch kurz
vor dem Tode mit dem rechten Bein oft eine extreme Beugestellung in Knie und Hiifte bei
bestehender Hypotonie ein. Anatomisch fand sich ein Angiom, welches links den roten
Kern sowie Teile der Nigra, rechts teilweise den roten Kern zerstoérte; Forelsche Hauben-
kreuzung, Bindearmkreuzung und eine Reihe weiterer in der Haube gelegener Systeme
waren im Tumor untergegangen. Das Monakowsche Biindel (noch bis in die Oliven-
gegend als Aufhellung verfolgbar) ,,muf ... vollig degeneriert sein““. Nur diese wenigen,
vor allem wegen der Frage der Enthirnungsstarre durch Ruberlision belangreichen
Einzelheiten konnen hier Platz finden. — Der Fall von Sorgo bietet auf der haupt-
sichlich in Betracht kommenden Seite eine Kombination von Zerstérung des Ruber
und der Nigra; doch konnte das Verhalten der Regio subthalamica, in die hinein sich
der Konglomerattuberkel offenbar noch erstreckte, aus #duBeren Griinden nicht unter-
sucht werden (S. 699, al. 2). Wéahrend sonst die Tremorerscheinungen bei Ruberherden,
zum Teil stillschweigend, als Awusfallserscheinung dieses Zentrums bzw. der cerebello-
rubro-thalamischen Bahn betrachtet werden, scheint iibrigens Sorgo fiir seinen Fall den
an Paralysis agitans erinnernden Tremor — welcher Muskel um Muskel, bzw. Muskel-
gruppe um -gruppe ergriff — als Reizerscheinung der ventral von den Vierhiigeln ange-
nommenen subkortikalen motorischen Zentren zu deuten. — Der Fall 4 von Holmes
bot Zerstérung von Pes, Nigra und Ruber einer Seite durch Tumor. — DaB der Fall von
Charcot-Bloeq-Marinesco (bzw. Béchet) nicht hierhergerechnet werden kann, wurde
oben S. 48 begriindet. :

f) Bindearm. Die Fille von Ilberg und von Eisenlohr sind hier anzufiithren, wenn
auch bei Ilberg neben dem tumorartigen Gumma noch verbreitete sonstige luetische
Veranderungen das anatomische Bild triiben, und bei Eisenlohr eine mikroskopische
Untersuchung auf Serienschnitten nicht stattfand. Zu bemerken ist ferner das Fehlen
von Tremor in dem bereits frither erwahnten Bindearmfalle Porots (nur Hemiasynergie).

g) Kleinhirn. Der beiKleinhirnerkrankungen mahchmal zur Beobachtung kommende
Tremor, auf welchen hier nicht niaher eingegangen werden soll (geleugnet von Bing [3]),
gleicht in seiner Erscheinungsweise meist dem Intentionszittern(Fall aus neuerer Zeit : Leiri),
kann aber auch, wie ein anatomisch sehr genau beschriebener Fall von Anton (2) beweist, ein
»-auch in der Ruhe lebhaftes klonisches rhythmisches Zittern darstellen (verbunden mit
Ataxie, ,,Zwangsbewegungen‘’ in der Ruhe und ,,schleudernden Mitbewegungen‘); zer-
stért waren Rinde und Mark des rechten Lobus quadrangularis einschlieBlich des Binde-
arms mit hochgradiger Atrophie des Zahnkernes usw. — Ob fiir das bei Kleinhirnaffek-
tionen nicht eben héufige Auftreten von Tremor spezielle lokalisatorische Bedingungen
von Bedeutung sind, ob insbesondere dem Dentatum eine Rolle zufallt, wie Hunt (4)
auf Grund seines Sektionsfalles von Dyssynergia cerebellaris progressiva (der aber mit
Friedreichsymptomen und Myoklonusepilepsie kompliziert war) darzutun sucht, das be-
darf wohl noch weiterer Sicherung (siehe auch oben S.11 iiber die Bedeutung des Dentatum
fiir die Myoklonie). Nach Leiri sollen nur beim Menschen und Affen Kleinhirnldsionen
zu Tremor fiihren, was er mit der starken Entwicklung der Pyramidenbahn in Zusammen-
hang bringt (cerebellarer Tremor als Ausdruck eines kortikalen Kompensationsversuches
gegeniiber den hypermetrischen cerebellaren Bewegungen; dhnlich Hunt [6]). — Ver-
wiesen sei ferner noch auf P. Schuster (7).

4%
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h) Stirnhirn. Zur Frage des Tremors durch Stirnhirnlasion siehe die oben S. 48
gemachten Bemerkungen iiber Paralysis-agitans-artige Erscheinungen bei Stirnhirn-
tumoren.

Im obigen wurden vor allem die meines Erachtens reinsten und bestuntersuchten
Fille beriicksichtigt. Ubersicht iiber die altere Literatur, doch mit absichtlicher Ver-
nachléssigung des Unterschiedes von Tremor, Chorea, Athetose, bei Bidon; verwiesen
sei ferner auf die Zusammenstellung der Hirnschenkelherde bei d’As'tros, bei Raviart;
fiir neuere Literatur bis 1914 namentlich auf Pelnar.

Ein Riickblick auf die Auslésungsmiglichkeiten von Tremor durch Lisionen
vom Hirnstamm abwdrts ergibt folgendes: In erster Linie sind es Striatum-
lisionen, welche Tremor erzeugen kénnen. Fiir das Pallidum ist die Frage noch
nicht vollig entschieden, es fehlt anscheinend noch an einem Beweis fiir Tremor-
entstehung durch reine Pallidumlésion (auch Kleist spricht sich gegen pallidiren
Tremor aus: 6, S.1913). Das Corpus Luysi kommt allem Anscheine nach fiir
diese Form der Hyperkinese nicht in Betracht. Wohl aber ist Nigralision als
Grundlage von Tremor bewiesen. Weiter kommt wieder der ganze Weg vom
Kleinhirn tiber Bindearm und Ruber zum Thalamus einschlieBlich des letzteren
in Frage; ob beim Kleinhirn insbesondere Schidigung des Dentatum das MaB-
gebende ist, steht noch dahin.

Seiner Erscheinungsweise nach gleicht offenbar der Tremor bei Nigralision am
meisten dem der Paralysis agitans (Herdfall von Charcot-Blocq-Marinesco),
wofliir in gewissem Mafe auch die Erfahrungen beim spétencephalitischen Tremor
sprechen. Der Tremor der Wilsonkrankheit ( Striatum) verstiarkt sich bei Muskel-
aktionen. Derjenige bei Kleinhirn-Bindearm-Ruber-Léision scheint in der Regel
die Form des Intentionstremors zu haben, doch zeigte Antons Fall (oben S. 51)
rhythmischen Kleinhirnruhetremor (nach Kleist findet sich auch bei Ruber-
lasion manchmal ,,Antagonistenzittern‘‘, vgl. Wilson, 9, S. 272; ich selbst sah
solches in einem — nur klinischen — Falle von Benediktschem Syndrom); der
in Rede stehende Tremor ist oft mit ausgesprochenen cerebellar-ataktischen bzw.
-asynergischen Stoérungen verbunden. Auch die Beschreibungen des seltenen
Thalamustremors (0. Fischer, v. Leyden, C. Westphal) scheinen fiir In-
tentionstremor, zum Teil mehr vom AusmaB des Wackelns zu sprechen. Wil-
son (9) hilt die Grenzen des ,,Ruhe*‘- und ,,Intentionstremors* fiir flieBend. —
Tiefere Einblicke in den Mechanismus der einzelnen Formen verspricht die weitere
Ausniitzung graphischer, besonders elektro-myographischer Methoden (Pelnar,
Gregor und Schilder, Lewy, Mann und Schleier, Wilson u. A.).

2. Rigor. ,Rigorfreie Starre®.

Rigor. FEine Reihe frither behandelter Tatsachen lehrt, dal durch Stri-
atumlision allevn bei Mitbetroffensein der grofen Elemente rigide Zustinde aus-
gelost werden kénnen (a. M. Kleist, 6, S. 1769): einmal das starke Hervortreten
von Rigor bei einer ganzen Reihe der autoptisch gesicherten Fille von Status
marmoratus; sodann das Auftreten von Rigor schon in den Frithstadien der
Wilsonschen Krankheit, wie sein ausgesprochenes Vorhandensein in Fillen,
in welchen auch bei der Sektion der ProzeB noch nicht erheblich auf das
Pallidum iibergegriffen hatte (oben S.34/5); das Vorkommen von vaskulirer
Striatumeinschmelzung mit ausgepragtem parkinsondhnlichem Rigor (M. Loewy;
s. ferner auch Richter, oben S.19 sub 6). Die Bedeutung des Striatum,
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und zwar speziell des Untergangs seiner groflen Zellen, fiir das Auftreten von
Hypertonie tritt weiter hervor in jenen Féllen chronisch-progressiver Chorea,
wo das Hinzukommen des Untergangs der groflen Striatumelemente zum an-
fanglich elektiven Untergang der kleinen an die Stelle der choreatischen Hyper-
kinese Versteifung treten 1af3t (oben S. 5); und ferner ist nach Hunt, Lewy,
Jakob auch bei der Paralysis agitans der Untergang gerade der groflen Striatum-
zellen neben dem der Pallidumzellen — hier bei relativem Intaktbleiben der kleinen
Striatumzellen — ein den Rigor verstirkendes Moment. Ein voéllig elektiver
Untergang der groBlen Striatumzellen ohne gleichzeitige Pallidumschédigung ist
zwar meines Wissens noch nicht beobachtet, diirfte sich aber, wie wir aus an-
nihernd so bedingten Rigorfillen von Paralysis agitans (Lewy), ferner aus
jenen progressiven Choreaféllen, und namentlich aus dem Falle von Fleisch-
hacker wohl schliefen kénnen, in dem Bilde einer Versteifung kundgeben.

DaB reine Erkrankung des Pallidum — auch ohne jede Beiteiligung des
Striatum oder anderer Teile des extrapyramidal-motorischen Systems — Rigor
im Gefolge hat, lehren am iiberzeugendsten die Kohlenoxydfdlle (oben S. 44),
wie sonstige Fiélle grober Pallidumzerstorung (S. 46f.); bestitigt wird die Be-
deutung des Pallidum u. a. durch die Zunahme der Versteifung im Spétstadium
der Wilsonschen Krankheit bei Ubergreifen aufs Pallidum, ferner durch den ana-
tomischen Befund in Fillen von Paralysis agitans mit ausgeprigter Versteifung
verglichen mit solchen, bei denen der Tremor vorherrscht (C. u. O. Vogt), durch
gewisse Kinzelfdlle des spatencephalitischen Rigors, endlich durch die terminale
Versteifung der Féalle von progressiver Pallidumathetose (oben S.15).

Der Rigor durch Lision der Substantia nigra wird gesichert durch den mehr-
erwihnten Herdfall von Charcot-Bloeq-Marinesco (S. 48), ferner vor allem
durch viele Erfahrungen beim spitencephalitischen Parkinsonismus. (Wie manche
Fille der letzteren Art, so verwirklichen auch die von Hallervorden-Spatz,
oben S.15 sub 3, das Bild einer kombiniert pallidér-nigraren Versteifung)?).

Die Frage, ob die Hypertonie durch Striatumlésion einerseits, diejenige durch
Pallidum- oder Nigraldsion anderseits (welche hier samtlich gemeinsam mit der
Bezeichnung Rigor im Gegensatz zum Pyramidenspasmus belegt wurden) durch-
weg feinere klinische Unterschiede aufweisen, ist meines Erachtens noch weiterer
Priifung bediirftig.

Ein Fall von Jakob (8, S.313) scheint zu zeigen, dafl durch Hinzutreten
einer Ruberdegeneration zur Striatum-Pallidumdegeneration der Rigor eine
weitere Verstdrkung erfahrt (oben S. 41).

Dies fithrt uns zur Frage der Enistehung von Hypertonie durch Ruberldsion
iitberhaupt.

Dafi durch isolierte Zerstorung des groBzelligen Anteils dieses Kernes (oder
Durchschneidung der Forelschen Haubenkreuzung) bei Katze und Kaninchen
eine mit der Sherringtonschen , Enthirnungsstarre” identische Form von

1) Warum in dem Falle von Markuse (oben S. 51) die halbseitige Nigrabeteiligung
nicht in Hypertonie zum Ausdruck kam, 148t sich wohl zurzeit nicht ausmachen. — Die
durch die oben angefiihrten Erfahrungen gelieferten Griinde fiir die Abhéngigkeit hyper-
tonischer Zusténde von Nigraschiddigungen halte ich fiir so stark, dafl der negative Ausfall
entsprechender Tierversuche (siche Rade maker) jenen Zusammenhang fiir den Menschen
einstweilen nicht entkriften kann. '
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Hypertonie erzeugt werden kann, hat Rademaker bewiesen. Sehr spirlich sind
aber bislang noch eindeutige Beweisstiicke aus der Pathologie fiir eine dem
entsprechende Bedeutung des Ruber auch beim Menschen. Eine Priifung der
vorhandenen Félle unter diesem Gesichtspunkt verdanken wir Rademaker.

Von den 13 Fillen, die er hierzu naher verwertet (12 davon wurden auch von mir im
Bisherigen unter Chorea, Athetose, Tremor besprochen), erscheinen mir nur diejenigen
von Marie-Guillain-Dejerine (oben S.18) und Ceni (oben S.7) ein einigermaBen
sicheres Urteil im positiven Sinne zu erlauben, da hier Hypertonie zweifellos vorhanden
und der Herd auf den Ruber geniigend beschrinkt war. Einige Beweiskraft besitzen ferner
vielleicht noch der Fall von Kolisch (oben S.7) und der mir erst aus Rademakers
Werk bekannt gewordene Fall von Greiwe. Allerdings waren in diesen Fillen auBer dem
roten Kern auch die sonstigen dorsal von der Nigra gelegenen Haubenteile zerstort, in
Kolischs Falle bis weit distalwarts in die Briickenregion. In dem Falle von Greiwe
148t ferner das Intaktsein gerade der kaudalen Partie des roten Kerns (in welcher die dem
groBzelligen Ruberanteil der niederen Siduger entsprechenden Riesenzellen, die Ursprungs-
elemente der rubrospinalen Bahn, gelegen sind: v. Monakow) sowie das nach allem sehr
wahrscheinliche Verschontsein der Forelschen Haubenkreuzung die unmittelbare Ana-
logisierbarkeit mit den Rademakerschen Tierversuchen einigermafBlen zweifelhaft er-
scheinen.

Was die iibrigen Falle anlangt, so waren in dem von Holmes (oben S. 51) aufler dem
Ruber auch Nigra und HirnschenkelfuBl verletzt, iiberdies wird Hypertonie nicht erwéhnt,
sondern von Rademaker bloB angenommen. Bei Raymond et Cestan ist, wie oben
8.501. dargelegt wurde, das Vorliegen von echter Hypertonie sehr zweifelhaft. In dem
Falle von D’Astros und Hawthorn lehrt die Querschnittsabbildung, dafl die Nigra in
betrachtlicher Ausdehnung mit zerstért war. Den Fall von Charcot-Blocq-Marinesco
(bzw. Béchet), einen Nigrafall, deutet Rademaker, wie frither ausgefiihrt (S. 48), zu
Unrecht in einen Ruberfall um; iibrigens selbst wenn entgegen der Darstellung von Blocq-
Marinesco der Ruber mitverletzt gewesen sein sollte, so war doch zum mindesten da-
neben eine Nigralision, und zwar hier eine sehr ausgedehnte, wiederum vorhanden. Sowohl
fiir diesen Fall, wie fiir den von Holmes und auch fiir den von D’Astros und Haw-
thorn trifft somit Rademakers Behauptung (S. 264 letzter Absatz) nicht zu, daB ,,die
Substantia nigra ganz oder beinahe ganz auBerhalb der Herde'* lag. — Bei Wallenberg
(oben 8. 18) war die Nigra ebenfalls (ferner der Pes) mitbetroffen, etwa ebenso umfénglich
wie der nur teilweise geschidigte rote Kern. Mitbetroffen war sie auch in dem Falle von
v.Halban und Infeld (oben S.7). Und in dem meines Wissens niemals ausfiihrlich
veroffentlichten Falle von Infeld (oben S.7), da er als mit dem letztgenannten ,,histo-
logisch . ... fast identisch‘‘ bezeichnet wird, muB demnach ebenfalls Nigrabeteiligung an-
genommen werden. Der Fall von E. Mendel (oben S.47/8) ist wegen blo makroskopischer
Beschreibung und wegen Nichterwihnung der Nigra in der vorliegenden Frage nicht wohl
verwertbar. In dem Falle von Claude und Loyez endlich (oben S. 7), einer besonders
reinen einseitigen Zerstorung des kaudalen Ruberteils, fehlte Hypertonie (nur die Sehnen-
reflexe waren auf der Gegenseite etwas gesteigert).

Erhebliche Schwierigkeiten fiir die Identifizierung der Verhiltnisse bei Tier und
Mensch bereitet anderseits der anatomisch wohl am genauesten geschilderte (der Auf-
merksamkeit von Rademaker entgangene) Ruberfall, namlich der von Marcuse (oben
S.51). Denn bei totaler Zerstérung des einen und ausgedehnter Zerstérung des andern
roten Kernes mit nachgewiesener Entartung der rubrospinalen Biindel (und trotz Mit-
beteiligung der Nigra auf der einen Seite) bestand hier Hypotonie; die an obiger Stelle
angefiihrten Angaben iiber den Gang lassen daran denken, daB je nach der Korper- (oder
Kopif-?) Stellung die Tonusverhiltnisse wechselten (EinfluB tonischer Labyrinth-
reflexe usw.?). Bis in die letzte Zeit war das Gehen ohne Unterstiitzung méglich. Ver-
gleicht man dies mit der Schilderung Rademakers (S. 216) von Katzen mit intaktem
GroBhirn und durchtrennten rubrospinalen Bahnen, so kommt darin wohl eine relativ
geringere tonussteigernde Bedeutung des Wegfalls dieser Bahnen beim Menschen als bei
jenen Versuchstieren zum Ausdruck. (Auch der Fall von Raymond et Cestan diirfte
nach dem Obigen in gleichem Sinne sprechen.) Man wird das vielleicht mit der beim
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Menschen relativ so viel méchtigeren Ausbildung der Pyramidenbahn (und wohl auch
mit der der cerebro-cerebellaren Bahnen) in Zusammenhang bringen diirfen, welche
anderseits offenbar die beim Menschen viel ausgesprochenere hypertonisierende Wirkung
der Pyramidendurchtrennung bedingt.

Soweit das spérliche in dieser Frage verwertbare Material (Marie-Guillain-
Dejerine, Ceni, vielleicht auch Kolisch, Greiwe) ein Urteil zuldft, scheint
demmnach auch beim Menschen eine allein auf Ruberidision beruhende Tonussteigerung
vorzukommen. Die tonuserhéhende Wirkung des. Wegfalls der rubrospinalen Ein-
fliisse scheint aber verglichen mit dem Tierversuch quantitativ weniger bedeutsam
zu sein, und negative Fille (Fehlen von Hypertonie: Claude und Loyez;
Hypotonie: Marcuse) zeigen, daBl die Tonuserhohung auch nicht in gleicher
Konstanz wie beim Tiere sich einstellt. Die Sonderbedingungen, auf denen
das wechselnde Verhalten beim Menschen beruht, sind noch zu erforschen. —

Dafl auch wollig isolierte Thalamus-Léasionen zu Hypertonie und Kon-
trakturbildung fithren konnen, lehren in eindeutiger Weise z. B. die Félle von
Bischoff, Herz (oben S.19) und Bouttier-Bertrand-Marie (oben S.9);
die beiden ersten betreffen im frithen Kindesalter, der letzte im erwachsenen
Alter entstandene Thalamusherde. Auch in dem Auftreten dieser Hypertonien
zeigt sich, soweit wir heute iibersehen kénnen, ein bemerkenswerter Unterschied
gegeniiber Kaninchen, Katze und Hund, bei denen nicht nur die Entfernung
des GroBhirns, sondern auch des Thalamus ohne wesentlichen Einflufl auf den
Muskeltonus bleibt. (Die pathophysiologische Deutung der Thalamushyper-
tonien diirfte heute noch nicht mit Sicherheit mdglich sein, wird aber wohl
Ahnliche Erwigungen zugrunde legen miissen, wie sie zur Erkldrung der intra-
kortikalen Lahmungen — oben S. 17, C — dienlich sind; das Problem soll in
dieser Arbeit nicht weiter verfolgt werden.)

Die von Bremer (und den bei ihm zitierten Vorgingern) im Tierversuch
nachgewiesene, strecktonushemmende Funktion der paldocerebellaren Rinde,
die auf dem Wege des Dachkerns und fastigio-rubraler Bahnen am roten Kerne
angreift1), 148t das Auftreten von Tonussteigerungen als Kleinhirnsausfalls-
erscheinung voraussehen. Ley hat (in einer mir nur im Referat zugénglichen
Arbeit) einen Rigor bei Lasion von Kleinhirn und Kleinhirnsystemen zum Teil
in diesem Sinne gedeutet.

Auf welchen Lisionen der Rigor in den beiden von Spielmeyer (6) untersuchten
wilsonartig verlaufenden Huntingtonfillen beruht (oben S. 41), 148t sich auf Grund unserer
bisherigen Kenntnisse nicht sicher aussagen. Ruberschiddigung kommt nicht in Frage,
Nigra- und Pallidumschiadigung, sowie Beteiligung der stridren GroBzellen sind nach
Spielmeyer bei Beriicksichtigung von Vergleichsfillen quantitativ nicht ausreichend.

Rademaker sucht darzutun, daf8 nicht nur ,,die Bedeutung einer vélligen oder teil-
weisen Zerstorung der Pyramidenbahnen fiir die Entstehung hypertonischer Erscheinungen
beim Menschen bisher viel zu hoch eingeschitzt wurde‘’, sondern dafl auch die Rolle, die
das Corpus striatum des Menschen bei der Regulierung des Muskeltonus spielt, noch un-
bekannt und es nicht einmal sicher sei, daBl ihm {iberhaupt eine Rolle dabei zukommt;
die Existenz eines den Muskeltonus regulierenden Zentrums in der Substantia nigra sei
sehr zweifelhaft. Die von ihm als Stiitze herangezogene Auswahl klinisch-anatomischer

Befunde halte ich zur Begrindung so weitgehender, zum Teil grundstiirzender SchluB-
folgerungen nicht fiir ausreichend; vielmehr scheint mir das bis heute vorliegende Gesamt-

1) Nach Bernis und Spiegel wird diese Funktion auch auf fastigio-bulbirer Bahn
via Corpus restiforme ausgeiibt.
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material entschieden dafiir zu sprechen, dal die beim T'iere fast exklusive Bedeutung einer
Zerstorung des roten Kernes oder der rubrospinalen Bahnen fiir die Entstehung von Tonus-
steigerungen beim Menschen in solcher Ausschlieflichkeit nicht mehr besteht, sondern daB hier
die Schidigung einer ganzen Rethe von Kernen bzw. Systemen als Ausfallserscheinung Tonus-
steigerungen im Gefolge haben kann, die sich zum Teil durch kennzeichnende Eigentiimlich-
keiten voneinander abheben (ob solche auch fiir die rubrale Hypertonie bestehen, ist noch
der Aufklirung bediirftig); innerhalb der Gesamtheit der Beobachtungen von Hypertonie
beim Menschen diirften aber die rubral bedingten an Zahl recht zuriicktreten. Die groBe
Wichtigkeit der tierexperimentellen Ergebnisse vom entwicklungsgeschichtlichen Stand-
punkte leuchtet, wenn ich recht sehe, gerade bei unbefangener Gegeniiberstellung der
Ergebnisse der menschlichen Pathologie erst voll hervor.

»Rigorfreie Starre.“ Ist die Unabhingigkeit des Rigors vom Tremor lingst
anerkannt, und erscheint uns heute der Rigor gewissermaBen als das grund-
legendere Symptom der Paralysis agitans denn der Tremor, so wurde dagegen
erst in neuerer Zeit Nachdruck darauf gelegt, daf auch die ,, Starre* im engeren
Sinne wieder vom Rigor zu unterscheiden und weithin von ihm unabhingig
ist, daf} es, wie Bostroem (9) sich ausdriickt, auch eine ,,rigorfreie Starre* oder
,»,Gebundenheit* gibt, die selbst wieder grundlegendere Bedeutung fiir das Be-
wegungsbild der Paralysis agitans besitze als der Rigor.

Der Ausdruck ,,rigorfreie Starre’* ist insofern wohl nicht ganz gliicklich, als manche
Autoren (z. B. Lewy) unter Starre eben den Rigor verstehen (was auch dem naiven Sprach-
gefithl durchaus entspricht).

FuBend auf Anschauungen von Stertz, Foerster, A.Isserlin, Goodhart,Steiner,
Schilder, Spiegel, hat Bostroem aus jener mit Nachdruck vertretenen Dualitit von
Gebundenheit und Rigor den SchluB abgeleitet, daB auch lokalisatorisch fiir beide sich
kiinftig eine Scheidung ergeben werde. Was Bostroem als ,,Gebundenheit* zusammenfat,
sind indessen, soweit ich sehe, nur gewisse Erscheinungsformen der spezifischen Dauerhaltung
und der Hypokinese bei Parkinsonbildern, die sich z. B. in der grundlegenden Analyse
von Foerster schon weitgehend berticksichtigt finden: so bei Schilderung der verinderten
Ruhelage der Glieder und der Haltungsanomalien (5, S. 13ff., 671f.) unter Betonung ihrer
— erstmals 1908 durch Kleist festgestellten — Unabhingigkeit vom Rigor (S. 19); ferner
bei der Besprechung des Ausfalls an Reaktionsbewegungen (S. 35ff., namentlich S. 37
unten) und normalen Mitbewegungen (S. 51ff.). Bostroem hebt fiir die abnormen Ruhe-
lagen der mimischen und Koérpermuskeln das Moment einer priméren Schlaffheit und
mangelnden Innervationsbereitschaft hervor, fiir die Bewegung vor allem die Dissoziation
des motorischen Geschehens, die aus dem ausschlieBlichen Ingangsetzen der unerlaBlichen
Hauptaktion bei Unterbleiben aller vorbereitenden und unterstiitzenden Hilfs-, Neben-
und Mitbewegungen entsteht. Wenn der Gebundene sich bewegt, so scheiden sich regungs-
lose und bewegte Korperteile, wihrend beim Normalen sozusagen die gesamte Motorik
bei jeder Bewegung ins Spiel tritt: hier bleibt die ,,motorische Persénlichkeit* eine Einheit,
beim Gebundenen unterliegt sie einer Spaltung. Verwandtes wird fiir das Gebiet der
Mimik ausgefithrt. — Im iibrigen wird die auch nach meinen Erfahrungen in manchen
Fillen leicht feststellbare Unabhangigkeit von Rigor und hypokinetischen Erscheinungen
scharf hervorgehoben auch von Lewy (S.353ff.) unter Betonung der Scheidung durch
Zingerle, ferner von Lhermitte (2), Jakob (5, S. 317, mit Hinweis auf Kramer,
C.und O. Vogt, Rausch und Schilder, A. Westphal); #hnlich auch Steck, Wilson
(9, S.9); fiir den Parkinsonismus Verger et Hesnard, Cruchet (Nichtabhingigkeit
der ,,Bradykinese” vom Rigor, doch unter unberechtigter Einschriankung der Bedeu-
tung des Rigors.)

3. AKkinese.

Mit der Abgrenzung der Gebundenheit in Haltung und Bewegung vom Rigor
sind wir bereits zu den Problemen der Hypo- und Akinese gelangt; denn jene
Gebundenheit bei Bewegung ist, wie gesagt, nichts anderes als eine Erscheinungs-
form der Hypokinese.
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Von Zingerle, C. und O. Vogt, O. Foerster, Gerstmann und Schilder u. v. A,
ist dargetan worden, wie diese hypokinetischen Stérungen das Gesamtgebiet der Motorik
umgreifen: die reflektorische (Fehlen der Irradiation von Reflexbewegungen usw.), die
unmittelbar-reaktive (Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen aller Art; fiir erstere in der
Hauptsache bestritten von Wilson [9] 8. 591f.), wie auch die eigentliche Willkirmotorik
(vor allem Bewegungsverarmung, Verlangsamung des Beginns, Ablaufs und Abklingens,
Ersterben begonnener Akte, Bewegungsliicken, Geringfiigigkeit der Bewegungsexkursion,
Ausfall normaler Mit- und Hilfsbewegungen — anderer Meinung Wilson [9] S. 53ff. —,
Verlangsamung und andere Storungen vor allem auch bei der Bewegungs- und Handlungs-
sukzession, Ersterben rhythmisch alternierender und sonstiger automatischer wie willkiir-
licher Bewegungsfolgen, Unméglichkeit der Ausfiilhrung simultaner voneinander unab-
hiangiger Handlungen: Homburger, Hauptmann [2]1). Alle auf unserem Gebiete beob-
achteten Storungen der Bewegungssukzession, die meines Erachtens auch pathophysio-
logisch keineswegs einheitlicher Natur sind, unter den Begriff der Adiadochokinese (und
Pseudoadiadochokinese) unterzubringen, wird ihrer Mannigfaltigkeit nicht gerecht, doch
wiirde ein Eingehen auf diese Probleme hier zu weit vom Wege abfithren. Nicht anders
als zu erwarten ist es, daB die akinetischen Behinderungen gerade an solchen Handlungen
besonders deutlich zum Ausdruck kommen, welche aus einer langdauernden Folge von
Bewegungen teils iibereinstimmender, teils variierter Art bestehen, so beim Gange in der
Kurzschrittigkeit und dem Fehlen aller moglichen unterstiitzenden Mitbewegungen
(worunter auch des Armschlenkerns), bei der Spracke in Monotonie, Ersterben und andern
Stérungen, bei der Schrift in Mikrographie, Verlangsamung und Ersterben. (Zur Auf-
fassung der Mikrographie als einer Stérung, in welcher verschiedene zur Akinese im weiteren
Sinne gehérige Momente zusammenwirken, siehe z. B. Foerster, Schnyder und dort
Zitierte, Gerstmann und Schilder [1], Bernhard und dort Zitierte; Bing [1] macht
den Gegensatz zur cerebellaren Makrographie zum Ausgangspunkt der Deutung. Wil-
son [9] lehnt in der Hauptsache alle diese Erklirungsversuche ab und bestreitet spezifische
Beziehungen der Mikrographie zur extrapyramidalen Motorik).

Nun zu den Problemen der Lokalisation (ich sehe dabei ganz ab von frontaler
und parietaler Akinese; auf das Stirnhirn bezieht Le wy einen Teil der akinetischen
Erscheinungen der Paralysis agitans).

Daf akinetische Erscheinungen als wichtige Komponente zum Bilde der
Striatumerkrankungen gehoren (C. und O. Vogt, Jakob), lehren namentlich die
Erfahrungen bei vielen Fillen des Status marmoratus, bei manchen Choreafillen
(Kleist,Stertz,Steck,C.Mayer, eigene Beobachtungen; es ist zuzugeben, da
speziell diese Erfahrungen lokalisatorisch nicht vollig eindeutig sind), bei der be-
ginnenden Wilsonkrankheit, bei Herdfdllen von Striatumlision (M. Loewy).

Fir Lasionen des Pallidum braucht die hervorragende Bedeutsamkeit akine-
tischer Symptome nicht erst hervorgehoben zu werden. Was die Substantia nigra
anlangt, so spricht der einzige reine Herdfall, welchen wir besitzen (Charcot-
Blocq-Marinesco), da hier Maskengesicht bestand, sehr dafiir, daf Lésionen
dieses Kerns mit akinetischen Erscheinungen einhergehen kénnen; dagegen kann
dieser Schlufl nicht etwa eindeutig auf die akinetischen bzw. akinetisch-rigiden
Fille von Spétencephalitis mit ihrer hervorstechenden und in manchen Féllen
schetnbar isolierten Nigralision gegriindet werden; denn hier sind nach den Be-
funden von Creutzfeldt, Lucksch und Spatz u. A. (oben S. 43) in gesetz-
mdfiger Weise auch das medio-ventrale Thalamusgebiet, das Hohlengrau des

1) Wilson fiihrt einen guten Teil der akinetischen Erscheinungen auf dem Gebiete der
Willkiirmotorik auf die bewufte Abgeneigtheit zuriick, jene erhohie Anstrengung zu leisten,
welche allein gegeniiber den Hemmungen durch Parese und Rigor den Impuls effektiv
gestalten wiirde.
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3. Ventrikels und Aquaedukts am Krankheitsproze3 histologisch greifbar be-
teiligt, eine Tatsache, deren Bedeutung sogleich noch naher ins Auge zu fassen ist.
Von groBler Wichtigkeit ist es ndmlich schon ganz allgemein, dal auch durch
Hirnstammlisionen, welche nicht die Kerne des extrapyramidal-motorischen Systems
selbst betreffen, ausgesprochene akinetische Stérungen hervorgebracht werden
konnen. Nothnagel u. A. haben bekanntlich gezeigt, dal Sehhiigelerkrankungen
die mimischen Facialisbewegungen vernichten kénnen unter Bestehenlassen der
Willkiirinnervation der Gesichtsmuskeln. Und der klassische Fall von Anton
(1, Fall 3) beweist, dafl eine ausgedehnte einseitige Einschmelzung des grofiten
Teiles des Thalamus (nur der vordere innere Abschnitt, etwa ein Viertel der Ge-
samtmasse, blieb erhalten) zu ausgesprochener Akinese der ganzen gegenseitigen
Korperhilfte fithren kann. (S. 165 letzter Absatz scheint mir sogar, trotz S. 172,
dafiir zu sprechen, daf} iiberdies noch allgemeine Akinese, nicht blof kontralaterale
bestand: ,,. . . . . daB, obwohl eine Muskellihmung nicht bestand, er spontan
oft stundenlange keine Bewegungen vollfithrte. Auch beim Anrufen reagierte er
nur wenig mit Bewegungséduflerungen®. Erst hierauf folgt die Schilderung akine-
tischer Erscheinungen speziell der Herdgegenseite bei Reaktivbewegungen und bei
normalerweise beidhédndigen Aktionen.) '

Soweit es sich bei der Thalamusakinese (hierher teilweise auch Kleist [4a]
Fall1, Fall von Matzdorff) um kerdgegenseitigen Bewegungsausfall handelt, liegt
gewill heute die Annahme am néichsten, dafl er auf dem Ausfall thalamo-palli-
darer und -stridrer Zufliisse beruht, wodurch Pallidum und Striatum, die Exe-
kutivorgane der unmittelbaren Reaktivitit, des Impulses zur motorischen Ent-
duBerung beraubt werden; hierdurch werden nicht nur unmittelbare motorische
Reaktionen (Automatismen) in Wegfall kommen, sondern auch solche Willkiirakte
ausfallen oder gemindert werden, in welche pallidir-stridre Automatismen als
wesentliche Elemente verflochten sind; dazu kommt ferner noch der Ausfall
direkter thalamo-kortikaler Anregungen zu motorischer Entladung.

Aber die allgemeine Akinese des Antonschen Falles (wenn ich ihn richtig
verstehe), wie vor allem die der Spatencephalitiker scheint mir noch weitere
Erwéagungen nahezulegen. Gehen wir zunéchst auf die letzteren Beobachtungen
ein, so ist meines Erachtens die gerade bei Spatencephalitis keineswegs seltene
Beobachtung einer ausgesprochenen Akinese ohne begleitende Erscheinungen
von Rigor oder Tremor?) unter Berticksichtigung der Tremor-Rigorerscheinungen
des Charcot-Blocq-Marinescoschen Nigraherdfalles ein gewisser Hinweis
darauf, daB es nicht die Nigra (und das Striopallidum) allein sind, welche die
spatencephalitische Akinese hervorrufen, dall vielmehr noch eine Stitte auller-
halb jenes Kerns (bzw. beider Kerne) dafiir in Betracht kommt.

Hierzu treten nun die Erfahrungen mit jenem der allgemeinen spétencepha-
litischen Akinese gewissermaflen entgegengesetzten, dabei aber der Spétence-
phalitis so eigentiimlichen universellen Bewegungs- und Beschiftigungsdrang,
sei es bei Nacht verbunden mit schwerer Schlafstérung der Kinder, sei es bei Tage
(oft verbunden mit allerhand affektiven Storungen) in den psychopathieartigen
Zustdnden der Kinder und Jugendlichen. Gerade die fast gesetzmdfige Verbin-

1) Derartige Falle z. B. bei Hauptmann (1); vgl. ferner vor allem Vergeret Hesnard.
Ich selbst sah wenigstens ein MiBverh&ltnis zwischen Geringfiigigkeit des Rigor und Stirke
der Hypokinese.
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dung der spatencephalitischen Schlafstorung der Kinder mit jener schweren uni-
versellen triebhaften Hyperkinese 146t doch gewill an eine enge Nachbarschajt
etnes.in Hyperfunktion befindlichen Wachzentrums mit einem ebenfalls in Hyper-
funktion versetzten Bewegungsontriebszentrum denken. Erwégen wir sodann
die ausgesprochene Hypervigilitit der Aufmerksamkeit in jenen psychopathie-
ahnlichen Nachzustdnden; halten wir ferner damit die Tatsache zusammen, daf
als kennzeichnende Elemente des Ubergangs vom Wachsein zum Schlaf ein all-
gemeines Nachlassen und Erloschen der instinktiven Bewegungsantriebe (noch
frither eine Einschrankung jeder Willkiirmotilitét) und der Vigilitat der Aufmerk-
samkeit (wie iiberhaupt jeder Zuwendung zur Aullenwelt) sich herausheben;
erinnern wir uns endlich, daf3 gerade in jene Hirngegend, in welcher Lucksch
und Spatz, Creutzfeldt, d’Anglade, Pette bei der Spatencephalitis mehr
oder weniger schwere histologische Verdnderungen nachweisen (oben S. 43), auf
Grund der Lethargica-Erfahrungen und der Herdfélle von Pette, Adler-Lucksch
das sogenannte ,,Schlafzentrum‘ zu verlegen ist (welches, wie spéter auszufiihren,
viel geeigneter als ,,Wachzentrum‘ bezeichnet werden sollte). FalBt man alle
diese Tatsachen gemeinsam ins Auge, so scheinen sie mir mit erheblichem Gewicht
fiir die Annahme zu sprechen, daf drgendwo vm Hohlengrau des rickwdrtigen
Thalamusabschnitts, des Hypothalamus und Aquaedukts ein Zentrum des instinktiven
Bewegungsantriebs') (und, wie spater noch niher begriindet werden soll, wohl
auch ein Zentrum der triebhaften psychischen Aktivitit) anzunehmen ist, ein Be-
wegungsantriebszentrum, dessen Hypofunktion uns in den in Rede stehenden
Formen allgemeiner Hypokinese vor Augen tritt. Auch Bonhoeffer (9) wird
durch (wenn auch nicht so ins Einzelne gehende) Erwéigungen, die ebenfalls an
die Erfahrungen der Lethargica ankniipfen, zur Vermutung von Quellen des
Handlungsantriebs (und der Affektivitit) in jenen Regionen der Hirnschenkelhaube
gefiihrt, welche auch vegetativen Funktionen wie den elementaren Trieben des
Hungers und Durstes als Zentralstdtten dienen.

Sollte die Vermutung eines Bewegungsantriebszentrums innerhalb der bezeichneten
Region sich durch kiinftige Forschungen bestatigen, so wird auch noch die Frage zu lésen
sein, ob und wie weit es rdumlich unabhingig ist von dem eigentlichen Wachzentrum
(ferner auch von jener spéter zu behandelnden Stétte der instinktiven psychischen Zu-
wendung usw.). Gegen ein volliges Zusammenfallen von Bewegungsantriebszentrum und
Wachzentrum scheint mir in gewissem MafBe das Erhaltenbleiben der Wach-Schlafperiodizi-
tat auch bei schwer akinetischen Spitencephalitikern zu sprechen. Anderseits diirften die
nicht seltenen Beobachtungen einer voriibergehenden Besserung der automatischen und
Willkiirmotilitdtim Momente des Aufwachens vielleicht am ehesten bei Bestehen einer engen
funktionellen und wohl auch rdumlichen Beziehung (Nachbarschaft ? teilweisem Zusammen-
fallen?) beider Zentren verstindlich werden, ebenso vielleicht auch das namentlich von
v. Economo (2, 5) hervorgehobene bei manchen dieser Patienten gegen Abend zu beob-
achtende Nachlassen oder ginzliche Aufhéren von Akinese, Affektlosigkeit (auch Rigor usw.).

Ein weiteres Kardinalproblem wiirde darin liegen, ob auch fiir jenes instinktive Be-
wegungsantriebszentrum (ungeachtet dessen, daBl gerade die Allgemeinheit der in Rede
stehenden Akinese den Ausgangspunkt unserer SchlufBifolgerungen bildete) eine gewisse
somatotopische Gliederung besteht; wiirden doch gerade hier, wofern iiberhaupt Gliederung

1) ,,Instinktiv‘ hier nur als Gegensatz zu vollbewuBtem Geschehen héherer psychi-
scher Stufe; ,,instinktiver Bewegungsantrieb’“ demnach ein terminologischer Abgren-
zungsversuch gegeniiber demjenigen Bewegungs,,antrieb®, der die hoheren (willkiirlichen)
Strebungen in Motorik umsetzt (und dessen Schiidigung manche Stirnhirnverletzungen vor
Augen fiihren); sieche iiber diesen (problematischen) Begriff Feuchtwanger S. 166ff.
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herrscht, auch andere Gliederungsprinzipien, etwa nach vitalen Einzelfunkiionen, nahe-
liegen: der Durstléschung, der Hungerstillung, der Sexualbetatigung, der Flucht, dem
Angriff, der Reizerfassung (sinnlichen Aufmerksamkeit) dienende instinktive Teilbe-
wegungsantriebe kénnten hier ihre jeweils zusammengefaten innervatorischen Ausgangs-
punkte haben; es stinde dies im Einklang mit dem Gliederungsprinzip der wvegetativen
Zentren dieser Hirnregion. Doch sollen solche durchaus hypothetischen Gedankenginge
hier nur angedeutet bleiben, wenngleich gerade manche funktionssystematische Hyper-
kinesen der Spitencephalitiker (siehe oben 8. 24ff.) unter Voraussetzungen dieser oder
ghnlicher Art am ehesten Licht zu gewinnen scheinen.

Der Antonsche Fall endlich diirfte (wenn tatsachlich auch allgemeine Bewegungs-
armut bestand, oben 8. 58) die Frage aufwerfen, ob nicht einseitige Totalzerstérung jenes
Antriebszentrums zu allgemeiner Hypokinese fiihrt, sei es infolge normaler Einwirkung
des jederseitigen Anteils auf beide Kérperhélften (durch Vermittlung von Kommissuren der
Zwischen- oder Mittelhirnregion oder des Balkens), sei es infolge geweblicher Mitschidigung
des anderseitigen Anteils des Antriebszentrums, welche z. B. in Betracht kime, falls der
Nucleus reuniens einen Bestandteil des Antriebszentrums bilden wiirde (vgl. tibrigens das
Auftreten von Schlafsucht bei einseitiger Thalamuszerstéorung: z. B. Hirsch). — Der
durch Schadigung jenes Antriebszentrums gesetzte Antriebsmangel geht natiirlich ohne
Sensibilititsstérungen einher. Wie weit solche die gewdéhnliche Thalamusakinese mit-
bedingen, ist hier nicht zu erérternt).}

Zusammenfassung: So scheint sich denn nach unseren heutigen Kennt-
nissen und nach nicht ganz unwahrscheinlichen Vermutungen erster Annéherung
das Problem der Hernstammakinese etwa in folgender Art darzustellen: Lésionen
des Striatum und Pallidum fithren dadurch zu akinetischen Erscheinungen, daf} in
ihnen die motorischen Ausfihrungsorgane der unmittelbar-reaktiven Motilitit (der
Ausdrucks-, Reaktions- usw. Automatismen) selbst — oft einschlieBlich der Zu-
fuhrfaserung vom Thalamus her — zu Verlust gehen; analog diirfte sich allem
Anschein nach auch die mit reinen Nigraldsionen einhergehende Akinese erkliren,
insofern wir auch in diesem Kerne wohl ein (teils direkt vom Kortex, teils vielleicht
unter anderem vom Pallidum aus in Betrieb gesetztes) motorisches Exekutiv-
organ zu sehen haben. Die Akinese ist bei Striatum und Pallidum (auch bei der
Nigra?) gemafl unserem sonstigen Wissen von diesen Kernen eo ipso eine somatfo-
topisch ausgeprigte. Dasselbe diirfte mit einiger Wahrscheinlichkeit mindestens
teilweise auch noch gelten fiir diejenige durch Thalamuslision bedingte Akinese,
welche von den ¢m engeren Sinne thalamischen Kernen beherrscht wird ; lassen sich
doch mancherlei (hier nicht zu besprechende) Griinde dafiir anfithren, dal auch in
einem Teil jener Thalamuskerne noch somatotopische Gliederungsprinzipien
walten. Diese Form der Thalamusakinese wiirde sich erklédren durch den Wegfall
einmal der aus sensorisch-sensibler peripherer Quelle, sodann der aus der Rinde
stammenden den Stammganglien zugeleiteten thalamischen Anregungen, endlich
durch den Ausfall der auf thalamo-kortikalen Bahnen der motorischen Rinde zu-
strémenden bewegungsanregenden Reize.

Demgegeniiber scheint sich namentlich in gewissen akinetischen (wie auch in
manchen hyperkinetischen) Stérungen der Spatencephalitis — vielleicht auch zum
Teil in der Akinese der Paralysis agitans (s. oben S.39 die Befunde Biel-

1) Wofern sich die oben begriindete Vermutung iiber die Hohlengraulokalisation eines
Anteils der allgemeinen Akinese der Spitencephalitiker bewdhren wird, so finde dadurch
die S. 56 angefiihrte Annahme Bostroems, daB Gebundenheit und Rigor eine verschiedene
Lokalisation haben, fiir einen Teil der Parkinsonismusfille Bestdtigung. In der Tat diirfte
die rigorfreie Gebundenheit beim Parkinsonismus viel 6fter zu beobachten sein, als bei
der genuinen Paralysis agitans.



Einleitung. Corpus striatum; Corpus Luysi. 61

schowskys) — die Funktionsstérung eines besonderen Zentrums des instink-
tiven Bewegungsantriebs kundzugeben; dieses vermutlich nahe dem Wachzentrum
(wie das ,,Schlafzentrum‘ besser genannt werden sollte) im Hohlengrau des
3. Ventrikels und Aquaedukts gelegene, oder teilweise mit dem Wachzentrum
zusammenfallende Zentrum setzt sei es direkt, sei es auf dem Umwege iiber die
im engeren Sinne thalamischen Kerne wiederum die Striato-Pallidummotorik,
aber auf letzterem Umwege auch die Rindenmotorik fir die grundlegendsten
Lebensfunktionen in Tatigkeit. (Die Frage nach der Art der Gliederung dieses
erst noch zu sichernden Antriebszentrums wurde oben gestreift.)

Die hiermit umschriebene Form der Akinese schlage ich trotz ihres noch hypo-
thetischen Charakters vorldufic vor als Héhlengrauakinese herauszuheben, um
sie mittels kurzer Bezeichnung abzusondern von der durch Lésion extrapyramidal-
motorischer oder i.e. 8. thalamischer Kerne erzeugten, prinzipiell gliedweise ver-
teilten Akinese (die spdtencephalitische wire dann wohl in der Mehrzahl der Fille
ein Gemisch beider Formen von Akinese, mit wechselnder relativer Betonung des
extrapyramidal-motorisch und des hohlengraubedingten Anteils).

Die weitgehende Stérung auch der Willkirhandlungen bei schwerer spét-
encephalitischer Akinese (selbst bei geringem oder fehlendem Rigor) nétigt,
da erhebliche Miterkrankung des Kortex als Erklarung hier nicht ausreichen
diirfte, zu der Annahme, daBl (nicht nur ein primdrer pallidar-nigrarer Ausfall,
sondern auch) eine schwerere Schidigung jenes Hohlengrauzentrums des instinktiven
Bewegungsantriebs zugleich die kortikale Motorik stark in Mitleidenschaft zieht;
teils ist dies wohl einfach Folge der durch jene Schidigung zunéchst erzeugten
AuBerbetriebsetzung der in alle Willkiirmotorik eingebauten Striatum-Pallidum-
motorik (dieser Modus der Riickwirkung auf die Willkiirmotorik kommt fiir die
unmittelbar striato-palliddr bedingte Akinese der Paralysis agitans usw. ganz eben-
so in Betracht), teils aber Folge eines mehr direkten Eingehens des subkortikal-
instinktiven Bewegungsaniriebs in allen kortikalen Bewegungsantrieb?), und Folge
noch weiterer erst spiter zu beriihrender Momente (XI, B, gegen Ende). Wie
die sogenannte Kinesia paradoxa, paroxysmale Tachyphemie und verwandte Er-
scheinungen lehren (Bing, Mayer-Gross und Steiner, Hauptmann, Bost-
roem, Steck,Souques, Wilson, Cruchet, Goldflam, Claude, Lhermitte
u. A., eigene Beobachtungen) kénnen dann Willkiirimpulse manchmal noch durch
Zuhilfenahme eines kiinstlichen affektiven Hochdrucks oder dhnlich wirkender
Hilfsmittel zu ausreichender Durchschlagskraft gesteigert werden.

X. Extrapyramidal-motorisches System und
vegetative Storungen.

1. Einleitung. Corpus striatum; Corpus Luysi.
Mit der anléflich der Besprechung der Akinese begriindeten Vermutung
eines wohl im Bereiche des Hohlengraus des 3. Ventrikels und der distal an-
grenzenden Teile gelegenen Zentrums des instinktiven Bewegungsantriebs sind

1) Manche Forscher leiten bekanntlich den gesamien kortikalen oder Willkiirbewegungs-
antrieb aus subkortikaler Antriebsquelle ab, bestreiten selbstdndige kortikale Antriebs-
krafte. Durch obige Fassung soll die Stellungnahme hierzu offen gelassen werden.
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wir anatomisch bereits in jenes Gebiet gefithrt worden, das neben anderen Kern-
regionen auch fiir die Beziehungen der extrapyramidal-motorischen Erkrankungen
zu vegetativen Stérungen ins Auge zu fassen ist, Storungen, welche mit ganz
besonderer Haufigkeit gerade bei den hypokinetisch-hypertonischen Syndromen
(Wilson-Pseudosklerose, namentlich aber Paralysis agitans und Parkinsonismus)
zur Beobachtung kommen. Aber auch hiervon abgesehen gibt es eine Reihe von
mehr oder weniger gesicherten Tatsachen experimenteller, klinischer und ana-
tomischer Natur, welche eine klinische Bedeutung insbesondere der Stammganglien
und des Corpus subthalamicum fir wichtige vegetative Funktionen teils dartun,
teils als moglich erscheinen lassen.

Fiir Dentatum (iiberhaupt Kleinhirn) und Ruber, sowie fiir die eigentlichen Thalamus-
kerne kommt dagegen nach klinischen und anatomischen Befunden eine direkte Beziehung
zu vegetativen Funktionen gar nicht, eine indirekte nicht in gesicherter Weise in Betracht.
Auch fiir die Nigra liegen greifbare Tatsachen auf diesem Gebiete nicht vor. (Neuerdings
haben Dresel und Lewy nach experimentellen Verletzungen und Reizungen des Klein-
hirnwurms Anderungen des Zucker- und Chlorgehaltes des Blutes, Temperatur- und Blut-
druckinderung gesehen; Erregungen interoceptiver Bahnen von ihrem Sammelpunkt im
Kleinhirn aus und von hier iiber das Striatum beeinflussen nach ihnen die vegetativen
Funktionen; siche auch Lewy (5) 8. 397; Papilian et Cruceanu).

Bei der folgenden Ubersicht stiitze ich mich teilweise auf L. R. Miiller; Greving;
L. R. Miiller und Greving; F. H. Lewy [5]; eingechender Uberblick neuestens bei Isen-
schmid.

Was das Corpus striatum anlangt, so ist zundchst zu erinnern an den Aron-
sohn-Sachsschen Wairmestich des Nucleus caudatus, und an die im Sinne dieses Experi-
ments gedeuteten klinischen Erfahrungen iiber Gehirnfieber und Verwandtes (Hinsch,
Volland, vgl. auch die weniger eindeutigen Beobachtungen von Mammele, Mader,
0. Fischer; ferner Auerbach).

Aus tierexperimentellen Erfahrungen von Lewy und Dresel (vgl. Lewy 8. 397),
Dresel (S.2233), ferner aus klinisch-anatomischen Befunden von Lewy und Dresel (siehe
unten 3, Anm.) leiten diese Autoren einen Einflufl von Striatum und Pallidum auf die Zucker-
regulation ab, aus von Lhermitte (2, S. 430 fg.) bei Arthritis deformans gefundenen syphi-
litischen Verdnderungen im Striatum und Pallidum Lewy (6, S. 192) einen EinfluB
des ,,Streifenhiigels” auf den Eiweif- und Fettumsatz, letzteres meines Erachtens mit
Unrecht, da Lhermitte selbst jene Verinderungen vielmehr als Grundlage der die
Gelenkveranderungen begleitenden rigid-akinetischen Stérungen in Anspruch nimmt. (Uber
weitere, klinisch noch nicht gestiitzte, Beziehungen der Stammganglien zu vegetativen
Funktionen siehe Lewy, 1. ¢.). B6wing schlieBt aus einem (makroskopischen) Sektions-
falle (Fall 10) auf Beeinflussung der Schweifsekretion durch das ,,stridire System* ver-
mittels Bahnen, die dieses mit dem Zwischenhirn verbinden; doch waren in seinem Falle
auBer schwerer Schidigung des Nucleus caudatus und Putamen die mittlere und untere
Stirnwindung, das Operculum, die unteren zwei Drittel der vorderen und ein Teil der
hinteren Zentralwindung, und fast v6llig die innere Kapsel zerstort (wihrend die Blutung
den Thalamus nicht erreicht hatte); meines Erachtens ist eine so umfangreiche Zerstérung
nicht geeignet, sichere Aussagen iiber vegetative Funktionen des ,,stridiren Systems* zu er-
moglichen.

Was ferner das Corpus subthalamicum anlangt, so hat eine Reihe von bahnbrechen-
den Experimentalarbeiten von Karplus und Kreidl gezeigt, daB durch Reizung der
medialen-frontalen Anteile dieses Kernes (man beachte iibrigens die sehr vorsichtigen AuBe-
rungen gegen SchluB der zweiten Mitteilung tiber die Bedeutung desselben als Sympathicus-
zentrum) die Symptome der Reizung des Augensympathicus (Pupillen- und Lidspalten-
erweiterung, Zuriickziehen des dritten inneren Lides) hauptsichlich kontralateral, ferner
Trinen- und Speichelsekretion, profuse Schweifsekretion an allen vier Pfoten, anhaltende
Kontraktionen der gefiillten und der leeren Blase, Vasokonsiriktion und gelegentlich
Schreien der Tiere zu erzielen sind (siehe hierzu auch die Zerstorungsversuche von Schrot-
tenbach, allerdings ohne genaue topographische Umgrenzung der zerstérten subthala-
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mischen Gebilde). Es handelt sich also um Reizeffekte, welche fast durchweg wesentliche
Bestandteile einer Reihe der wichtigsten Affektausdrucksphanomene darstellen, so des
kérperlichen und seelischen Schmerzes, der Angst usw. Da das Corpus Luysi faseranato-
misch gutenteils vom Pallidum und damit indirekt (nach Manchen auch direkt) zugleich
vom Striatum beherrscht wird, so scheinen demnach jene wichtigen Komponenten des
Affektausdrucks eine dem Striopallidum — zumindest im Sinne der Mitwirkung — ob-
liegende Leistung im Rahmen der gesamten von ihm abhéngigen Reaktions- und Ausdrucks-
motorik darzustellen. Vielleicht werden daher auch rein pallidare, stridre oder striato-
palliddre Erkrankungen eine Stérung der vom Corpus Luysi beherrschten vegetativen
Funktionen (gesteigerte oder geminderte Ansprechbarkeit bzw. Promptheit des An- und
Abklingens usw.) erkennen lassen bei geeigneten Priifungsbedingupgen (affektive Reize,
geistige Arbeit usw., vgl. den nachher anzufiithrenden Subthalamusfall von Schrotten-
bach); solche Versuchsreihen liegen meines Wissens fiir Félle jener Art noch nicht vor.

Beim Menschen ist durch die Féalle von Hemiballismus (oben 8. 8) eine die Korper-
muskulatur betreffende motorische Funktion des Corpus Luysi ziemlich sichergestellt,
was in Riicksicht auf die von Karplus und Kreidl gegebene engere Lokalisation der vege-
tativen Funktionen dieses Kerns (siehe oben) keinerlei Widerspruch enthilt, meines Erachtens
aber die Inanspruchnahme des Corpus Luysi schlechthin als vegetatives Zentrum (Lewy) heute
noch nicht gerechtfertigt erscheinen laf3t. — Klinische Félle von wahrscheinlicher Herdlasion
dieser Gegend mit vegetativen Stérungen brachten z. B. Schrottenbach, Gerstmann(l);
einen anatomisch verifizierten nur makroskopischen Bowing (Fall 11, hier aber auch
Corpus striatum, innere Kapsel, Thalamus geschéadigt); einen auch mikroskopisch kon-
trollierten Fall -brachte Bresowsky (Protrusio bulbi aufgefafit als Nachbarschaftsreiz-
symptom des Corpus subthalamicum der Gegenseite infolge von Thalamusabszef3); ferner
Segall (in diesem Falle war aber auch das thalamische Héhlengrau vernichtet, so daf
die Beziehung der vegetativen Stérungen auf das Corpus Luysi nicht vollig eindeutig er-
scheint, wiewohl wahrscheinlich).

2. Verbindungen des Corpus striatum mit dem Tuber cinereum
und dem Kerne des Forelschen Feldes.
Vegetative Zwischenhirnzentren dieser Gegend. Wachzentrum.

In zweiter Linie ist bedeutsam, daf als eine der Ursprungsstdtten pallido- und strio-
petaler wie als Endstitte pallidofugaler Bahnen das Tuber cinereum und der Kern des
Forelschen Feldes angesprochen werden (siehe C. und O. Vogt [2]), Kerngebiete, in denen
oder in deren nichster Nachbarschaft Experiment und Klinik die Zentren einer Anzahl
der wichtigsten vegetativen Funktionen kennen gelehrt haben: so im Tuber cinereum das
Zentrum der Wdrmeregulation (Isenschmid und Schnitzler; entsprechend der Viel-
heit der dieser Funktion dienenden Teilfunktionen handelt es sich bei dem Warmeregula-
tionszentrum wahrscheinlich um den Inbegriff einer Reihe der sogleich zu erwahnenden
Zentren, siehe dariiber Isenschmid S. 531f.), und das Zentrum des Wasserhaushalts (ex-
perimentell: Aschner, Camus et Roussy, Leschke; klinisch: M. Meyer, D. Ger-
hardt, Leschke, zitiert nach Greving); nach Lewy S. 399, 278, 359 dienen dieser
Funktion speziell das Ganglion parhypophyseos, das er neuerdings (7a) mit dem Ganglion
paropticum (offenbar gleich Grevings Nucleus supraopticus) identifiziert, und das Corpus
mammillare (unter Berufung auf Eckhardt), nach Urechia und Elekes (3) vielmehr
der Nucleus periventricularis und Nucleus proprius tuberis, nach Marinescound Paulian
der letztere.

Was den ,,Kern des Forelschen Feldes anlangt, so betrachtet Lewy als mit ihm
identisch (S. 162) oder sich ,,ungefdhr deckend (S.387/89) oder jenem Kerne zugehérig
(S.409) den ,.Nucleus periventricularis®. Da nun Lewy in diesem das Zwischenhirn-
zentrum der Zuckerregulation erblickt und ihn (wie auch die Identifizierung mit dem
Nucleus infundibulo-mammillaris ergibt) von dem Nucleus paraventricularis unterscheidet
(S. 389)1, so besteht hier noch ein Widerspruch zu den jiingst verdffentlichten Experi-

1) Auch in der Abb. 6 der Arbeit von Kary (welche abgesehen von zum Teil abweichen-
den Bezeichnungen mit der Abb. 156 von L.ewy identisch ist) findet sich dementsprechend
der Nucleus periventricularis erheblich ventral vom Nucleus paraventricularis angegeben.
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mentaluntersuchungen von Camus, Gournay et Le Grand, welche gerade den letzteren
Kern als Zuckerzentrum nachweisen. (Aus einer neuesten AuBerung von Lewy [9] muB
man dagegen schliefen, da er jetzt entgegen frither seinen Nucleus periventricularis mit
dem Nucleus paraventricularis gleichsetzt; damit entfallt zwar jener Widerspruch, es
wire dann aber wohl die Gleichsetzung des Nucleus paraventricularis mit dem Nucleus
infundibulomammillaris und [auf Grund der zit. Abbildung von Kary] wohl auch die
Gleichsetzung mit dem Kern des Forelschen Feldes aufzugeben). In einer Beobachtung
von Urechia und Elekes (3) scheint ein Herd im ,,Nucleus periventricularis® HeiB-
hunger, Abmagerung und Hypothermie bedingt zu haben.

Ungefahr in die gleiche Gegend (,,Zwischenhirn®, ,,Zwischenhirnbasis®, ,,Tuber
cinereum*‘) wird fernerverlegt das Zentrum der Regulierung des Fettstoffwechsels (Aschner,
zitiert nach Miiller S. 87, 418, dort auch klinische Erfahrungen; hierzu jetzt Urechia
und Elekes [3]: Nucleus supraopticus und suprachiasmaticus) und das Zentrum des Ei-
wei Bstoffwechsels (Leschke undSchneider, Freundund Grafe). Die dreiletztgenannten
Stoffwechselregulierungsstatten (Zucker, Eiweil, Fett) werden wohl als identisch anzu-
sehen sein mit dem von Griinstein (3) in das Tuber cinereum auf Grund klinischer Be-
obachtungen verlegten ,,Appetitzentrum®, analog wie das Zentrum des Wasserhaushalts
(siehe oben) ohne weiteres auch als Durstzentrum bezeichnet werden kann, — In den
,,Boden des 3. Ventrikels‘* wird weiter auf Grund von Reizversuchen (Aschner) auch ein
Zentrum fir Uterus- und Mastdarmbewegungen verlegt. — Auch fiir die Talgsekretion ver-
muten L. R. Miiller und Greving ein Zwischenhirnzentrum (welches sie in die Nahe des
Pallidum verlegen, ausgehend von der meines Erachtens nicht zutreffenden Meinung,
daB beim spitencephalitischen Parkinsonismus essentiell ein Pallidumsyndrom vorliege);
L. R. Miiller (8. 384) vermutet weiter ein Zwischenhirnzentrum auch fiir die Pilomotilitdt,
Bo6wing (8. 401) fiir die T'rophik des Koérpers. — Als Zwischenhirnzentrum fiir die Genital-
funktionen wird neuerdings von L. R. Miiller und Greving mit bestechender Begriindung
das Corpus mammillare angesprochen; die Fille von Dystrophia adiposo-genitalis mit
normaler Hypophyse (Erdheim u. A., siche Greving S. 86f.), die Lage des Uterus-
zentrums (siehe oben Aschner), des Vasomotorenzentrums im Corpus Luysi verweisen
jedenfalls fiir das eigentliche ,,Genitalzentrum‘‘ am ehesten auf die Nachbarschaft des
Fettstoffwechselzentrums und des Corpus Luysi, wie sie dem Corpus mammillare in der
Tat zukommt. Fiir die Miiller-Grevingsche Lokalisation spricht wohl auch der Fall von
M. Meyer (siche unten 4, a); Urechia und Elekes (3) nehmen dagegen fiir die Dys-
trophia adiposo-genitalis den Nucleus supraopticus und suprachiasmaticus in Anspruch,
die dann wohl auch Zentrum der Genitalfunktion sein miiBiten.

Die eingangs (S. 63) erwihnten Faserverbindungen des Striatum-Pallidum mit der
Region, in der eine Reihe der genannten Zentren gelegen sind, 148t einen EinfluB des
Corpus striatum auf deren Tétigkeit als méglich erscheinen, doch liegen abgesehen von Sté-
rungen der Korpertemperatur (oben S. 62) sichere klinisch-pathohistologische Belege fiir
eine solche Einwirkung bisher nicht vor. (Siehe zu dieser Frage auch die jiingst erschienene,
mir nur im Referat zugéngliche Arbeit von Périsson.)

Schliefen wir nun diesen im Tuber und seiner Nachbarschaft gelegenen Zentren
gleich noch weitere an, die fiir unsere nachherigen klinischen Erérterungen von Bedeutung
sein werden, so erinnere ich zunichst an das experimentell nachgewiesene bergeordnete
Atemzentrum in der Seitenwand des 3. Ventrikels dicht iiber dessen Boden nahe den Vier-
hiigeln (Christiani, Arnheim; Ubersicht zu dieser Frage bei Isenschmid S. 54).
Nach Pette soll Lewy fiir diese Funktion den Nucleus periventricularis in Anspruch
nehmen, eine Angabe, die ich nicht verifizieren konnte. Gegen die Existenz eines ,,mes-
encephalen Zentrums‘ der Atmungsregulierung wenden sich neuestens wieder Spiegel
und Enghoff.

Ferner ist hier nochmals (vgl. S. 59, 61) das sogenannte Schlafzentrum zu erwidhnen.
Unter diesem Zentrum verstehe ich mit Hess ,,jene Teile des Zentralnervensystems, welche
auf Grund pathologisch-anatomischer Befunde in topischer Beziehung zur Schlaffunktion
stehen®, ohne die Frage zu erdrtern, ob auch noch tiefere Regionen des Hirnstamms und Ge-
biete des Riickenmarks wihrend des Schlafes in verwandter Weise ihre Funktion éndern wie
jenes Zwischen-Mittelhirnzentrum; ist doch von einer Beeinflussung der Schlaffunktion
durch Lasion solcher tieferen Stitten klinisch nichts Sicheres bekannt. — Jenes Zen-
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trum liegt in riickwirtigen Teilen des medialen Thalamusgebietes, speziell im Hohlengrau
des 3. Ventrikels und anschlieBenden Aquaedukts, was auBer aus den Lethargica-Er-
fahrungen vor allem aus den Herdfillen von Pette, Adler-Lucksch, vgl. auch Hirsch,
hervorgeht!). Gerade diese aber lassen m. E. vom klinischen Standpunkt die Bezeich-
nung ,,Schlafzentrum® als ungeeignet erscheinen. Denn die Schlafsucht tritt hier
ein als Folge des Untergangs dieses Zentrums (so fiir seinen Fall ausdriicklich Lucksch,
shnlich schon Mauthner: der Schlaf als eine Ermiidungserscheinung des Hoéhlengraus
mit temporirer Einstellung seiner Funktion); und nicht nach der Ausfallserscheinung
bezeichnen wir doch mit Recht die Gehirnzentren, sondern nach der durch den Gewebs-
ausfall aufgehobenen normalen Funktion (Schluckzentrum, Sehzentrum usw.). Man hat
also hier vielmehr zu sprechen von einem Wachzentrum, oder wenn man die Hess’ sche
Auffassung des Schlafes als einer positiven vegetativen Funktion beriicksichtigen will,
von sympathischem Wachzentrum. Die Hess’sche Auffassung (verwandt der von
Kiippers, Berze; vgl. auch Weinberg?) wire dann in der Form auszusprechen,
daB die Funktionsherabsetzung jenes Wachzentrums mit gleichzeitigem relativem Uber-
wiegen der parasympathischen Komponente der zentralen vegetativen Regulation die
dem animalen Aspekt des Schlafes zugrundeliegende Funktionsherabsetzung des animalen
Apparates herbeifiihrt; und die volle Funktionswiederaufnahme jenes sympathischen
Wachzentrums gibt fiir den Wiedereintritt der Funktionshohe des animalen Subjekts ge-
wissermaBen das Signal, weckt den Gesamtorganismus, und bringt damit sein eigentliches
und wvolles Leben, dem die Schlaferholung dienstbar ist, wieder in Gang3). Auch dadurch,
daB die Bezeichnung Wachzentrum vom Standpunkte des Gesamtorganismus, nicht von dem
einer blof dienenden Teilfunktion desselben ausgeht, ist sie meines Erachtens weit vor-
zuziehen. — Wenn L. R. Miiller und Greving die Schlafsucht der Lethargica (wie auch
den postparoxysmalen Schlaf des Epileptikers) auf Reizung dieses Zentrums zuriickfiihren,
so widerspricht dies meines Erachtens den SchluBfolgerungen, zu welchen die angefiihrten
Herdfalle notigen. Auch die Annahme, daB jenes Wachzentrum ein parasympathisches
Zentrum sei, dessen Reizung zu jenem fiir den Schlaf charakteristischen Ubergewicht der
Parasympathicusfunktion fiihre (wozu man im Hinblick auf die Ergotaminversuche von
Hess neigen kénnte), wire aus demselben Grunde undurchfithrbar. Und was speziell die
Lethargica anlangt, so scheint mir (fiir die akuten Zustinde) das typische Einhergehen
der Schlafsucht mit Symptomen der Oculomotoriusldhmung, die uns eine unbestreitbare
Awusfallserscheinung eines gerade innerhalb jenes Hohlengraus gelegenen Kernes vor Augen
fiihren, die Annahme, daf gleichzeitig die eigenen Zellen dieses Hohlengraus einer Reizung
durch denselben histopathologischen Prozef unterligen, fiir das Gros der Falle unwahr-
scheinlich zu machen (ein eigener Lethargicafall, der fast ausschlieBlich unter dem Bilde
mehr oder weniger schwerer rezidivierender lethargischer Anfille mit jeweiligen Augen-
muskel- und anderen Hirnnervenldhmungen verlief, diirfte wohl eine andere Deutung
kaum zulassen; im selben Sinne sprechen di¢ Erfahrungen bei der alkoholischen Polio-
encephalitis haemorrhagica superior, da hier erst recht kein Grund fiir eine Reizwirkung
gerade nur auf das Hohlengrau gegeben ist). Ubrigens auch fiir den postparoxysmalen
Schlaf des Epileptikers begegnet die hier vertretene Auffassung keinen Schwierigkeiten
und erscheint mir nach meinen Beobachtungen und im Rahmen des Gesamtanfalls

1) Die Mitwirkung des Héhlengraus an der Dormition will auch Tré mner neuestens
nicht véllig ausschlieBen, kann sich aber nicht vorstellen, ,,da ein Schlaforgan noch
funktionsfihig bleibt, wenn es sich in einem hidmorrhagischen Entziindungszustande be-
findet‘. Ein Wachorgan wird von diesem Einwand nicht getroffen; und iibrigens wiirde
er sich in gleichem MaBe richten gegen die Verwertbarkeit zerstérender Thalamusherde
mit Schlafsucht (Tréd mner S. 189 {.) zugunsten des eigentlichen Thalamus als Schlaforgans.

2) Die endokrine Theorie des Schlafs von Salmon, die ebenfalls auf der Verschiebung
des sympathisch-parasympathischen Verhaltnisses zugunsten der Vaguskomponente auf-
gebaut ist, lieBe sich unschwer in die Theorie von Hess und Verwandten einfiigen.

3) Vgl. zu diesen Ausfilhrungen Berze S. 101. Die Region, die hier als Wachzentrum
bezeichnet wurde, umfaBt die Funktionen, die Berze (S. 11) seinem thalamischen ,,psychi-
schen Kraftzentrum oder BewuBtseinskraftzentrum** zuschreibt, ist aber gleichzeitig als
Zentralstatte vegetativer Steuerung zu denken. — Auf den oben eingenommenen Stand-
punkt stellte sich vor kurzem auch Haenel.

Lotmar, Stammganglien. 5
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viel plausibler. — In einem Zustande gesteigerter Erregbarkeit des Wachzentrums lige
dann die nichstliegende Erkliarung fiir organisch bedingte, auf Hirnstammlésion beruhende
Schlaflosigkeit, wie sie wieder die Lethargica in verschiedenen Stadien verwirklicht!). —
Die letzte Entscheidung obiger Streitfrage werden vielleicht pharmakologische Unter-
suchungen (iiber Schlafmittel und Verwandtes) bringen, da hier der allgemeine Charakter der
Wirkung (Funktionsherabsetzung) meist von vornherein gegeben ist. Erfahrungen iiber Skopol-
aminwirkung auf Schlaflosigkeit und Parkinsonsyndrom der Lethargica versucht Meggen -
dorfer (1) zu deuten. In der zitierten Arbeit von Hess finden sich sehr interessante Tier-
versuche iiber die Wirkung von Ergotamin und Kokain bei direkter Einbringung in den
3. Ventrikel: ersteres erzeugt Schlaf, letzteres allgemeine psychische und motorische Er-
regung, entsprechend der sympathicusherabsetzenden Wirkung des ersteren, -steigernden
des letzteren. Gerade diese Versuchstechnik erscheint fiir die Entscheidung obiger Frage
sehr aussichtsreich. Auch die durch mechanische Schidigung nahe der in Rede stehenden
Region erzielten Versuchsergebnisse von Knauer und Enderlen (S.33{f.) sprechen
iibrigens wohl im Sinne obiger Auffassung: anfangs als Reizwirkung zu deutende akute
psychische Erregung, dann erst als Lahmungswirkung ein Schlaf- oder schlafihnlicher
Zustand. — (Dahingestellt bleibe, ob die Lage des Wachzentrums nachbarlich zum Zen-
trum der Warmeregulation beitrigt zum Verstandnis gewisser Koppelungen zwischen
beiden Funktionsgebieten: bei Lust giinstige Wirkung temperaturerh6hender MaBnahmen
auf eine schwere postencephalitische Schlaflosigkeit, bei Misch Temperaturerhdhung nur
im Wachen, normale Temperatur im Schlaf.)

Die obigen, durchaus fragmentarischen Ausfiihrungen zum Schlafproblem (veranlaBt
durch die in den Rahmen dieser Arbeit gehérigen fritheren Erorterungen iiber Akinese,
wie durch die spateren iiber Stammganglien und Psyche) gelten nur der Auffassung der
im Hirnstamm gelegenen Steuerungsstitte des Schlafens und Wachens; auf die Frage
primérer Beteiligung der Rinde am Eintritt des Schlafes — Pawlow — ist in dieser Arbeit
nicht einzugehen (siehe hierzu, nicht immer faBlich, neuestens Brailovsky).

3. Paralysis agitans.
Uberblicken wir die Reihe der an der Zwischenhirnbasis und im Hohlengrau gelegenen
Zentren, welche wohl dem gesamten vegetativen Leben — aber, wie beim Wachzentrum,
keineswegs nur diesem — zugeordnet sind, so war es meines Erachtens ein groBer, durch

1) v. Economo (5) verwertet neuestens das Vorkommen beider Arten von Schlaf-
storung bei Lethargica unter, wie er ausfiihrt, jeweils typisch verschiedenen neurologischen
Begleitsymptomen zur Begriindung der Hypothese, da das ,,Schlafstenerungszentrum®
aus zwei ortlich getrennten Abschnitten bestehe: die Erkrankung des vorderen soll Schlaf-
losigkeit, die des hinteren (am Ubergang vom 3. Ventrikel zum Mittelhirn gelegenen)
Abschnittes Schlafsucht im Gefolge haben. Welcher von beiden Abschnitten demgeméfl
als Schlaf-, welcher als Wachzentrum zu bezeichnen sei, 146t v. Economo offen; es hinge
die Entscheidung davon ab, ,,ob wir annehmen diirfen, da die encephalitische Erkran-
kung des Schlafsteuerungszentrums als Lihmung oder als Reiz auf dasselbe wirkt‘". Die oben
angefithrten Argumente sprechen meines Erachtens zunichst einmal fiir die Festlegung
des hinteren der beiden v. Economoschen Abschnitte als Wachzentrum. Ob ihm dann
weiter vorne ein besonderes ,,Schlafzentrum‘ (dessen Zerstérung bzw. Funktionsherab-
setzung schlafaufhebend wirkt) beizuordnen ist, ob die zu dessen Aufstellung verwerteten
Tatsachen nicht (wie oben angenommen) unter Voraussetzung eines Reizzustandes des
Wachzentrums verstindlich zu machen sind, werden weitere pathologisch-anatomische
Erfahrungen entscheiden miissen. Der unten S. 82 Anm. 2 angefiihrte Fall von Wilckens
stiitzt wohl die von mir vertretene Betrachtungsweise, insofern dort gerade der kintere Ab-
schnitt des v. Economoschen Schlafstenerungszentrums (bei absoluter Schlaflosigkeit)
stark ergriffen erscheint, die Lision dagegen nach vorne zu (Thalamus) pl6tzlich stark ab-
klingt. (Die Schwierigkeit, zu erkliren, warum in diesem Falle der histopathologische Prozef3
einen Reizzustand des von mir als Wachzentrum bezeichneten hinteren Abschnittes be-
dingt hat, wirde in analoger Art auch fiir v. Economo bestehen, da auch nach ihm,
und nach ihm eben stets, die Erkrankung dieses hinteren Abschnittes Schlafsucht erzeugt,
eine dies Moment iiberkompensierende stirkere Erkrankung des vorderen Abschnittes aber
in casu eben fehlt. — Siehe beziiglich jener Schwierigkeit die Bemerkungen unten S. 84/5).
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F. H. Lewy angebahnter Fortschritt, dal er versuchte, die vegetativen Begleiterschei-
nungen eines hauptsichlich motorischen Syndroms wie der Paralysis agitans durch
histologische Verinderungen in bestimmten vegetativen Kernen auferkalb des Striatum-
Pallidum zu erklaren.

Wie schon bei der Besprechung dieser Krankheit teilweise ausgefiihrt, verlegt Lewy
die von ihm und Dresel beobachtete alimentire Hyperglykémie in den (nach Lewy’s Be-
funden) oft bei Paralysis agitans schwer geschidigten Nucleus periventricularis (siehe hierzu
oben S. 63f)1); vermutet einen Zusammenhang zwischen Schiadigung des Corpus Luysi und
Augenstérungen; bringt die Polyurie zweier Falle mit auffallenden Vandererungen im
Ganglion parhypophyseos in Zusammenhang (S. 359, vgl. oben S. 63). Die iibrigen vege-
tativen Kerne (hierzu rechnet er auBler dem Corpus Luysi noch den Kern der Substantia
innominata, die Nigra und die weiteren Anteile des Jacobsohnschen ,,Nucleus pigmen-
tosus deuterencephalicus®‘, nimlich den Locus coeruleus, den vegetativen III-, V- und
X-Kern) findet er ebenfalls nicht selten, ja den genannten Vaguskern konstant verdndert,
und vermutete (1913) in den Verinderungen des letzteren die Ursache einiger von ihm
nicht selten beobachteter sympathischer Stérungen der Paralysis agitans, wie Speichel-,
Tranen-, NasenfluB, Odem und Zyanose, Stellwag und Graefe, Schwitzen; heute
scheint er auch fiir einen Teil dieser Symptome eher die Zwischenhirnzentren und ihnen
iibergeordnete im Globus pallidus in Anspruch zu nehmen (siehe Kap. VII seines Werkes,
wo indessen die Zuteilung der Einzelsymptome der Paralysis agitans an die Lision be-
stimmter Kerne nicht mehr genauer verfolgt, vielmehr die Aufstellung eines allgemeinen
Grundrisses der Zusammenhinge unter den einzelnen vegetativen Funktionszentren er-
strebt wird. Namentlich bleibt hierbei die Frage offen, wieweit die konstanten Verinde-
rungen des Pallidum, in welchem Lewy ein iibergeordnetes Zentrum nicht nur fiir die
Wirmeregulation, sondern auch fiir die Zuckerregulation?), fiir die Wasser-Salzregulation,
fiir die Leber iiberhaupt annimmt, von ihm zur Erklarung der vegetativen Stérungen der
Paralysis agitans in Anspruch genommen werden, wieweit die Zwischenhirn- und tieferen
vegetativen Zentren). — Trétiakoff will auch die vegetativen Stérungen der Paralysis
agitans auf die Nigraverdnderungen zuriickfiihren.

4. Encephalitis lethargica (mit gelegentlicher Verweisung auf
andere Krankheiten).

Fiir die Encephalitis lethargica liegen die Dinge insofern anders, als hier viel erheb-
licher denn bei der Paralysis agitans das Hirnstammgrau aupferhald der extrapyramidal-
motorischen Zentren sowohl durch die entziindliche als die degenerative Komponente des
Prozesses in Mitleidenschaft gezogen wird, darunter in ganz hervorstechendem Grade das
Hohlengrau des 3. Ventrikelsund Aquaedukts, sowieiiberhaupt der Hypothalamus(siehe z. B.
fiir die Spitzustinde namentlich die Hohlengraubefunde von Creutzfeldt, Lucksch-
Spatz, Pette, d’Anglade (oben S.43), dagegen fiir die Paralysis agitans nur Biel-
schowsky oben S.39). Beider Lethargica werden wir daher, auf dem von Lewy zuerst mit
Gliick beschrittenen Wege L. R. Miiller und Greving folgend, fiir die ungemein haufigen
vegetativen Begleiterscheinungen extrapyramidal-motorischer Frith- und Spitsyndrome
(ebenso wie fiir die nicht von motorischen Symptomen begleiteten vegetativen Stérungen)
in allererster Linie an direkte Ldsion der vegelativen Zwischenhirnzentren denken. Mehr als

1) Bielschowsky (3) fand sowohl bei einer diabetischen als bei einer nichtdiabetischen
Paralysis agitans Verdnderungen in diesem Kerne, doch nicht anders als im Nachbar-
gebiete; keine Verdnderungen in einem dritten (nichtdiabetischen) Falle. Dresel und
Lewy (1) fanden den Nucleus periventricularis unverindert bei vier schweren im Coma
gestorbenen Diabetikern, Urechia und Elekes dagegen (zit. nach Lewy [9]) bei einem
Coma diabeticum das Maximum der Verinderungen in diesem Kerne.

2) Die hierfiir von Dresel und Lewy (1) als Beweis angesprochenen histologischen
Pallidumbefunde an Diabetikern werden bekanntlich von Bielschowsky (3) auf Grund
von Nachuntersuchungen in ihrer Beweiskraft bestritten, vgl. C. und O. Vogt (4, S. 51),
ferner Toeniessen (bei Miiller S. 487), Biischer ebenda S. 574, 578, Kashida S. 693 1f.
Siehe auch oben S. 62.

R¥
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diese Wahrscheinlichkeit aussprechen konnen wir allerdings fiir manche der Stérungen
noch kaum, denn Sektionsbefunde, die im Einzelnen Beweise lieferten, gibt es nur in ver-
schwindendem MaBe. (Siehe tiber diese Storungen auBer der im Folgenden zitierten Literatur
z. B. G. Lévy [1], Laignel-Lavastine, Hinsen, Brinkmann, Cantaloube, Higier,
Runge [2], sowie die frither zitierten Lethargicamonographien, auch Griinewald).

-a) Schlafstorungen, Fettsucht, genitaldystrophische Stérungen usw.
Fiir die Schlafstorungen der Lethargica ist jener Standpunkt ohne weiteres selbstver-
standlich, und ebenso wohl auch fiir die so hiaufige Feftsucht und die genitaldystrophischen
Storungen. (Ich nenne nur Runge, Hess, Fendel, A. Westphal {zitiert nach Pette (1)],
Roger et Aymés, Roger et Montagnier, Barkmann, Bertolani, Livet, Nobé-
court, Labbé, Stern, Wimmer, Stiefler, Brunnow, Biichler, Cramer und Giider,
Sartorelli, Santangelo, A. Meyer [4]). Interesse bietet hier eine nicht der
Lethargica angehérige isolierte Encephalitis der Corpora mammillaria als Grundlage
adiposo-genitaler Dysplasie, welche M. Meyer (1) beschrieb. Stern und John sahen
je einen Fall von auf Lethargica beruhender Pubertas praecox (in welchen natiirlich
auch eine Epiphysenschidigung vorliegen koénnte); Makrogenitalismus sah Wimmer (3,
S. 29); Hypersexualismus findet sich nicht selten bei den psychopathiedhnlichen Nach-
zustinden (Literatur siehe unten S. 81, ferner bei Steck; auch eigene Beobachtung). —

Grundstoffwechseldnderungen (teils Erhohung, teils Herabsetzung) fanden Stevenin
und Ferraro, Appetitstérung (neben Diabetes insipidus) Griinstein (3), vgl. Pette
(1, 8.27). Auch die aus sonstigen Griinden nicht zu erklirende Abmagerung mancher
chronischer Fille (eigene Beobachtung, Goldflam 8. 62, forme cachectisante der Franzosen,
z. B. G. Lévy) diirfte im Hinblick auf Reichardts entsprechende Erfahrungen bei
Geisteskranken auf Lasion der Stoffwechselzentren des Zwischenhirns zu beziehen sein.
Hijer anzuschlieBen wiare ferner das nach Encephalitis vereinzelt beobachtete Vor-
kommen von Lipodystrophie (v. Sarb6, Biichler).

b) Polydipsie, Polyurie, Diabetes insipidus. Derartige Stérungen beobachteten
Beringer, Beringer und Gyorgy, Bregazzi, Bénard, Biichler, Kennedy, Davis
und Hyslop, Signorelli, Cramer-Giider, Hoke, Latkowski und Artwinski
u. A. Ein Sektionsfall dieser Art wurde neuestens von Parhon, Ballif et Marsa mit-
geteilt, als Grundlage kommen hier vielleicht geringe meningitische Infiltrationen in der
Gegend des Tuber cinereum, leichte Infiltratienen im Infundibulum bei Fehlen wesent-
licher Verdnderungen an den infundibularen Kernen in Betracht, obgleich auch die
Hypophyse etwas verandert war (nur Referat zuginglich).

¢) Leberfunktionsstorungen. Solche sind von mehreren Seiten als Folge der
Lethargica berichtet worden, z. B. von v. Economo; Meyer-Bisch und Stern;
Biichler; Ottonello (zum Teil oder hauptséchlich auf periphere Leberstérung zuriick-
gefithrt); de Giacomo; Jacobi; Matzdorff, Wegner und Strathausen; Xavier;
Stahl; Wimmer (3, S. 28 und dort Zitierte); Mourgue; Pedrinoni; Runge-Hage-
mann, ferner noch die dort zitierten Arbeiten von Boenheim, Leyser, Oeking-
haus; zu in der Hauptsache negativen oder nur gelegentlich positivéen Ergebnissen ge-
langten Jaksch-Wartenhorst, Weber, Gottschalk und v. Hoesslin, M. Meyer (2).
Eine Deutung der Beziehungen positiver Befunde dieser Art zu dem Gehirnproze8 ist
heute noch nicht moglich (gleicher Meinung mit Entschiedenheit Runge-Hagemann).
Namentlich wird sich eine koordinierte Mitschidigung der Leber nur schwer véllig aus-
schlieBen lassen (positive histologische Leberbefunde wurden neuerdings wierderholt publi-
ziert: z. B. von Rizzo, Balé, Bolsi, Rossi, vgl. auch Graziani). Soweit aber die Leber-
funktionsstorung in Abhéngigkeit von der Erkrankung des Zentralnervensystems steht (die
umgekehrte Abhédngigkeit, wie sie fiir die Wilson-Pseudosklerosegruppe vielfach erwogen
wurde, fallt bei der Lethargica meines Erachtens v6llig auBer Betracht), so kommen wver-
schiedene Gebiete des Hirnstammsin Frage, einerseits die im akuten Stadium haufig befallene
Region unterhalb des 4. Ventrikels (mit dem vegetativen Oblongatakern des Vagus), an-
derseits und vor allem die subthalamische Region und das Héhlengrau. Jedenfallssprechen
meines Wissens keinerlei Tatsachen dafiir, daB histologische Veranderungen in Nigra, Luys,
Pallidum oder Striatum fiir die Leberfunktionsstérungen der Encephalitis verantwortlich
seien (selbst wenn man mit Dresel und Lewy dem Pallidum die Rolle eines iibergeordneten
Zentrums der Zuckerregulation zuschreibt: oben S. 67); vielmehr spricht schon das Fehlen



Encephalitis lethargica. 69

eines jeden Parallelismus zwischen Symptomatologie wie Schwere der Einzelfille von
Parkinsonismus einerseits und Stirke des positiven Ausfalls der in Rede stehenden Reak-
tionen andererseits (Runge-Hagemann) gleich anderen Tatsachen meines Erachtens
entschieden gegen eine Abhingigkeit dieser Leberstérungen von den fiir den Parkinsonis-
mus in Betracht kommenden Kernen des extrapyramidal-motorischen Systems (insbeson-
dere Striopallidum und Nigra). — Diabetes als Nachkrankheit: A. Meyer (4).

[Auch in nichtencephalitischen Fiilen extrapyramidal-motorischer Erkrankung wurde im
Lauf der letzten Jahre in ausgedehnterem MaBe die Leberfunktion gepriift, so von Freund:
Huntingtonsche und Wilsonsche Krankheit; von Dresel und Lewy (2, 3) bei Para-
lysis agitans Hyperglykimie und hamoklasische Krise; von de Giacomo: Paralysis
agitans; von Runge-Hagemann: bei Paralysis agitans, bilateraler Athetose, Pseudo-
sklerose, chronischer Chorea; von Matzdorff, Wegner und Strathausen: bei Paralysis
agitans, Salvarsanschédigung, Hirnlues; vonStahl: bei Paralysis agitans; von Urechia(2):
bei Chorea verschiedener Aetiologie. Hierzu kommt noch die grofie Zahl neuerer Wilson-
und Pseudosklerosefille, in denen die modernen Funktionspriifungen fast regelmafig (wie
auch hiufig die Rontgenuntersuchung) den schweren Leberproze schon klinisch nachweisen
lieBen ; fiir die hier behandelte Frage scheiden diese Befunde natiirlich aus, da kein Grund be-
steht, die Leberfunktionsstérungen hier nicht auf die Erkrankung dieser Driise selbst zu be-
ziehen. Was die iibrigen genannten Krankheiten anlangt, so sind die angewandten Priifungs-
methoden in ihrer Beweiskraft keineswegs unbestritten (so wird die von Dresel und Lewy,
Matzdorff und Mitarbeitern verwendete Widalsche Hamoklasiepriifung z. B. von Stahl
als nicht beweisend angesehen), und die Untersuchungen der einzelnen Autoren sind schon
wegen der groBen Unterschiede in der Vielseitigkeit der durchgefiihrten Priifungen zum Teil
untereinander nicht vergleichbar. Gehen wir aber die einzelnen Krankheiten mit positivem
Befunde durch, so steht fiir die chronische Chorea (Freund, Runge-Hagemann) schon
seit den Alzheimerschen Untersuchungen fest, da die Kerne der Regio subthalamica
stark am degenerativen Proze$ teilnehmen koénnen, so daB, solange der histologische
Befund des Einzelfalles aussteht, kein Grund vorliegt, fiir die etwa gefundenen Stoff-
wechselstérungen speziell das Striatum (oder Pallidum) als auslosend anzuschuldigen.
Bei den (bloB klinischen) vier Choreafillen von Urechia (2) kommt Allgemeininfektion,
Graviditdt (in zwei Fallen) und Lues (in einem Falle) als direkt leberschédigendes bzw.
glykosuriebegiinstigendes Moment in Betracht; fiir einen der infektidsen, als Ubergangs-
fall zur Huntingtonchorea (?) angesehenen Fall gilte zugleich der obige auf diese Chorea-
form beziigliche Einwand. Die beiden Fille von Matzdorff und Mitarbeitern ( Striatum-
erkrankung auf Grund von Lues bzw. von Salvarsanschidigung) kénnen fiir vorliegende
Frage nicht als beweisend verwertet werden, da beidemal die schidigende Ursache zu-
gleich die Leber angreift. Endlich fiir den Fall bilateraler Athetose von Runge-Hagemann
liegt bloB diese klinische Diagnose nebst der Angabe positiven Urobilin-, negativen Uro-
bilinogenbefundes vor, eine meines Erachtens nicht geniigende Grundlage, um darauf etwa
einen Zusammenhang von Leberfunktionsstérungen mit Erkrankungen des Striatum oder
Pallidum zu griinden. Fiir die Paralysis agitans endlich s. oben 8. 67.]

Uber die Lokalisation der Storungen der Neutralitdtsregulation bei Spatencephalitis
(sieche Wimmer [3] S. 30) ist nichts bekannt.

Die bisherigen Betrachtungen haben ergeben, dall — abgesehen von Stérungen auf
dem Gebiete der Koérpertemperatur — noch kein sicherer klinisch-pathologischer
Anhaltspunkt dafiir besteht, die bei encephalitischen und nichtencephalitischen
extrapyramidal-motorischen Syndromen mehr oder weniger hdufig gefundenen
Stoffwechsel- und verwandten Storungen auf eine Lésion derjenigen Kerne zuriick-
zufithren, deren Lasion die Grundlage der motorischen Stérungen bildet; vielmehr
spricht bislang die groBere Wahrscheinlichkeit fiir die Auffassung, dafl sich die
Zwischenhirnzentren der einzelnen Stoffwechselkomponenten da, wo jene vegetativen
Storungen gefunden werden, koordiniert am histopathologischen Prozesse beteiligen.

d) Atmungsstérungen. Ahnlich sind nun ferner die bisher meines Wissens fast nur
bei der Encephalitis lethargica beobachteten Stérungen der A#mung zu beurteilen, welche
hier zu erwihnen wohl nicht unangebracht sein diirfte. Literatur: Vincent; Vincent
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et Bernard; Bernard; Marie et Lévy; Marie, Binet et Lévy; Bilanconi und Fu-
marola; M. Meyer (2); Francioni; Stern (4); Chiray et Lafourcade; Fernandez;
Fiamberti; Motzfeldt; Pardee; Parker; Robin; Roubinovitch, Baruk et
Bariéty; Roch; Suckow; Goldflam; Kennedy, Davis und Hyslop; Paillard;
Nonne (1); John; (fir Huntingtonsche Chorea siehe Mann [2], sowie Bostroems Be-
merkung [8]; fiir Chorea minor Hoepfner). In manchen Fillen von Lethargica treten
die Atemstorungen so sehr in den Vordergrund, da8 von einer ,.forme respiratoire* ge-
sprochen wurde (P. Marie et Lévy; Lévy). Bériel beschreibt ,,Mikropnoe‘‘ bei Parkin-
sonismus (die er als Folge der rigidité automatique auffaBt).

Diese (bald dauernden, bald krisenartigen) Stérungen des Rhythmus, der Tiefe, des
Atemtypus usw. kénnen — ganz ebenso wie die ficartigen Atemstérungen, von denen
oben S. 24 gesprochen wurde — auch ohne alle sonstigen motorischen Storungen auftreten;
ferner bestehen flieBende Ubergéinge zu den Fillen, in welchen bloB subjektive Oppressions-
gefiihle ohne objektive Anderung der Atembewegungen nachzuweisen sind (eigene Be-
obachtung; siehe ferner z. B. Pette [1] S. 28, welcher Stérungen dieser Art auch bei
Paralysis agitans gesehen hat); endlich scheinen viele Formen dieser Atmungsstérungen
bei keinem der nichtencephalitischen extrapyramidal-motorischen Syndrome iiberhaupt
oder irgendwie hiufig vorzukommen. Alle diese Umstéinde sprechen wohl mit einiger
Wahrscheinlichkeit dafiir, daB nicht eine Lasion des extrapyradimal-motorischen Systems
selbst als Grundlage in Betracht kommt. Positive anatomische Befunde fiir die Lokali-
sation dieser Stérungen gibt es meines Wissens keine; man wird einerseits Lésionen in
dem bulbiren Atemzentrum, sodann aber, wie mir scheint, vor allem solche in dem iiber-
geordneten Zwischenhirnzentrum der Atmung (oben S. 64) vermuten diirfen, zumal uns
die letztgenannte Lokalisation auch die von manchen Seiten hervorgehobenen, wenn-
schon nicht unverbriichlichen Beziehungen der Atemstérungen zu den Schlafstorungen
am leichtesten verstdndlich machen wiirde. Eine Entscheidung vermag auch hier nur
die histopathologische Kontrolle geeigneter Falle zu erbringen.

e) Talgsekretion. Haut und Anhangsorgane. Knochen. Genau in der gleichen
Lage sind wir beziiglich der Stérungen der Talgsekretion, die dem Salbengesicht vieler Spat-
encephalitiker zugrundeliegen (T.Cohn [1, 2], Stiefler [2, 5], Stern, v. Sarbd, Men-
del u. A.); wihrend Lewy, welcher ein sehr groBles Material von Paralysis agitans iiber-
blickt, diese Stérung hier niemals gesehen hat (5, S. 32), gibt Schuster an (3), dem Salben-
gesicht auch bei dieser Krankheit sowie bei der ,,pseudobulbiren Form der multiplen
Sklerose‘“ begegnet zu sein, und Steck (4) fand es hiufig bei katatonischem Stupor,
ferner bei Epileptikern, bei paralytischem Stupor (vgl. auch Reichardt zitiert bei
Steck [3] S.312). Stieflers Befund (5) eines véllig isolierten Auftretens auch dieser
Storung ohne alle motorischen Beigaben spricht, darin méchte ich mich ihm und F.
Stern (8) anschlieBen, gegen eine Lokalisation in Striatum, Pallidum und Nigra, und fiir
eine Lokalisation an der ,,Zwischenhirnbasis® (so auch Greving; wegen L. R. Miillers
und Grevings lokalisatorischer Vermutung siehe oben S. 64); im gleichen Sinne spricht
der Herdfall von Pette (1, S. 22). Ob das Corpus Luysi, in welchem ja nach physiologi-
schen Befunden von Karplus und Kreidl die Schweifsekretion ein Zentrum besitzt und
daher wielleicht auch ein solches fiir die Talgsekretion vermutet werden konnte, in der
Tat in Betracht kommt, das miissen weitere Untersuchungen lehren.

’ Weitere Erscheinungen an der Haut wund ihren Anhangsorganen, namentlich bei
Lethargica beobachtet, sind in ihrer Lokalisation noch vollig unbestimmbar: Hypertrichose
(Kennedy, Davis and Hyslop; Steck: Hyperpilosis des Gesichts), Haarausfall (Wim-
mer [3] S.29), Nagelverinderungen, Hyperkeratose (Biichler bei postencephalitischem
adiposo-genitaldystrophischem Zustand mit schwerer Schlafsucht, Parkinsonismus und
multiplen sonstigen vegetativen Stérungen, also moglicherweise hier einem der iibrigen
Symptome subordiniert), Blasenbildungen (Adler, der Verfasser denkt an Schiadigung der
vegetativen Zentren des ,,Hypothalamus‘‘); bei Paralysis agitans Glanzhaut (Bostroem).

Trophische Stérungen der Knochen, wie sie Richter in seinem Falle von Hemi-
athetose fand (oben S.19), und wie sie auch vereinzelt bei Wilsonscher Krankheit ge-
funden wurden (v. Economo [3]), lassen ‘angesichts ihrer Seltenheit bei Erkrankungen
des extrapyramidal-motorischen Systems noch keinerlei lokalisatorische Vermutung auf-
kommen; ebensowenig die von Petrén bei Lethargica beobachtete Knochenneubildung.
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f) Darm, Speicheldriisen. Im Gebiete des Darmes ist (abgesehen von den Leber-
storungen, iiber die oben gesprochen wurde) vereinzelt von paroxystischem Erbrechen
als Folgezustand von Lethargica die Rede (Kennedy,; Davis and Hyslop), ohne dafl
lokalisatorische Schliisse moglich wiren. Eine groBe Rolle spielt bei Lethargica der
Speichelflup, der auch einem Teil der Fille genuiner Paralysis agitans und vereinzelten
Wilsonfillen zukommt. Bei den letztgenannten reicht wohl die meist hochgradige Schluck-
storung zur Erklirung aus (fiir die pseudoskleroseartigen Falle wiirde nach der weiten Ver-
breitung der histologischen Verinderungen eine Beziehung des Speichelflusses gerade auf
die Stammganglien ohne sichere Grundlage sein). Bei der Paralysis agitans wird teils die
Schluckstérung, teils die Miterkrankung von Speichelzentren in der Oblongata (?) oder
im Zwischenhirn (Corpus subthalamicum: oben S.62) verantwortlich zu machen sein,
wahrend fiir die Lethargica iiberdies vielleicht noch eine Miterkrankung der Speicheldriisen
selbst in Betracht kommt (Netter, Netteret Durand, Gelma, Babonneixet Hubac);
Netter und (nach Wim mer [3] S.24) auch Marinesco fanden mikroskopische Verdnde-
rungen in den Speicheldriisen (ich selbst sah bei einem spitencephalitischen Parkinsonismus
durch eine intraventse Preglinjektion eine akute Schwellung der einen Parotis erzeugt
werden). Vgl. hierzu auch Guillain, Kudelski et Lieutaud: Mikuliczsches Syndrom
nach Lethargica. Spezielle Beziehungen der Salivation zu denjenigen Kernen anzunehmen,
deren Lésion am hiufigsten die Grundlage des parkinsonartigen Rigors bildet (Striatum-
Pallidum, Nigra), besteht kein Grund, schon der Mangel eines Parallelismus in der In-
tensitdt der motorischen Stérung und des Speichelflusses wiirde nach meinen Erfahrungen
dagegen sprechen; fiir das Pallidum insbesondere ist nachdriicklich auf die negativen Er-
fahrungen bei der Kohlenoxydstarre hinzuweisen (oben S.44f.), und der A. Westphalsche
Fall Johann Reichardt kann jetzt, nachdem er als Lethargica erkannt wurde, kaum
mehr mit C. und 0. Vogt (2) als Beleg von Salivation bei reiner Striatum-Pallidumerkran-
kung angesprochen werden. — Der mehrfach zitierte Herdfall von Pette (1, S.22ff.)
stiitzt die Lokalisation des Speichelflusses im Zwischenhirn. — Speichelhyposekretion bei
Lethargica sahen Stern, Bing, E. Schultze (zitiert nach Stern [6] S. 69).

g) Triinensekretion, Schweiisekretion, Vasomotilitit usw. Die Trinenhyper-
sekretion bei Paralysis agitans (Claude et Dupuy-Dutemps?), Lewy) konnte wohl mit
Liasionen des Corpus Luysi in Verbindung gebracht werden (Karplus und Kreidl, oben
S.62; ferner der S.63 zitierte Fall von Segall); an dieses selbe Zentrum wird man
nach den physiologischen Befunden und dem Falle von Segall wohl auch in erster Linie zu
denken haben bei den Storungen der Schweifisekretion (siehe oben S. 63, ferner S. 62) und
der Vasomotilitit, den oculopupilldren Stérungen, wie iberhaupt bei einem guten Teil der bei
klinischer Priifung wesentlichen vago- und sympathicotonischen Symptome, welche nament-
lich bei Spétlethargica gefunden wurden; siehe z. B. Ubersicht bei Wimmer (3, 8. 24£f.);
Laignel-Lavastine et Couland; Cantaloube; Graziani (1); Hinsen; Kennedy,
Davis and Hyslop; Biichler; Paillard et Joannon; Stevenin und Ferraro; Zin-
gerle (2); Stern (6); Runge (1,2); Pette (1); Westphal(2a,3,5), A. Meyer (3): wech-
selnde Pupillenstarre (vgl. aber Runge, Pette). Und auch fiir die zum Teil analogen
Stérungen der Paralysis agitans, bei welcher ja das Corpus Luysi hiufig mitergriffen ist, wird
wohl ebenfalls dieser Kern in Betracht fallen. LieBe sich immerhin — entsprechend dem
S. 64 al. 2 Ausgefiihrten — bei dieser Krankheit, bei der im Gegensatz zur Spitlethargica das
Pallidum (und Striatum) regelmaBig betroffen sind, bei solchen Symptomen auch an in-
direkten EinfluB der Stammganglienlision auf den vegetativen Funktionsbereich des
Corpus Luysi denken, so steht doch solcher Deutung einstweilen entgegen, daf3 bei den
reinen Pallidumherden der Kohlenoxydstarre vegetative Begleiterscheinungen nach bis-
herigem Wissen nicht vorhanden sind (oben S. 44f.). (Fiir die SchweiBsekretion weist der
Herdfall von Pette auf den hinteren medialen Abschnitt des Thalamus hin; bei Giannuli
waren Thalamus und Streifenhiigel degeneriert.)

h) Blasen- und Mastdarmfunktion. Auch Stérungen der Blasenfunktion kommen
bei chronischer Lethargica zur Beobachtung. Wie in einem eigenen bereits erwéhnten Falle
die teils im Gefolge rezidivierender lethargischer Zustinde, teils unabhingig von solchen
zeitweise auftretende Retention am ehesten an Schadigung des Blasenzentrums des Zwi-

1) Dieser Fall wird von Wimmer (3, S. 24) zur Lethargica gerechnet.
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schenhirns ‘denken lieB (nach Karplus und Kreidl Corpus subthalamicum; vgl. Lichten-
stern), so diirfte Ahnliches auch fiir die bei Parkinsonismus auftretenden Blasen-
storungen gelten (sieche Stern [6] S. 71, 72; Zingerle [2]), wenngleich eine Reihe von
Erfahrungen, wie die von Czyhlarsz-Marburg, Marburg, Homburger, Urechia,
Mihalescu und Elekes, die Tumorfille von v. d. Scheer und Stuurman, Brouwer
auch ein stridres Zentrum der Blase annehmen lassen (vgl. C. und O. Vogt [4] S. 54,
nach welchen nicht nur die Blase, sondern auch der Mastdarm im Striatum ihre Ver-
tretung haben).

i) Wirmeregulierung. In gleicher Weise kommen auch fiir die Stérungen der
Warmeregulierung bei ,stridren” Symptomenkomplexen mehrere Auslésungsstitten in
Betracht. [Eingehende Untersuchungen hieriiber hat Runge (2) vor allem an Spit-
encephalitikern angestellt, auf dessen Literaturangaben zu dieser Frage ich verweise;
siche auch Nonne (1, 8. 68), M. Meyer (2); ferner sei angefithrt, da Bostroem (4,
S. 1714f.) die gesteigerte Hitzeempfindung der Parkinsonkranken als Ausdruck einer
zentralen Storung der Warmeregulation deutet.] Einerseits ist hier zu denken an das
Isenschmidsche Wirmeregulierungszentrum im Tuber cinereum, anderseits an das
Caudatum (oben S. 62).

5. Tonus der quergestreiften Muskulatur.

Hier wire nun endlich noch die Frage zu besprechen, ob die pathologischen Veriande-
rungen des Tonus der quergestreiften Muskeln, welche bei vielen extrapyramidal-
motorischen Syndromen einen Hauptteil der motorischen Stérungen ausmachen, ihrerseits
schon sei es ginzlich, sei es teilweise als Verdnderungen eines normalen ,,vegetativen‘* An-
teils des Muskeltonus aufzufassen sind; machen doch manche pathophysiologische Theorien
der Tonusstérungen dieser Syndrome eine derartige Auffassung geradezu zum Angelpunkt.
(z. B. Orzechowski, Hunt: Sarkoplasmatheorie; zum Teil auch Lewy). Ich glaube
aber, von einer naheren Erdrterung, die ungemein weit ausgreifen miite, absehen zu sollen,
weil die Vorfrage nach der Existenz eines normalen vegetativ (symyathisch oder para-
sympathisch) innervierten Tonusanteils der quergestreiften Muskeln noch allzu umstritten
ist. Erst wenn diese Vorfrage (entgegen dem augenblicklichen Anschein) weiterhin doch
noch im positiven Sinne entschieden werden sollte, wird man fiir die Kerne des extra-
pyramidal-motorischen Systems einen etwaigen EinfluB auf diesen vegetativen Tonus-
anteil mit Erfolg studieren kénnen. Abgesehen vom Corpus subthalamicum, dessen
zum Teil vegetative Funktionen auch sonst fast gesichert sind (oben S.62f.), kimen fiir
die Innervation eines vegetativen Tonusanteils, wofern er nachgewiesen wiirde, wohl
in erster Linie Kerne auferhalb des extrapyramidal-motorischen Systems in Betracht —
welche Kerne, das 148t sich zur Zeit noch nicht mutmafen (gerade die Nigra, deren Zellen
doch morphologisch mit denen des Pallidum iibereinstimmen, als vegetatives Tonuszentrum
in Anspruch zu nehmen, wie es vermutungsweise Lewy tut, scheint mir noch nicht ge-
niigend begriindet zu sein; der Nachweis einer stark steigernden Wirkung des Physostig-
mins auf die extrapyramidalen Symptome (Zucker) und linger bekannte andere phar-
makologische Erfahrungen diirften wohl die Frage eines vegetativen Zentrums des Tonus
kaum entscheiden, da all diese Pharmaka sehr vielfiltige Angriffspunkte haben. Mit
Foerster (5, S.70) mochte ich glauben, daf direkt nur fiir den ,,plastischen Muskel-
tonus‘‘ in Foersters Sinne eine zentral-vegetative Innervation in Betracht kiame (vgl.
Langelaan). Die Stérung des plastischen Muskeltonus, falls er in der Tat zentral-vege-
tativ innerviert sein sollte, kénnte dann bei unseren Syndromen entweder wieder durch
koordinierte Miterkrankung seiner noch unbekannten vegetativen Zentren, oder aber dadurch
zustandekommen, daf auf diese Zentren die Kerne des extrapyramidal-motorischen
Systems (wofern sie nicht selbst, wie etwa das Corpus Luysi, jenes vegetativ-tonische
Zentrum darstellen) erheblichen Einfluf ausiiben. Die Hauptbedeutung der extrapyra-
midal-motorischen Kerne fiir die tonischen Stérungen unserer Syndrome méchte ich
durchaus in einer Einwirkung auf den nichivegetativ innervierten Tonus bzw. Tonusanteil
erblicken. (Si¢he zu der Frage die Arbeit von Runge, 2, welcher das Problem eines vege-
tativen Rigor- und Tremoranteils in eingehenden Versuchen bei akinetisch hypertonischen
Kranken gepriift hat). — Zur Frage der vegetativ-tonischen Innervation iiberhaupt
siehe Lewy (5), Spiegel, Riesser bei L. R. Miiller.
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Fiir die Mehrzahl der vegetativen Stérungen bei ,stridren” Syndromen
(weitaus die groBte Rolle spielen sie bei der Spétencephalitis, demnéchst bei der
Paralysis agitans, eine geringere béi den iibrigen nichtencephalitischen Syndromen)
liegt die Annahme von vorneherein am néchsten, dafl es sich um primére ge-
webliche Mqtlision der von Physiologie und Klinik — auch auflerhalb des Be-
reichs extrapyramidal-motorischer Syndrome — gesicherten Zwischenhirnzentren.
zahlreicher vegetativer Funktionen handelt. Von diesen vegetativen Zentren fallt ein
Teil, ndmlich diejenigen fiir Schweill-, Tranen- und Speichelsekretion, fiir Vaso-
konstriktion, oculopupillir-sympathische Innervation und Harnblasenentleerung,
anscheinend in das Gebiet des Corpus subthalamicum, welchem wir anderseits nach
den Erfahrungen iiber Hemiballismus (oben S.8) eine wichtige Rolle fiir die
extrapyramidale Innervation der Willkiirmuskulatur zuschreiben miissen. Fiir
das Striatum ferner scheint experimentell bezw. klinisch gesichert zu sein, daf3
Stérungen der Wirmeregulation und der Blasenmastdarmfunktion in direkter
Abhingigkeit von Lisionen desselben stehen kénnen, wahrend bei Pallidum und
Substantia nigra ein entsprechender Nachweis klinisch noch fiir keine vegetative
Funktion erbracht erscheint. Jedoch ist bei Pallidum und Striatum wegen ihrer
doppelldufigen Verbindungen mit Tuber cinereum und Kern des Forelschen
Feldes, in welche die Zentren fiir einige der wichtigsten vegetativen Funktionen
verlegt werden, mit der Méglichkeit zu rechnen, daf die Erkrankung jener beiden
Stammganglienanteile indirekt zu Funktionsstérungen in diesen vegetativen
Zentren fithren kann, auch wo sie am pathologisch-anatomischen Prozel un-
beteiligt sind (etwa im Sinne einer Enthemmung von pallidédren Einfliissen:
E. Franck, zit. nach Bostroem S.172); und auch fiir das faseranatomisch
stark vom Pallidum beherrschte Corpus Luysi erscheint solch indirekte Storung
seines vegetativen Funktionsbereichs durch Pallidium- (und Striatum-) Erkran-
kung von vorneherein nicht ausgeschlossen.

Auf dem Gebiete der Lethargica ist indessen nach wichtigen pathologisch-
anatomischen Befunden vor allem auch bei den Spatfillen (Lucksch-Spatz,
Creutzfeldt u.A.) ganz allgemein in erster Linie die Entstehung der vegetativen
Begleiterscheinungen durch direkte Miterkrankung vegetativer Zwischenhirnzentren
wahrscheinlich, fiir manche der Stérungen gewil3 oder fast gewil (in diesem Sinne
neuestens auch die Auffassung von L. R. Miiller und Greving). Und auch
fiir die Paralysis agitans sind durch die Forschungen von Lewy wichtige Auf-
schliisse nach der gleichen Richtung gewonnen worden. So hélt denn auchLher-
mitte die Frage der Verursachung vegetativer Storungen durch Pallidumlésion
fiir noch unentschieden, und steht auch Jakob (5, S. 327, 370) der Annahme
einer Abhingigkeit vegetativer Stérungen von Striatum-Pallidumerkrankung
durchaus skeptisch bis ablehnend gegeniiber. Das Fehlen solcher Stérungen
bei der reinsten Pallidumlision, die wir kennen, der Kohlenoxydstarre
(oben S.44f.) rechtfertigt einstweilen eine solche Skepsis durchaus. (Doch
kénnte, wie S. 63 oben angedeutet, die Verfolgung dieser Fragen unter dem Ge-
sichtspunkt etwaiger Stérungen im vegetativen Anteil des Affektausdrucks usw.’
— ,,Psychoreflexe‘ — vielleicht kiinftig auch fiir streng auf die Stammganglien
beschréankte Lasionen zu positiven Ergebnissen fiihren.)
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Die Frage der Bedeutung der extrapyramidal-motorischen Kerne fiir einen vegeta-
tiven Anteil des Muskeltonus wurde nur gestreift, dadas Vorhandensein eines solchen
Anteils selbst noch umstritten ist. Sollte es sich dabei mit O. Foerster, wie es
wahrscheinlich ist, wesentlich nur um den sogenannten ,,plastischen Muskeltonus-
Anteil (im Sinne von Foerster, Langelaan) handeln, und diesem ein eigenes vege-
tatives Zwischenhirnzentrum zukommen, so wire wieder vor allem mit indirektem
EinfluB der extrapyramidal-motorischen Kerne auf dieses Zentrum zu rechnen
(es sei denn, dafl es innerhalb des Corpus subthalamicum oder der Nigra nach-
gewiesen wiirde). Fiir den Hauptteil des Einflusses des extrapyradimal-moto-
rischen Systems auf den Muskeltonus ist es durchaus wahrscheinlich, daB es sich

um Einwirkung auf einen nichtvegefativ innervierten Tonus bzw. Tonusanteil
handelt.

XI. Extrapyramidal-motorisches System und Psyche.
A. Einleitung.

Schon als wir bei den Hyperkinesen die Frage nach den Beziehungen zwischen
Stammganglien und ho6herkoordinierten ,,psychomotorischen Bewegungssto-
rungen, bei der Akinese die Frage eines Zentrums des instinktiven Bewegungs-
antriebs, dort und bei den vegetativen Funktionen die Frage eines Wachzentrums
im Hirnstamm zu erértern hatten, sind wir an jenen Problemkreis: Stamm-
ganglien und Psyche herangefithrt worden, dessen rege Bearbeitung durch eine
wachsende Zahl neurologisch wie psychiatrisch eingestellter Forscher vielleicht
am eindringlichsten die Tragweite dartut, welche die ErschlieBung des extra-
pyramidal-motorischen Gebietes fiir manche Grundfragen der Hirn- und Seelen-
forschung gewonnen hat.

Sind doch in jenen Kreis, um nur einige der wichtigsten Einzelprobleme zu bezeichnen,
Fragen eingeschlossen wie diese: Welchen Anteil hat der Hirnstamm1) am psychischen
Leben, am ,,Trieb-*“ und ,,Instinkt“leben, an der Willenssphire, an der Affektivitit, am
Denken? Und sind es innerhalb des Hirnstammgebietes die Stammganglien (einschlieB3-
lich anderer extrapyramidal-motorischer Kerne), welchen jener (streitige) Anteil am
psychischen Leben zukommt, oder nur gewisse andere Hirnstammanteile (vor allem
Thalamus, Hohlengrau usw.)? Besteht ein wesenhafter Zusammenhang zwischen extra-
pyramidalen Bewegungsstérungen und gewissen hiufig bei extrapyramidal-motorischen
Syndromen beobachteten scheinbaren oder wirklichen psychischen Verinderungen (des
»»Antriebs®, der ,,Affcktivitat)? Enthiillen gewisse grobklinische Analogien zwischen den
Bewegungsstérungen der Schizophrenie und Bewegungsstérungen sicher extrapyramidaler
Grundlage wesenhafte Ubereinstimmungen von beiderlei Bewegungsstérungen? Und wie
steht es mit der anscheinenden Analogie des verinderten psychischen Verhaltens mancher
subcortical-motorisch Erkrankter und gewisser Schizophrener usw.: lassen sich, wo-
fern jenes erstere (ganz oder teilweise) auf Lasion des ,,Hirnstamms* oder der ,,Stamm-
ganglien‘* usw. beruhen sollte, hieraus Schliisse ziehen auf die Lokalisation der gewissen
schizophrenen Seelenstérungen zugrunde liegenden Gewebsschiddigungen und damit auf

1) Weniger zweckméfBig ist es meines Erachtens, in diesem Zusammenhange, wie das
héufig geschieht, die vergleichend-anatomisch begriindete Entgegensetzung von Palae-
encephalon und Neencephalon anzuwenden; denn ersteres umfaBt auch groBe Teile des
Riechhirns, ist daher auch urspriinglich schon Funktionsstitte seelischer Vorginge von
einer Differenzierung, die wohl weit iiber das hinausgehen wird, was auf irgendeiner Ent-
wicklungsstufe #duBerstenfalls fiir den Hirnstamm der Siugetiere (d. h. abziiglich aller
Rinde) in Anspruch genommen werden kann.
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die Natur dieser schizophrenen Seelenstérungen? Welche Deutung endlich ist im Hinblick
auf ebensolche lokalisatorische Fragen den ,,psychopathiedhnlichen‘ Zustandsbildern
jugendlicher Spatencephalitiker zu geben, und welche Folgerungen erwachsen aus dieser
Deutung fiir unsere Auffassung nichtencephalitischer Psychopathien?

Schon die Fiille und Schwierigkeit der hiermit angedeuteten Fragen, wie sie sich
jedem Beobachter dieser Krankheitszustinde und jedem Leser der iiberreichen Literatur
aufdrangt, schliet es aus, dafl im Rahmen dieses Referates ein auch nur einigermafen
erschopfender Bericht gegeben werde; vielmehr muB ich mich auf die Heraushebung
einiger in jenen Diskussionen zutage getretener Gesichtspunkte beschrinken, deren Er-
orterung eine grundsdtzlicke Orientierung zu férdern verspricht.

Da die Hauptanregung zur Bearbeitung all jener Fragen in den letzten Jahren von
den Spétzustinden der Lethargica ausgegangen ist (Parkinsonismus und Verwandtes,
psychopathieshnliche Zustdnde der Jugendlichen), so sollen auch hier die Probleme,
die von dort aus Klidrung erfahren haben, im Vordergrunde stehen.

B. Psyche und spiitencephalitischer Parkinsonismus.

Wenn Fille von Parkinsonismus sehr héufig ein motorisches Verhalten zeigen,
das sowohl in Ausdrucks- und Reaktivbewegungen, wie auf dem Gebiet ,,spon-
taner* Willkiirhandlungen einen Ausfall hohen Grades in sich schliefit, so er-
scheinen die Kranken fast vollig affektstumpf, an Interessen, Denk- und Willens-
vorgangen verédet. Wie sehr dieser Anschein (jedenfalls fiir viele der Kranken)
triugt, haben Kleist (4a), Mikulski u. A. hervorgehoben, und haben vor allem
die eindringlichen Untersuchungen Hauptmanns bewiesen: in der Mehrzahl
seiner Fille fand er bei geduldigem Eindringen in das Innenleben der Kranken,
daB, soweit introspektiv faffbare Vorgéinge in Frage stehen, von priméren Aus-
fallen auf den genannten psychischen Gebieten keine Rede war; hochstens lag
ein relativer Defekt der antreibenden Kréfte, gemessen an den gewachsenen
Widerstinden der Entladung vor, vielleicht auch (Bostroem, Steck, Gerst-
mann und Schilder) ein sekunddrer Defekt infolge des Verbrauchs willkiir-
licher Antriebe fiir die Leistung der normalerweise automatisch ablaufenden Be-
wegungen (vgl. auch Nyssen).

Auf der anderen Seite ist aber ebenso sicher, und besonders durch Froment,
Stahelin, Hauptmann, Mayer-Gross und Steiner, Bonhoeffer, By-
chowski, Nonne, Goldflam, Naville, Steck, Gillepsie, Cruchet, Stertz,
Aschaffenburgu.v. A. betont worden, daB ein keineswegs zu vernachlissigender
Bruchteil der Parkinsonisten unzweifelhafte und manchmal sehr ausgeprigte
primére Ausfille und Stérungen jener psychischen Funktionen erlitten hat:
affektive Abstumpfung nicht nur fiir die héheren und komplizierteren Gemiits-
bewegungen, sondern schon fiir die an elementare Sinnesreize (Temperatur-,
Schmerzempfindungen) gekniipften Gefithlsreaktionen (Hauptmann), Ein-
engung und Verflachung der Interessen, Schwunglosigkeit und Ertragsarmut des
Denkens, auch fiir die Inschau ausgeprigtes Fehlen von Antrieb zu dufleren
Willenshandlungen jeder Art, Unfédhigkeit zur EntschluBfassung gegeniiber wider-
streitenden Motiven usw. (vgl. auch die experimentell-psychologischen Ergebnisse
von Steck, Kant, Schaltenbrand, Mikulski, Kwint u. A.; nach denen
Fleischmanns handelt es sich ,um einen ausgesprochenen Mangel an psychischer
Elastizitit, Stérung der aktiven Ubergiinge im Seelischen, der Bewegung in neuen
Richtungen, mit Neigung zur Perseveration bei allen Prozessen und Fehlen der
Auflehnung gegen diese Beharrungstendenz).
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Wenn nun das neurologisch-motorische Verhalten beider Gruppen von Kranken
der mit und der ohne jene Affekt- und bewuBiten Antriebsstorungen, nachweis-
lich keinerlei grundsatzliche Unterschiede aufweist — in beiden Gruppen kommt
z. B. Rigor aller Grade, doch auch rigorfreie Gebundenheit vor — so kann
meines Erachtens schon hieraus (dhnlich, aber wohl noch bestimmter als es an
fritherer Stelle fiir die Akinese selbst geschehen konnte: S. 58) der Schluf}
gezogen werden, dal} eine vollgiiltige Erklarung jener Affekt-, Denk- und Willens-
storungen von denjenigen Gewebslidsionen aus, welche essentiell Rigor und Tremor
im Gefolge haben, nicht wohl mdéglich ist; jene psychischen Ausfallserschei-
nungen milssen hier eine lokalisatorisch andere Grundlage haben, als die extra-
pyramidal-motorischen Stérungen im engeren Sinne (gegen Fleischmann
u. A.). Und dies wird bekraftigt dadurch, dafi, wie Naville, auch Hauptmann
u. A. mit Recht betont haben, ausgeprigte gleichartige psychische Stérungen
(,, Bradyphrenie ““, ,,Bradypsychie*‘, ,,psychische Viskositdt®, ,,Mangel an
psychischer Elastizitat® usw.) auch vorkommen bei neurologisch iiberhaupt sehr
gering oder kaum faBbar ausgepragten Stérungen. Auch die Tatsache, daB bei
der genuinen Paralysis agitans bei grundsétzlich gleicher motorischer Stérung
jene Affekt- und bewuBten Antriebsausfalle durchaus nicht in dem Mafe und
der Haufigkeit wie beim spéatencephalitischen Parkinsonismus hervortreten, weist
entschieden nach derselben Richtung.

Dafl die in Rede stehenden Ausfélle nicht etwa bloB sekundire Folgen der
motorischen Behinderung darstellen, namlich des Ausfalls an Einstellbewegungen
und dessen Riickwirkungen auf Auffassung, Denken usw., das kann meines Er-
achtens nicht bezweifelt werden. Schon das Vorkommen von Fillen, welche
schweren Rigor und daherigen Wegfall fast all jener motorischen Hilfs- und
Einstellmechanismen der geistigen Zuwendung aufweisen ofne jeden Verlust an
Initiative und Interesse (vgl. z. B. noch Hinsen), ist Beweis genug.

Kann ich somit Jakob (5, S. 391) nicht beistimmen, dafl jene Affektstumpf-
heit, jener Spontaneitatsverlust, jene Erschwerung der intellektuellen Leistungen
(wo wirklich vorhanden, nicht blo durch die versagende Ausdrucksmotorik vor-
getduscht) ,,pathophysiologisch auf die extrapyramidalen Bewegungsstérungen
zuriickgefithrt werden diirfen und miissen’, so gehe ich anderseits im Hinblick
auf zahlreiche mafigebende anatomische Befunde des Parkinsonismus mit ihm
einig darin, dafl jene psychischen Stérungen der Spatencephalitiker mit grofier
Wahrscheinlichkeit niché rindenbedingt?) sind, vielmehr auf Lasion des Hirn-
stamms bezogen werden miissen, jedoch eben meiner Ansicht nach auf Hirnstamm-
gebiete auferhalb des extrapyramidal-motorischen Systems (so schon Haupt-
mann). Und wenn auch Bonhoeffer (7) beizustimmen ist, dal sickere Grund-
lagen hier iiberhaupt noch nicht, also auch nicht fiir eine Entscheidung dariiber
vorhanden sind, welches Graw des Hirnstamms in Betracht kommt, so dorf doch
auch hier wieder in erster Linie auf die bedeutsamen Feststellungen von Creutz-
feldt, Lucksch-Spatz, Pette, d’Anglade zuriickgegriffen werden, die schon

1) Dieser Ausdruck (und &hnliche in der Folge) sind selbstverstandlich stets nur auf
die Lokalisation der einer Funktionsstérung zugrunde liegenden histologischen Ldsion
zu beziehen; durch diese Lasion moégen unter Umstdnden auch weit abliegende Hirn-
gebiete in verinderten Funktionszustand geraten, dessen Auswirkung dann die abge-
artete psychische Funktion uns vor Augen fiihrt.
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wiederholt von mir gewiirdigt wurden: namlich jene gesetzmaflig beim Parkinso-
nismus nachweisbarezum Teilschwere Schédigung des Hohlengrausdes 3. Ventrikels
und anschlieBenden Aquadukts (S.43.) Wenn Naville, wie ich glaube, in vieler
Beziehung recht hat mit seiner Kennzeichnung jener bradyphrenen Zustéinde der
Spatencephalitiker als einer Art chronischer Somnolenz oder Lethargie, so liegt
doch auch nichts naher als der Gedankenschritt, daB dann wohl auch die der
Bradyphrenie usw. zugrunde liegende Gewebsschiadigung im wesentlichen dieselbe
Lokalisation haben miisse, wie die der Somnolenz und Lethargie des akuten Sta-
diums zugrunde liegende Lésion; und das wire eben genau die von Creutzfeldt,
Lucksch-Spatz, Pette, ’Anglade tatsichlich ladiert gefundene Region des
Wachzentrums (oben S. 64,/5) und seiner Nachbarschaft; auch Hauptmann ver-
legt ja jene Storungen in den Thalamus, Kiippers (4) denkt fiir die affektive
Abstumpfung speziell schon an jene Region des Hohlengraus, jene histo-
logischen Befunde verleihen somit diesen Vermutungen eine tatséchliche Grund-
lage (der ersten zugleich eine Prazisierung). Die durch viele Tatsachen verschie-
denster biologischer Erkenntnisgebiete, neuestens namentlich auch durch die
physio- und pharmakologischen Untersuchungen von W. R. Hess gestiitzten
Anschauungen von Ha$covec, Reichardt, Berze, Kiippers iiber die Rolle
des Hirnstamms im psychischen Leben sind — auch wenn man nicht alle Einzel-
heiten dieser Theorien und nicht alle SchluBfolgerungen mit iibernimmt — meines
Erachtens geeignet, das hier auf Grund rein klinischer und histopathologischer Tat-
sachen eines speziellen Gebietes gefundene Ergebnis zu sichern und in seinem
Folgenreichtum zu erleuchten.

Namentlich die Forschungen von Hess?) erscheinen bestimmt, im Sinne der
Bestrebungen von Reichardt und namentlich von Kiippers die harmonische
Einfiigung einer Psychopathologie der Hohlengrauschidigungen in die schon
langer erforschte Pathologie der wvegetativen Funktionen gleicher Region anzu-
bahnen. Enthiillen sie doch das Wacksein als Ausdruck einer Verschiebung der
zentralen wvegetativen Regulation zugunsten der Sympathicus- unter relativer
Dampfung der Parasympathicuskomponente mit der Folgewirkung einer all-
gemeinen Steigerung der (gewissermaflen sympathisch unterbauten) animalen
Funktionsbereitschaft.

Zusammen mit dem an fritherer Stelle (S.59f.) behandelten Zentrum des in-
stinktiven Bewegungsantriebs wird wohl die Gesamtheit jener innerhalb des
thalamischen usw. Hohlengraus zu vermutenden Stitten der elementaren Affek-
tivitdte), der instinktiven seelischen Zuwendung (sinnlichen Aufmerksamkeit),
der elementaren Wahrnehmungs-, Denk- und Strebungsgeschehnisse wie der in-
stinktiven Antriebe zu den Ajheren Formen dieser Leistungen als mit dem Wach-
zentrum zusammenfallend oder wenigstens innerhalb seiner Grenzen gelegen an-
zunehmen sein. Miissen wir doch fiir das Einschlafen die Ausschaltung fast aller
Bewegungsautomatismen und aller Willkiirhandlungen, der seelischen Zuwendung

1) Sie kamen erst nach Abschlufl dieses Abschnitts zu meiner Kenntnis, konnten mich
also nicht etwa voreinnehmen im Sjnne der oben gezogenen SchluBfolgerungen; aber ich
sehe in ihnen eine bedeutsame Verstirkung der oben und im Folgenden eingenommenen
Stellung.

2) Fiir diese kommen auf Grund der Arbeit von Head und Holmes vielleicht auch
mediale eigentlich-thalamische Kerngebiete in Betracht.
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zur Aullenwelt, fast aller Wahrnehmungen, aller eigentlichen Denkprozesse, fast
aller Affektivitdt als grundlegende Vorginge wiirdigen. Aber das schlieft
keineswegs aus, daBl innerhalb des Gesamtbereichs jenes Héhlengraus, das all
diesen elementaren motorischen und seelischen Vorgingen der ,,vitalen‘
Triebstufe als Funktionsstétte dient, ¢rtlich wieder engere Zuordnungen zu ein-
zelnen jener genannten Leistungen bestehen; dariiber 148t sich, soviel ich sehe,
heute gewifl nur Hypothetisches aussagen.

Immerhin scheint mir, was diesen letzten Punkt anlangt, das Vorkommen von
spatencephalitischen Fillen mit ausgesprochener Akinese ohne wesentlichen Rigor
und okne Storung des bewuften Affekt- und Willenslebens (Hauptmann und
andere oben Genannte) darauf hinzudeuten, daB die einzelnen hier in Rede
stehenden Grundfunktionen vitaler Stufe nicht in parallel gehender Intensitit
gestort zu sein brauchen; haben wir doch wohl Griinde, anzunehmen, daf bei
nicht schwer gestortem bewu fStem Affekt- und Willensleben auch deren elementar-
psychische, zum Teil introspektiv (wohl namentlich im Falle der Herabsetzung)
nicht leicht faBbare Grundlagen kaum in schwerer Weise geschidigt sein kénnen.
In Féllen wie den angefiilhrten wire also eine betonte Schéidigung speziell des
instinktiven Bewegungsaniriebs (darin mochte ich Gerstmann und Schilder,
Gerstmann, Steck, Kant u.A. zustimmen) bei relativer Verschonung der
elementaren seelischen Zuwendungs-, Wertungs- und Strebungsgeschehnisse
vorauszusetzen (vgl. auch noch 8. 79/80).

Jedenfalls sehe ich keinerlei zwingende Griinde fiir die Anschauung, dafl der
instinktive motorische Antrieb in sich begreife den ,,Antrieb* zu seelischer Zu-
wendung, elementarer denkender Verarbeitung, wertender Auslese und strebender
Einstellung. Eine Formulierung wie die Berzes: ,,die psychische Aktivitit sei
nichts als eine besondere Erscheinungsform der Motorik im weiteren Sinne®,
mochte ich mir als leicht Milverstdndnisse herbeifithrend lieber nicht zu eigen
machen?), und auch nicht der weiten Ausdehnung das Wort reden, wclche
Steck (2) dem ,,Parallelismus der psychischen und motorischen Aktivitit* zu
geben sucht. Gewill bestehen auch nach meiner Auffassung zwischen dem instink-
tiven Bewegungsantrieb und der,,Aktivitat* im Gebiet jener Psychismen nicht rein
duBerliche Beziehungen; man wird sich wohl am besten, wie oben geschehen,
auf den Standpunkt stellen, dall die elementare Aktivitit in threr Gesamtheit jenen
instinktiven Bewegungsdrang und diese elementaren Psychismen der triebhaften
Zuwendung, Wahrnehmung, Wertung und Begehrung gemeinsam in sich schlief3t,
und daB das volle Wachsein des Subjekts auf seiner Instinkistufe2) in einem fort-
wahrenden wohlabgestimmten Ineinandergreifen all jener Einzelkomponenten
der elementaren Aktivitit besteht, doch ohne dafl dem Motorischen dabei irgend-
ein Vorrecht zukdme3), und ohne daf} jenseits dieser Region elementarer Aktivitdt

1) Bei genauer Beriicksichtigung des Zusatzes ,,im weiteren Sinne‘‘ und der ganzen
Zusammenhéange, in denen Berze von ,,Motorik* in diesem weiteren Sinne spricht, ist
sein Gedanke allerdings meines Erachtens nicht anfechtbar.

2) Soweit die Psyche in Betracht kommt. Dariiber hinaus unterscheidet sich ja das
Wachsein vom Schlaf noch dyrch eine Fiille weiterer Funktionsénderungen.

3) Vgl. auch die auf das Verhaltnis von ,,Antrieb* zu Bewegung und Wahrnehmen-
Denken usw. beziiglichen Erérterungen Feuchtwangers (S. 167); ,,Antrieb‘ entspricht
dort (mindestens nahezu) dem, was oben als ,,Aktivitit in ihrer Gesamtheit“ bezeich-
net wurde. — Wichtiges hierzu wie zu S. 591 auch bei Kronfeld (namentl. IT, II1.)
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ein wesenhafter Parallelismus zwischen motorischen und psychischen Leistungen
nachweisbar wire. Ich kann einen solchen jedenfalls nicht wie Steck am aus-
gesprochensten finden in Fillen von Lasion des Corpus striatum, kann nicht mit
Gerstmann glauben, daf ,,der Antrieb des Denkens, der ﬁberlegung, der Ent-
schliisse von den striopallidiren Energiefaktoren in gewisser Hinsicht abhingig
und mitbhestimmt* ist. Schon die genuine Paralysis agitans 148t meiner Erfahrung
nach einen solchen Parallelismus, eine solche Abhéingigkeit nicht erkennen (ebenso,
um nur einen Autor aus neuester Zeit zu nennen, auch Christiansen, der mit
Recht das Fehlen einer ,,psychischen Akinese** bei dieser Krankheit betont);
fur die Stammganglien (Striatum, Pallidum) teile ich vielmehr Forsters und
Wilsons negativen Standpunkt hinsichtlich psychischer Funktionen. Wo die
Rinde intensiv am Krankheitsprozefl teilnimmt, wie bei der Huntingtonschen
Krankheit, organischen Demenzen iiberhaupt, anderseits tberall da, wo die
Motorik nur in Form eines Ausdrucksgeschehens an rindenbedingten Stérungen
teilnimmt, liegt meines Erachtens (gegen Steck) etwas grundsétzlich Anderes
vor als bei der Bradyphrenie vieler teilweise hohlengrauakinetischer Spatencepha-
litiker. Hier, und meines Erachtens nur hier, ist bisher ein solcher Parallelismus
fiir viele Fille nachzuweisen, aber auch hier nicht im Sinne einer unverbriich-
lichen inneren Abhéngigkeit?!), vielmehr nur in dem einer wahrscheinlich topisch
begréindeten koordinierten Stérung des elementaren motorischen Antriebs auf der
einen, der elementaren Aktivitit jener mehrerwidhnten Psychismen auf der
anderen Seite: mit der Hohlengrau-Akinese der Spatlethargica geht héufig eine
Héhlengrau- Bradyphrenie einher?), nicht aber etwa eine Bradyphrenie auch mit
der eigentlichen extrapyramidal-motorischen Akinese auflerhalb des Gebiets der

Lethargica.

DaB Kokain nach Hess bei Einbringung in den 3. Ventrikel sowohl die Psychismen
wie den Bewegungsantrieb steigert, ist bei einem auf das gesamte Aktivitdtszentrum
wirkenden Gifte nicht verwunderlich; pathologisch und physiologisch kénnen gleichwohl
umschriebene ortlich-funktionelle Zuordnungen bestehen.

Die fiir noch durchaus sicherungsbediirftige Tatbestinde im Interesse einer raschen
Verstindigung eingefithrten Bezeichnungen Hohlengrau-Akinese und Hohlengrau-Brady-
phrenie gehen namentlich auch von der Annahme aus, daBl Rindenschddigungen fiir die
in Rede stehenden Zustinde nicht ausschlaggebend sind; es scheint mir, dafl nach dieser
Richtung eine erhebliche Korrektur nicht mehr zu erwarten ist. Anders vielleicht hin-
sichtlich der Beteiligung benachbarter eigentlich-thalamischer Kerngebiete; doch wiirden
jene Bezeichnungen ihren Dienst schon getan haben, wenn sie der vielfach allzu groen
Neigung, Striatum und Pallidum funktionell zu iiberlasten, entgegenwirken wiirden.

Noch ein Wort zur Frage der ,,Antriebsstérung® bei solchen Spatencephalitikern,
bei denen sich im Hauptmannschen Sinne introspektiv fapbare Ausfille im Affekt-
und Willensgebiet, speziell auch hinsichtlich willkiirlicher Handlungen, nicht nachweisen
lassen und dennoch im objektiven Verhalten ausgesprochene Hypokinese hervortritt.
Hier kann es sich teils um reine oder fast reine Storungen auf Grund von Lésion extra-
pyramidal-motorischer Kerne (vor allem Pallidum, Nigra) bei nur geringfiigiger Hohlen-
grauschiddigung handeln, namentlich wenn Rigor daneben nachweisbar ist; wollte man
auch dies noch als ,,Antriebsstérung‘‘ bezeichnen (und etwa in die Storungen des ,,instink-
tiven Bewegungsantriebs einbeziehen), so wiirden jedenfalls nach meiner Meinung intro-
spektiv grundsdtzlich nicht fapbare Geschehnisse vorliegen. Teils aber mag es sich in

1) Vgl. auch M. Schmidt.
2) Wobei unter Bradyphrenie in weiter Begriffsfassung die Gesamtheit jener elemen-

taren Psychismen verstanden sein soll.
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den gedachten Fillen, namentlich bei Rigorfreiheit oder -armut, doch auch um solche
handeln, in denen die Akinese einen — vielleicht tiberwiegenden — hohlengraubedingten
Anteil hat. (Nach den Ausfithrungen S.78f. wire hier insbesondere die Statte des instink-
tiven Bewegungsantriebs unter relativer Verschonung der der psychischen Aktivitit zu-
geordneten Anteile des Wachzentrums als geschidigt zu vermuten); das Darniederliegen
des instinktiven Bewegungsantriebs auf Grund solcher Lasion wird nun zwar nach meiner
Annahme — gleich dem Ausfall der elementaren Psychismen mehrgenannter Art —
grundsdtzlich einen auch tntrospektiv fafbaren Ausfall darstellen, dieser aber im Einzelfalle,
als einem niedrigeren BewuBtseinsniveau angehorig, leicht einmal der Inschau entgehen
konnen (eine Herabsetzung des instinktiven Bewegungsantriebs naturgemaf viel leichter
als seine Steigerung — von letzterer vermogen selbst die in der Selbstbeobachtung gewil
ungeschulten jugendlichen Encephalitiker als von einem peinigenden dunklen Bewegungs-
drange oder -zwange oft gut Kunde zu geben). Der Bewegungsantriebsausfall wiirde also
in Fallen dieser Art nur objektiv in Erscheinung treten, auch fiir den Betroffenen selbst.

Um anzudeuten, wie ich mir normalerweise die psychische Reprisentation jenes
instinktiven Bewegungsantriebs vorstelle, so glaube ich sie, ganz analog der Durst-
empfindung bei Beanspruchung des vegetativen Osmoregulationszentrums des Tuber
cinereum (sogenannten Durstzentrums), in jenem von feinsten Regungen bis zu un-
iberwindlichem Bediirfnis abgestuften inhaltlosen Bewegungsdrange zu finden, welcher
sich uns am deutlichsten bei erzwungener lingerer Bewegungslosigkeit geltend macht.

Schon 8. 78 al. 1 wurde angedeutet, dafl eine schwerere Herabsetzung der
elementar-psychischen Aktivitit (Zuwendung, Wertung, Strebungen, Denken
.primitivster Stufe) wohl stets eine gleichsinnige Stérung auch der hoheren
Psychismen derselben Art nach sich zieht, deren Funktionsstitten vor allem im
Stirnhirn zu suchen sind (Richter 1, Feuchtwanger, K. Goldstein 2, 5,
H.Berger u. A.); wir haben uns die Verhéiltnisse ganz analog vorzustellen, wie es
frither hinsichtlich der Beziehung von instinktivem Bewegungsantrieb und Will-
kiirmotorik angedeutet wurde. Da in der Vorbereitung willkiirmotorischer Ent-
ladungen Gemiitsbewegungen, Denk- und Motivationsvorgénge hoherer Stufe
eine oft ausschlaggebende Bedeutung haben, so wird durch eine hirnstammbe-
dingte indirekte Mitschéidigung dieser nichtmotorischen héheren Seelenvorginge
auch die Willkiirmotorik wichtiger Triebquellen beraubt, und so erklirt sich
jene Potenzierung der Willkiirakinese, welche dadurch zustandekommt, daB die
Hohlengrauschiadigung hiufig nicht nur den instinktiven Bewegungsantrieb,
sondern zugleich jene elementar-psychischen Aktivitdten herabsetzt oder aus-
schaltet. Hierdurch wird das oben S. 61 al. 2 Gesagte ergénzt.

Mit dem obigen Ergebnis hinsichtlich der psychischen Ausfallserscheinungen
der spitencephalitischen Akinetiker komme ich zu Bonhoeffers und v. Eco-
nomos Anschauungen iiber diese Frage nicht in Widerspruch. Wenn Ersterer (7)
davor warnt, das Fehlen von intellektuellen und Merkfdhigkeitsstérungen bei
Paralysis agitans, Wilsonscher und anderen umschriebenen Krankheiten der
groflen Ganglien, sowie die anscheinende psychische Unverandertheit der Kranken
entscheidend gegen psychische Funktionen des ,,Palaeencephalon‘‘ zu verwerten,
so gibt gerade der Standpunkt, zu dem ich gefithrt wurde, dieser Warnung véllig
Recht. Ubrigens setzt er nur diejenige Betrachtungsweise auf einem neuen
Gebiete fort, welche auch gegeniiber den vegetativen Storungen der Paralysis
agitans, des Parkinsonismus (und hier im Einklange mit Lewy, L. R. Miiller
und Greving) durchzufithren versucht wurde: nichtmotorische Stérungen bei
extrapyramidal-motorisch Kranken nicht ohne zwingende Beweise in die extra-
pyramidal-motorischen Kerne selbst, vielmehr in andere Hirnstammteile zu ver-
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legen, wofern dafiir unterstiitzende pathologisch-anatomische Tatsachen vorliegen.
Und wenn v. Economo (4) speziell fiir die ,,Willensstérungen‘ der Lethargica-
nachzustinde eine ,,subkortikale neurologische Herdldsion‘* als Grundlage an-
nimmt, die er ,,in der Gegend zwischen Stammganglien und Mittelhirn* lokali-
siert, so liegt gerade in der Weite des hiermit umschriebenen anatomischen
Bezirks eine wohldurchdachte Vorsicht, und das speziellere (gewi3 noch sicherungs-
bediirftige) Ergebnis meiner eigenen Erwagungen fiigt sich in diesen Rahmen.

Die von Bostroem (4 S.168, und 6) analysierte sekunddre, durch die motorische
Vereisung erst hervorgerufene psychische Umstellung der Wilson- und Parkinson-
Kranken steht auBerhalb des im Obigen behandelten Problems; aber die von Bostroem

beigebrachten Gesichtspunkte halte auch ich fiir sehr bedeutungsvoll zur Erklirung des
psychischen Gesamiverhaltens akinetischer Kranker dieser Formen.

C. Psychopathieiihnliche Nachzustinde der Lethargica.

Ganz analoge Probleme wie fiir die akinetischen Nachzustédnde bestehen nun
auch fiir die Deutung der bekannten ,,psychopathiedhnlichen‘* Krankheitsbilder
(oder ,,Charakterverdnderungen®) im Gefolge der Encephalitis lethargica (ich
verweise namentlich auf M. Kirschbaum, Kauders, Staehelin, Bon-
hoeffer, Leyser,Goldflam, Steck, Pette, Ewald, A.Meyer[4], Lermann,
Burt, Leahy and Sands, G. Lévy[2], Ruata, Claude et Robin, Beverly,
Shermanund Beverly, Boehmig, Euziére et Blouquier de Claret, Grosz
und Goldberger, Mikulski, Vermeylen, Tinel, Salkines, Thiele, An-
dreew, Stertz [3]). Man sieht sie fast ausschlieflich bei Kindern und Jugend-
lichen, vereinzelt aber — M. Meyer; Meggendorfer sowie Cohen zitiert nach
Wilckens; Charpentier; Stertz; eigene Beobachtung — auch bei Erwach-
senen. ,,Die Kinder sind*“ — wenn ich an Bonhoeffers Schilderung erinnern
darf — ,,gespréachiger, unstet, von einem hypermetamorphotischen Bewegungs-
drang, aufdringlich, vorlaut, respekt- und hemmungslos, unsozial und oft geradezu
chikands im Verkehr mit Spielgenossen, einzelne auch zu schnell aufflackernden
Affektausbriichen geneigt.”” Das Fehlen einer geistigen Einbufle ist dabei immer
wieder bestdtigt worden (in Ausnahmefillen gegenteiliger Art ist' daher eine
Komplikation anzunehmen).

In der Deutung auch dieser Zustinde wird man sonach (mit aller Reserve, die
durch das vollige Fehlen von Sektionsbefunden?!) geboten ist) wieder mit Bon-
hoeffer, v. Economo, Gerstmann und Kauders u. A. von der Wahrschein-
lichkeit ausgehen diirfen, dafl die Rinde nicht wesentlich beteiligt sei (a. M.
Forster, Stertz); aber im einzelnen wird die Deutung sich natiirlich nur in
Vermutungen bewegen konnen.

Wiahrend Bonhoeffer (7) sich auf die Andeutung beschrinkt, dal es sich um das
Ergebnis der gestérten Konkordanz zwischen den neencephalen und paldencephalen
Hirnteilen handelt, welche bei noch nicht vollendeter Hirnreife anders in Erscheinung
tritt als beim Erwachsenen (dhnlich Steck [4], Gurewitsch zitiert bei Steck), weitere
ins einzelne gehende Lokalisationsversuche aber vorlaufig ablehnt, so haben Andere, nament-
lich Gerstmann und Kauders, bestimmtere Vorstellungen entwickelt. Thr Versuch der
Deutung dieser Zustinde ,,von der motorischen Seite her 148t ihnen die Gesamtheit der

kennzeichnenden Symptome primir entstehen durch ein ,,pathologisches UbermaB an
instinktiven Bewegungsantrieben, eine krankhafte Steigerung oder Enthemmung der

1) Siehe aber jetzt unten S. 842).

Lotmar, Stammganglien. 6
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strio-palliddr reprdisentierten dynamisch-energetischen Faktoren derselben und eine daraus
sich ergebende impulsive, durch Erfahrung, Uberlegung und Urteil, trotz intellektueller
Integritat nicht mehr regulierbare, sehr oft in elementarer Weise zutage tretende Aus-
wirkung und Verwertung der motorischen Mechanismen an den Vorgingen und Ein-
driicken der AuBlenwelt.” Zwar wird ,,eine gewisse Mitbeteiligung der kortikal-psychischen
Dynamik®* nicht ausgeschlossen, indessen beim Ausbau der Theorie doch fast ausschlie8-
lich auf Lésionen des ,,striopalliddren Systems und anderer mit diesem in néchster histo-
logischer Verbindung befindlicher subkortikaler Apparate (Substantia nigra u.dgl.)*
abgestellt.

Indessen so wichtig auch die gesteigerten instinktiven Bewegungsantriebe innerhalb
des Gesamtbildes sein mogen, so 148t doch wohl ein Standpunkt wie derjenige von Stae-
helin oder Pette, die in der motorischen Versatilitit dieser Falle nur eine der Be-
dingungen der psychischen Mobilitit erblicken, viel eher die Moglichkeit offen, zwanglos
dem psychischen Gesamtbilde gerecht zu werden. Wie soll denn auch ein harmlos- aber
deplaciert-erotisches Gebaren bis zu schwerer sexueller Haltlosigkeit, ein hemmungs-
loser Mitteilungs- und Anbiederungsdrang, vorlaute Dreistigkeit, wie soll die den kaleido-
skopartigen Wechsel der Betdtigungen begleitende Freude am Theatralischen und Clown-
méaBigen als bloBer Ausflul, als bloBe Begleiterscheinung enthemmter Motorik verstanden
werden, wie kann bestritten werden, daf3 in all diesen von Gerstmann und Kauders
hervorgehobenen, ebenso in den oben aus Bonhoeffer angefiihrten Verhaltungsweisen
eine Unstetigkeit, Hemmungslosigkeit und zum Teil Abartung fast des gesamten Trieb-
lebens iberhaupt zum Ausdruck kommen? Soll die hyperthymisch-euphorische Stimmungs-
lage nur ein ,,emotionales Korrelat*, eine ,,natiirliche Begleiterscheinung* des hyper-
kinetischen Gesamtzustandes sein, ,,unmittelbar an diesen gebunden wie der heitere Affekt.
des Kindes an seinen Bewegungsluxus‘, so zeigen diese der unhaltbaren James-Lange-
schen Affekttheorie nachgeformten Gedankengéinge, welche gerade fiir die Affektivitat
des normalen Kindes jeder Wahrscheinlichkeit entbehren, wie sehr hier die allzu
eng gefafite Grundannahme den Tatsachen Gewalt anzutun nétigt. Ubrigens scheint
mir das Vorkommen einer in vieler Hinsicht durchaus &hnlichen psychopathischen Ver-
dnderung bei Fillen von mehr oder weniger ausgesprochenem motorischem Parkinsonismus
(z.B. Gerstmann-Schilder [3] VII. 8. 33f., manche der Fille von Leyser, Lermann,
Lojacona, eigene Beobachtung) schon grob klinisch einer zwangsldufigen Abhingigkeit
des psychischen vom motorischen Verhalten der Fille einigermaBen zu widerstreiten.

So ist denn auch Leyser (8) zu der Auffassung gelangt, daB zwar bei einer Gruppe
dieser Falle sich das Verhalten so ziemlich erschépft in einem zwangshaften allgemein-
hyperkinetischen Verhalten und seinen unmittelbaren Konsequenzen; fiir andere Gruppen
aber kommt ein koordinierter Defekt der affektiven Sphire von spezifischer Art, ndmlich
eine Ausschaltung von Scheu und Scham hinzu, welcher Defekt die Zudringlichkeit,
das vorlaute, respektlose, plump-vertrauliche, unverschimte, kecke und dreiste Wesen
zur Folge hat, oft verbunden mit weiteren affektiven Stdrungen (euphorische Stimmungs-
lage, ungleichmafige Stimmung); die Reaktionen der Umgebung gegen diese unertrig-
lichen Verhaltensweisen fiihren nach ihm bei einer dritten Gruppe zu einem lebhaften
Drang der Selbstwiederherstellung mit Neigung zu Hohn und Spott, in leichteren Fillen
zu Schabernack und losen Streichen, in schwereren zu Beschidigung und Zerstérung,
Brutalitat, schwerer Aggressivitit, Unreinlichkeit, Streitsucht, verleumderischer Liigen-
haftigkeit usw., gelegentlich wilden Erregungszustinden. Eine vierte Gruppe ist durch
Hinzutreten von sexueller oder anderer Genufisucht (z. B. EBgier) gekennzeichnet. Gegen
Gerstmann und Kauders hilt Leyser die Erklarung aller Erscheinungen von der
motorischen Seite her fiir undurchfiihrbar, nimmt vielmehr neben den (von ihm auf das
Striatum bezogenen) motorischen Stérungen selbstindige affektive namentlich der Scheu
und Scham an, welche vielleicht auf Thalamusschadigungen zu beziehen seient).

Meinerseits méchte ich auf der von Leyser beschrittenen Linie noch weitergehen
und keinerlei Grund sehen, innerhalb der sehr umfassenden affektiven und Triebstérungen
dieser Fille den Stérungen von Scham und Scheu eine bevorzugte Stellung zuzuteilen.

1) An anderer Stelle, S. 601, wieder unbestimmter: eine striire (oder thalamo-strisire?)
Schadigung sei als geniligend zur Auslésung dieser Zustinde anzusehen.
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So berechtigt an sich der Versuch sein mag, innerhalb eines polysymptomatischen seelischen
Bildes einen Teil der Storungen aus anderen abzuleiten, so scheinen mir doch in diesen
Fillen so bunte, verschiedenartige und mit verschiedenster Stérke der Einzelkomponenten
abgestufte Mischungen vorzuliegen, da jeder derartige Versuch zu Gezwungenheiten
filhrt. Es ist, wie ich glaube, nicht méglich, sich der Erkenntnis zu entziehen, daf§ alle
iiberhaupt denkbaren Seiten der ,,Affektivitat und ,,Aktivitét‘‘ (diesen Terminus im
vorhin angewandten umfassenden Sinne genommen) hier primér gestort sind bzw. sein
konnen, die Aktivitit vor allem im Sinne eines Ubermafes von instinktivem Bewegungs-
antrieb, von instinktiver seelischer Zuwendung und Verarbeitung erster Stufe, handelnder
Betatigung usw. Daher in Vollfillen dieser Art sowohl inhaltlose rastlose Bewegungs-
unruhe, als ein wahlloses Interesse an allem tiberhaupt ins Aufmerksamkeitsfeld Ge-
ratenden (Hypermetamorphose), universeller Ankniipfungs-, Einmischungs- und Mit-
handlungsdrang, neben in engerem Sinne affektiven und Triebstérungen aller elementaren
Bereiche, darunter haufig auch des sexuellen.

Haben diese Affektstérungen ein anderes Geprige als die des Manischen (Gerst mann
und Kauders), so liegt hierin meines Erachtens keinerlei Grund, sie nicht als primdre
anzuerkennen und sie von Stérungen des motorischen Verhaltens abzuleiten, solange wir
daran festhalten diirfen, daB3 bei der manischen Affektstorung die mit dem Gemiitsleben
in Beziehung stehenden Rindenregionen (namentlich das Stirnhirn: Feuchtwanger)
primér in ihrer Funktion mitgestért sind; und hierfiir spricht doch wohl die groBe Ahn-
lichkeit mit der ,,paralytischen Manie, mit manieihnlichen Bildern bei Infektionspsy-
chosen, wobei histologisch sich die Rinde als mitergriffen erweist — wogegen in unseren
Fallen die Affektstérungen gleich den motorischen mit grofer Wahrscheinlichkeit als
(rein oder iiberwiegend) hirnstammbedingt gelten miissen. Ich glaube sogar in dem Um-
stande, dafl unsere Encephalitiker in ruhigen Momenten ihrem ganzen Treiben als einem
fremdartigen, zwangsméBigen und abseits ihrer hoheren geistig-ethischen Persénlichkeit
ablaufenden Geschehen gegeniiberstehen, diesen Unterschied der verschiedenen in beiden
Fiallen gestorten seelischen Funktionsstufen deutlich genug zum Ausdruck kommen zu
sehen; denn dem Manischen, dem Paralytiker usw. diirfte ein solches ,,Driiberstehen‘
bei irgend ausgeprigter Affektstérung auch nicht fiir Augenblicke méglich sein.

In jener allgemeinen Steigerung der Triebhaftigkeit aller Gebiete und ihrer affektiven
Grundlagen, jener explosionsartigen Kraftsteigerung vieler der impulsiven Triebentladungen
unserer Fille wird man nicht umhin kénnen, gewissermaflen das Positiv der Funktions-
abweichung von der mittleren Norm zu erkennen, dessen Negativ uns in dem oben als
Hohlengrau-Akinese und -Bradyphrenie bezeichneten hiufigsten spatencephalitischen Bild
der Erwachsenen entgegentritt. (Man konnte daher, wieder nur als vorlaufiges kurzes
Mittel der Verstdndigung iiber eine vielleicht nicht ganz haltlose lokalisatorische Vermutung
die Bezeichnungen Hdéhlengrauhyperkinese und -hyperphrente fiir diese Zustinde gebrauchen,
nur dafl gerade hier vielleicht auch ¢m engeren Sinne thalamische Kerngebiete in unsere
histopathologischen Erwartungen einzubeziehen sind.)

Wie sich jene Akinese und Bradyphrenie bald mit eigentlich-extrapyramidalen Be-
wegungsstorungen (Rigor; Tremor; somatotopisch abgestufter, daher wohl stammganglien-
oder nigrabedingter Akinese) kombinieren, bald mehr in Reinheit auftreten, so sehen
wir auch diese psychopathieihnlichen, mit Reserve auf Hohlengrau-Thalamus zu be-
ziehenden Hyperkinesen und Hyperaktivitatszustinde sich bald mit kennzeichnend extra-
pyramidalen Hyperkinesen (choreatisch-athetotischen) mischen, bald mehr in reiner Form
hervortreten, in anderen Fillen aber (S. 82 al. 1) auch mit extrapyramidal-motorischen
Symptomen des Parkinsonismus sich kombinieren. Ja wenn wir an der Moglichkeit
festhalten — welche a priori abzulehnen jedenfalls kein Grund vorliegt — daf3 die Héhlen-
grau-Antriebsstitten fiir die Motorik schlechthin und fiir jene Einzelkomponenten der
psychischen Aktivitit sich nicht v6llig zu decken brauchen, daBl innerhalb dieses ziemlich
ausgedehnten anatomischen Bezirks wieder engere funktionelle Zuordnungen bestehen
konnen, so wird auch das anscheinend beobachtete Nebeneinanderbestehen einer wenig-
stens zeitweiligen Hyperaktivitit der hier betrachteten Art mit im iibrigen akinetischem
Verhalten noch nicht ein Grund sein, die lokalisatorischen Vermutungen, welche aus
der obigen Entgegensetzung der akinetischen und der erethischen Spéitencephalitiker
sich ergeben haben, als undurchfiihrbar fallen zu lassen.

6%
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Nach allem Gesagten wird (teilweise im Einklang mit Leyser) zu vermuten
sein, daB in unseren Fillen thalamische Gebiete, speziell aber auch jene in der
Wandung des 3. Ventrikels und Aquddukts anzunehmenden Stitten der elemen-
taren motorischen und psychischen Aktivitdt primér geweblich geschédigt sind 1),
und zwar vor allem im Sinne einer Hyperfunktion, zum Teil wohl einer Dysfunk-
tion (letzteres wenigstens in Form ausgepriagter Storung der normalen Harmonie
unter den elementaren Komponenten der Triebhaftigkeit und Affektivitit).
Sollte die hiermit begriindete Vermutung durch histologische Befunde Bestéti-
gung finden, so wiirde dies vor allem die Schwierigkeit wegraumen, welche
durch das Fehlen entsprechender psychopathiedhnlicher Bilder bei solchen hyper-
kinetischen Zustéinden, welche bewiesenermafern auf Lésion extrapyramidal-
motorischer Kerne beruhen (Chorea, Athetose, Tremor), fiir diejenigen Autoren
geschaffen wird, welche auch diese psychopathiedhnlichen Nachzustinde der En-
cephalitis ohne weiteres als extrapyramidal-motorisch, striopalliddr u. dgl. an-
sprechen zu konnen glauben.

Solange wir positive Befunde iiber das Ob und die Art histologischer Ver-
anderungen an den genannten Stétten fiir unsere Bilder nicht besitzen?), schweben
natiirlich auch alle Erklarungsversuche dafiir einigermaBen in der Luft, warum
bei Kindern und Jugendlichen viel héufiger als bei Erwachsenen diese hyper-
kinetisch-hyperphrenen Spatzustinde auftreten. Wenn ich mit Bonhoeffer es
fiir wahrscheinlich halte, da8l es sich, gleich wie in der Regel beim Parkinsonis-
mus, so auch bei diesen Psychopathien um noch weiterwirkenden Infekt handelts),

1) Hier wéren auch noch Claude et Robin zu nennen, die Verinderungen des Mittel-
hirns, in welchem ,,regulatorische Zentren fiir die Psyche‘ gelegen seien, anschuldigen.

2) Nach AbschluB meiner Arbeit erscheint soeben der erste histologische Befund
eines solchen hyperkinetischen metencephalitischen Psychopathen (Fall 3 der Arbeit
von Wilckens). Obwohl hier auch die Rinde verbreitete, anscheinend nicht unerheb-
liche Veranderungen aufweist, so sind nach der Beschreibung die Verinderungen doch
weitaus intensiver im Hirnstamm, und hier wieder am schwersten am Boden der kranialen
Anteile des 4. Ventrikels und des Aquaeductus Sylviz, unmittelbar ventral und seitwirts an das
Ependym sich anschlieBend (ventralwérts die Augenmuskelkerne, den Ruber, motorischen
Haubenkern, Kern der hinteren Kommissur und subthalamische Kerne einbeziehend);
etwas weniger schwer, aber noch recht stark betroffen sind Luys und Nigra. Gegen Zwi-
schen- und Hinterhirn plétzliche ganz erhebliche Abnahme der Verdnderungen; Striatum,
Pallidum und Thalamus nur sehr geringgradig befallen. Da der Brennpunkt des Pro-
zesses in der Gegend eines Teiles des Wachzentrums liegt (Aquaedukt, Regio subthalamica),
und in den letzten Lebenswochen vollige Schlaflosigkeit neben dem triebhaften Bewegungs-
zwang bestand, so scheinen mir Schlaflosigkeit und Hyperkinese mittels der Annahme
eines durch die lokalen Gewebsverdnderungen und toxischen Wirkungen bedingten Reizzu-
standes jenes Zentrums am ehesten deutbar zu sein. Ob speziell fiir die Charakterverinderung
(ausgesuchte Boshaftigkeit und Ungezogenheit) und die schwere Triebperversion, die sich
in dem ungestiimen Selbstverletzungsdrange ausspricht, iiberwiegend die Hirnstamm-
veranderungen oder iiberwiegend die Rindenverinderungen verantwortlich zu machen
sind, diirfte sich erst nach Sammlung weiterer Erfahrungen entscheiden lassen; dafl die
Rindenveranderungen auch an der Hypermotorik direkten Anteil haben mdgen, soll
durch obige Ausfiihrungen nicht ausgeschlossen werden. Im ganzen scheint mir der Fall
eine nicht unerhebliche Stiitze der im Text entwickelten Vermutungen darzustellen.
Abzuwarten bleibt namentlich, ob sich Rindenverinderungen erheblichen Grades ent-
gegen der bisherigen Annahme der meisten Autoren (oben S.81) in Fillen dieser Art
als Regel erweisen werden.

3) In diesem Sinne spricht auch der histopathologische Befund des in voriger An-
merkung besprochenen Falles von Wilckens.
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$0 ist auch mit chronischen und zeitweilig exazerbierenden toxischen Einfliissen zu
rechnen und darf vielleicht daran erinnert werden, dal gerade Giften gegeniiber
das jugendliche Gehirn bekanntermafen oft anscheinend entgegengesetzt wie das
erwachsene reagiert, oder wenigstens eine beim Erwachsenen nur angedeutete
,,Nebenwirkung‘‘ oder Anfangswirkung, wie die erregende des Morphins, beim
Kind als beberrschende hervortritt. Auch auf Stérungen im Gleichgewicht der
Inkrete, wie sie bei Lethargica durch Lasion von im Zwischenhirn anzunehmenden
Zentren fiir die innersekretorischen Driisen zustandekommen mdogen, reagiert
vielleicht das kindliche Gehirn in seinen den seelischen Vorgingen dienenden
Stamm- und Rindengebieten anders als das erwachsene (und das kénnte wieder
insbhesondere fiir geweblich geschidigie Hirnstammstétten der elementaren seeli-
schen Vorginge gelten, usw.).

Hier sei eine kurze Bemerkung iiber Tumoren tm Bereich des 3. Ventrikels einge-
schaltet. Die Zusammenstellung von 30 Fillen (worunter 3 eigene) durch Weisenburg,
die Angaben bei Oppenheim 7. Auflage (Cassirer) S. 1429, Orzechowski und
Mitkus, die Fille von Cushing Fall 9, Schiikry (sein Fall 1 identisch mit Josephy
Fall 1), Claude et Lhermitte, Ricaldoni, Fabian, Lereboullet-Mouzon-Cathala
lehren, daB Miidigkeit und Somnolenz, Verlangsamung, Lethargie, Apathie, sowie andere
psychische Stérungen (,,Stupiditit®, Demenz, Merkfahigkeitsstérung, Korsakoff- und
paralyseartige Bilder, Orientierungsstérung, manische Symptome) wenn auch nicht aus-
nahmslos (wobei noch der genauere Sitz von Bedeutung sein mag, siche z. B. Wahlgren),
so doch in auffallender Hiufigkeit bei dieser Lokalisation auftreten. Bemerkenswert er-
scheinen mir auch die anhaltenden scheuernden, zeitweise kratzenden Bewegungen der
Arme im Falle Josephy-Schiikry; sollte es sich um ein Lokalsymptom handeln (Rei-
zungszustand im Zentrum des instinktiven Bewegungsantriebs)? —

Nachdriicklich hinweisen méchte ich nochmals auf HaScovec (1912), dessen Arbeit
einen nach Gehirnerschiitterung eingetretenen Zustand von organisch bedingtem psychi-
schem Infantilismus mit infantiler Sprache beim Erwachsenen teilweise auf (vermutete)
Lasion des Zentrums des ,,zentralen BewuBtseins‘‘ zuriickfiihrt, eines Zentrums, das sich
nach Hafcovec mit dem subkortikalen Zentrum des Gefiihls deckt oder in dessen un-
mittelbarer Nihe liegt, und das er in der ,,Gegend der 3. Kammer®, in der ,,Nahe des
3. Ventrikels‘* annimmt. Im Lichte der von mir versuchten Deutungen der psychischen
und gewisser motorischer Allgemeinveridnderungen der Spatencephalitiker erscheinen mir
die erst nachtriglich (durch einen Hinweis bei Berze) zu meiner Kenntnis gelangten
Ausfiihrungen von Ha§covec (mit deren Einzelheiten ich mich zwar keineswegs durch-
weg identifizieren will), als eine eindrucksvolle Vorausschau. Ahnliches gilt auch von den
zum Teil etwa gleichzeitig, zum Teil etwas spéiter, jedenfalls aber ohne Kenntnis der
Hagcovecschen Gedankengiinge entwickelten Anschauungen Reichardts (1), die aller-
dings fiir die Leistungen der Affektivitit, EntschluBfdhigkeit, Initiative, Willenskraft,
geistigen Direktionsfihigkeit und Energie teils den ,,Hirnstamm® im ganzen, teils den
,»Thalamus‘‘ oder die ,,Hirnteile um den 3. und 4. Ventrikel*‘, d. h. weiter als bei Ha8co -
vec gefaite Gebiete in Anspruch nehmen (zu mindest im Sinne starker Mitwirkung); eine
umfassende Ausgestaltung seiner Theorie gibt Reichardts Arbeit von 1919 (2). Nach
allem oben Ausgefiihrten scheint mir Reichardt(3) das MaB der Bestatigung, welche
seinen Anschauungen durch die Lethargicaerfahrungen zuteil geworden ist, einigermaflen
zu unterschitzen (die Beteiligung des Hohlengraus und insbesondere der vegetativen
Zentren ist auch bei den chronischen Formen in geniigendem Mafle nachgewiesen). —

Die Arbeit von Stertz(3), an diesich Reichardtseben beriihrte Bemerkungen kniipfen,
ist mir erst nach AbschluB meines Referates bekannt geworden. Mein Ergebnis steht inso-
fern mit dem von Stertz in Widerspruch, als sein ,, Praemotorium*, welches bis zu gewissem
Grade dem von mir so genannten ,,Zentrum des instinktiven Bewegungsantriebes (zum
Teil auch den oben im Héhlengrau vermuteten Stitten der ,,elementaren psychischen
Aktivitat‘) entspricht, von ihm im ,,Subkortex als Teil des extrapyramidalen Systems,
jedoch in einem hohen Niveau desselben‘ angenommen wird. Sucht man sich von einem
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solchen Niveau, das zundchst wohl funktionell gedacht ist, eine anatomische Vorstellung
zu bilden (was mir unumgénglich erscheint), so miiite auch Stertz fiir sein Praemotorium
wohl zum mindesten auf den Thalamus zuriickgreifen; denn die bekannten Niveaux des
Extrapyramidiums: Striatum, Pallidum, Luys, Nigra usw., werden sich auf Grund der
nichtencephalitischen Erfarhungen {iber die Symptome ihrer Lasion kaum in Anspruch
nehmen lassen fiir die jenem Praemotorium zugeteilte Funktion als eines Apparates,
,swelcher der motorischen Innervationsbereitschaft dient und der zugleich eine Riick-
wirkung auf das Psychomotorium und die ,psychische Aktivitat® ausiibt*‘; und das nachst
dibergeordnete Niveau innerhalb des (im weiteren Sinne genommenen) ,,extrapyramidalen
Systems‘* ist eben der Thalamus, wofern wir uns an die gut bekannten und bedeutsamsten
nicht-kortikalen Zufliisse der extrapyramidal-motorischen Kerne halten. Meiner noch
einen Schritt weiter gehenden Annahme, dafl speziell das Hohlengrau des Thalamus und
Mittelhirns in Betracht komme, wird Stertz darum nicht beitreten wollen, weil er beim
Parkinsonismus eine unverbriichliche Verbindung (wenn auch nicht zwischen Rigor und
,,Antriebsmangel®, so doch) zwischen Antriebsmangel urd ,,rigorfreier Starre* fiir gegeben
halt, diese Stérungen aber nur dem ,,extrapyramidalen System‘ in iiblicher Umgrenzung
vorbehilt. Ich vermag weder solche Verbindung, wenigstens wofern man im Sinne von
S.79 u. den Ausdruck ,,Antriebsmangel* auf grundsétzlich introspektiv faBbaren Ausfall
an Bewegungsantrieb einschrinkt, fiir unverbriichlich zu halten (zumindest nicht im Sinne
eines quantitativen Parallelgehens), noch glaube ich uns gezwungen, den Antriebsmangel
in jenem engeren Sinne und die rigorfreie Starre von vorneherein ausschlieflich den extra-
pyramidal-motorischen Kernen vorzubehalten. — DafB} auch die Auffassung von der Hoh-
lengraulokalisation des instinktiven Bewegungsantriebs weiterer klinischer und histo-
pathologischer, woméglich auch tierexperimenteller, Stiitzen bedarf, sei von neuem betont.

Von dem hier begriindeten Standpunkte diirfte die zu erwartende histopatho-
logische Aufklarung der psychopathischen Verdnderung jugendlicher Encepha-
litiker ') von grofler Bedeutung werden fiir die Auffassung anlageméaBiger und
erworbener gestorter Triebhaftigkeit tiberhaupt, wie fiir die weitergreifenden
Probleme von Temperament und Charakter. Denn hier viel eher als bei irgendeiner
der ,,groflen’ Psychosen scheint die Gewinnung sicherer anatomischer Grund-
lagen fiir die von einer Reihe von Forschern postulierten Hirnstammstitten der
elementaren Affektiviiit und Aktivitdt aller Formen erhofft werden zu diirfen,
elementar-psychischer Funktionen, die auch in allem kortikal-psychischen Ge-
schehen dauernd mitschwingen, vergleichbar etwa einem Generalbafi, der erst
dadurch, dafl er die héheren Stimmen tragt und in Bewegung setzt, selbst seine
Deutung gewinnt, den aber auch eine noch so reiche und klangvolle Kontrapunktik

dieser Stimmen nicht génzlich zu iiberténen vermag.

D. Zwangszustinde.

Auch fiir ein wichtiges Einzelsymptom des Psychopathiegebietes, das Zwangs-
denken, ergibt sich aus manchen Beobachtungen die Anregung, Beziehungen zu
Schadigungen des extrapyramidal-motorischen Systems, oder wenigstens des

Hirnstamms iiberhaupt, in Erwégung zu ziehen.

Schon Oppenheim (Lehrb., 6. Aufl. 1913, S. 1736) teilt mit, daB er einzelne Fille
von Paralysis agitans gesehen habe, ,,in denen Zwangsvorstellungen dem Leiden parallel
gingen und der Haftung auf motorischem Gebiete die auf psychischem entsprach®. Wieder
sind es aber vor allem Lethargicaspitzustinde gewesen, welche einschliagige Beobach-
tungen gebracht haben, z. B. Mayer-GroB und Steiner: zwangsméBige Selbstheobach-
tung, Zweifelsucht und anderes; Herrmann: Formulierungszwang; Leyser (8) Fall 3:
Zwangsvorstellungen sexuellen Inhalts; von hier bestehen offenbar Uberginge zur zwangs-
méfBigen Koprolalie mancher solcher Fille. Vgl. auch Goldflam S.57, Ewald (Fall 1:

1) Siehe nunmehr oben S. 842.
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hier nur wihrend der Schauanfille psychische Zwangserscheinungen). Im Hinblick auf
manche Ahnlichkeiten gewisser Einzelziige der soeben behandelten spitencephalitischen
Psychopathien der Kinder (der zum Teil als personlichkeitsfremd empfundene Zwang
zu wahlloser seelischer Zuwendung bietet z. B. Verwandtes mit dem Beachtungszwang ge-
wisser Zwangskranker) diirfen meines Erachtens auch bei lokalisatorischen Gedanken
iiber das Problem organisch bedingten Zwangsdenkens gerade wieder jene vermutlichen
Statten der elementaren Aktivitit motorischen und psychischen Gebietes neben den
extrapyramidal-motorischen Kernen keineswegs aus dem Auge verloren werden. Ist doch
auch die zum Teil stridgre Lokalisation nicht-encephalitischer organischer Tics (oben S.23f.),
in welchen man vielleicht ein motorisches Analogon jenes Zwangsdenkens zu sehen ver-
sucht ist, nicht ohne weiteres auf die spdtencephalitischen héherkomplizierten, insbesondere
die funktionssystematischen Hyperkinesen iibertragbar; und gerade mit solchen funktions-
systematischen motorischen Vorgéangen (fiir welche frither, S.25/6 u. 60 oben, in reservierte-
ster Form lokalisatorische Hinweise zu gewinnen versucht wurde), scheint mir auf rein
psychischem Gebiet das Zwangsdenken die meisten Analogien darzubieten. Wenn Zwangs-
denken von Herrmann auch in Begleitung von Palilalie und Paligraphie beobachtet
wurde, deren stridre Bedingtheit (wenigstens fiir die einfacheren Formen) durch patho-
logisch-anatomische Befunde wahrscheinlich gemacht ist (oben 8. 30£f.), so darf hieraus in
Lethargicafillen doch nicht auf eine striire Lokalisation des Zwangsdenkens geschlossen
werden, da hier in dubio stets mit niché rein stridrer Léision gerechnet werden mufl, und
anderseits die sicheren rein striiren Léisionen viel zu selten mit Zwangsdenken einher-
gehen, als daB eine rein striire Grundlage des organisch bedingten Zwangsdenkens nicht;
in hohem Grade unwahrscheinlich gemacht wiirde.

In einem zum Teil auf striire Lision bezogenen klinischen Falle K. Goldsteins (6, 7)
fand sich eine bisher ganz einzigartige Einstellungsstérung (eine Art Haften der Ein-
stellung) bei allen Handlungen, deren tiefere Analyse einige Analogien zu Zwangsvorgiangen
aufdeckt. Niheres Eingehen hierauf wiirde zu weit filhren. — (Nach Abschlufl meiner
Arbeit erschienen Bing’s [4] Bemerkungen zu dieser Frage.) — Von dem hier behandelten
Gebiet des Zwangsdenkens u. dgl. bestehen natiirlich sehr nahe Beziehungen zu impulsiven
Zwangshandlungen der Spatencephalitiker (z. B. Runge [3]), die wieder Uberginge zu
einem Teil der S.24ff. behandelten Zustinde aufweisen. Impulsive Zwangshandlungen
in umfassender Ausbildung konstituieren einen 7Teil der unter C behandelten Bilder.

Zusammenfassend diirfte heute etwa folgendes zu sagen erlaubt sein: Durch
das Vorkommen von Zwangsdenken im Gefolge der Lethargica(z. B.Mayer-Gross
und Steiner, Herrmann, Leyser, Goldflam, Bing, Ewald) tritt die Mog-
lichkeit einer Hirnstammbedingtheit organisch verursachten Zwangsdenkens in
den Bereich der Erwigungen. Die lokalisatorischen Vermutungen hinsichtlich der
zugrunde liegenden Schidigung auf die extrapyramidal-motorischen Kerne ein-
zuengen, erscheint durch Erfahrungen auf nichtencephalitischem Gebiete nicht
begriindet. Vielmehr sind einige (mit groBler Vorsicht zu bewertende) Hinweise
gegeben, dafl die in der Thalamusregion (nebst Hoéhlengrau) mit einiger Wahr-
scheinlichkeit zu vermutenden Zentralstétten fiir die elementare Affektivitit und
Aktivitdit zum mindesten mitzubeachten sein werden. Histopathologische Be-
funde von Fillen organisch bedingten Zwangsdenkens stehen noch aus.

E. Stammganglien und Schizophrenie.

Die Psychopathie und gewisse Einzelerscheinungen derselben, wie das Zwangs-
denken, sind nicht die einzigen Gebiete der Psychiatrie, denen aus der Erforschung
der extrapyramidal-motorischen Stérungen, besonders derjenigen bei Spét-
lethargica, bedeutsame Anregungen zugestromt sind. Lassen wir die Epilepsie
beiseite(z. B.Knapp, Krisch, Steck, L.R.Miiller undGreving, Wimmer[5],
Volland), ebenso die Hysterie (vgl. HaScovec, C. und O.Vogt [2], Sahli,



88 Extrapyramidal-motorisches System und Psyche.

Leyser [7], S. Kretschmer [91ff.], Zingerle [4], Bing [4], Kleist [6]
S.1726), und die Paralyse, von welcher frither an einigen Orten zu sprechen
war, so ist es vor allem die Schizophrenie, deren motorische wie psychische
Stérungen unter den neuen Gesichtspunkten mannigfach erértert wurden (siehe
z.B. Wilmanns, S. 359fg.).

An fritherer Stelle (S. 26 fg.) ist auf das namentlich Kleist zu verdankende
klinisch-anatomische Beobachtungsmaterial eingegangen worden, welches dem
Striatum in gewissen Fallen von Herdlision auch fiir die Entstehung hoherkoordi-
nierter ,,psychomotorischer’ Hyperkinesen Bedeutung zuzumessen nétigt. Frei-
lich ging zugleich aus der genaueren Betrachtung dieses Materials mit Wahr-
scheinlichkeit hervor, daB wohl noch zusdtzliche Bedingungen neben der
stridren Schiadigung erforderlich sind, um jene Formen von Hyperkinese in Er-
scheinung treten zu lassen (vielleicht vor allem Mitschéddigung der Rinde oder
ihrer Verbindungen zum Thalamus-Striatum). Der schon frither von Kleist (2)
in Weiterbildung der Wernickeschen Lehre von den Motilitdtspsychosen und
unter Heranziehung der Ergebnisse der Apraxieforschung unternommene Versuch,
fiir einen grofen Teil des abnormen motorischen Verhaltens Schizophrener eine
hirnpathologische Deutung zu gewinnen, hat in seiner mit Riicksicht auf die seither
zugewachsene Erkenntnis der Stammganglienfunktion modifizierten Form durch
jene Befunde an Herdféllen eine gewisse Stiitze erhalten. Und der in manchen
Fallen gelungene Nachweis histopathologisch primérer Mitschiddigung der Stamm-
ganglien bei Schizophrenie (Alzheimer, erwdhnt bei Kleist; Josephy: be-
sonders Pallidumverinderungen bei einem Falle mit Katalepsie; Klarfeld;
Schultheis-Ranke Fall Guggelmaier; J. Lange (und Spatz); Laignel-
Lavastine, Trétiakoff et Jorgoulesco, nicht bestéitigt von Klarfeld) lat
anscheinend auch einen mehr direkten Schluf} in gleicher Richtung zu.

Immerhin mufl hervorgehoben werden, daf einerseits nicht wenige negative
Stammganglienbefunde von Schizophrenien mit motorischen Symptomen bei in
modernster Art sehr sorgfiltig untersuchten Fillen vorliegen (St. Rosental,
Finfgeld), daB auch Josephy in einer erheblichen Beteiligung -der Stamm-
ganglien eine Ausnahme sieht, vor allem aber, dal} regelmdfig die Rinde in aus-
giebiger und iiberwiegender Art erkrankt ist. So ist es doch auch hier wahr-
scheinlich, dafl gerade dieser (von der eventuellen Stammganglienlésion her be-
trachtet) zusdtzliche Befund einer Rindenschéddigung fiir das Auftreten und die
kennzeichnende Gestaltung der ,,psychomotorischen Stérungen der Schizo-
phrenie von ausschlaggebender Bedeutung ist, wie iibrigens auch Kleist selbst
wenigstens zur Erklarung des oft verwickelteren Charakters der schizophrenen
Bewegungsstérungen gegeniiber denen jener Herdfille Ahnliches annimmt.

Mit Homburger kann man etwa an eine erhthte seelische Ansprechbarkeit strio-
palliddrer Ausdrucksmechanismen denken (4, S.570); auf Verwandtes kommt die Auf-
fassung von Jakob hinaus (krankhafte kortikale Beeinflussung extrapyramidaler Auto-
matismen, welche diese verzerrt, hiufig auch ungeziigelter hervortreten 1a8t); vgl. hierzu
ferner Pohlisch S.11{f.

Josephy sieht jedenfalls fiir das Gros dieser Storungen die Rindenlasion als maf-
gebend an und mochte den Kreis derjenigen auch ,,organischen® schizophrenen (wie
iiberhaupt psychotischen) Symptome, die durch Lision infrakortikaler Zentren bedingt
sind, ziemlich einschrinken. Fir Gerstmann (3) beruhen jene Motilitatsstorungen
Geisteskranker iiberhaupt nicht auf primérer Schidigung des striopallididren Systems,
vielmehr sollen hier nur indirekt durch Schiadigung der ,,kortikalen oder kortikal-psychi-
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schen Sphire* die pallidiren Bewegungsmechanismen betroffen, daher auch ihrer Erschei-
‘nungsweise nach hiufig mannigfaltiger und verwickelter als die primér striopallidiren
Stoérungen sein; daneben sollen aber auch ,,alle moglichen Uberginge von den striopalli-
diren Akinesen iiber die kortikalen zu dem schizophrenen Stupor . . ., von den striopalli-
déren Hyperkinesen zu den psychomotorischen Erregungszustinden Geisteskranker* vor-
kommen, wenn ich recht verstehe durch Hinzutreten priméirer Mitschadigung der Stamm-
ganglien. Forster (5) anderseits (vgl. oben S.29) sagt: ,,Es gibt Kombinationen von
durch Linsenkernerkrankung hervorgerufenen Bewegungsstorungen mit psychomotori-
schen, aber keine Uberginge. Beide sind prinzipiell verschieden.” Und doch ist hier
der sachliche Gegensatz vielleicht nicht so tiefgreifend, als die gegensétzliche Formulierung
zunichst den Anschein erweckt.

Im ganzen stellen namentlich die Untersuchungen von Josephy und Fiinf-
geld den Rindenproze8 bei der Schizophrenie dermaBen in den Vordergrund, da
die altere K1eistsche Theorie, in der dem Stirnhirn auch fir viele der motorischen
Stérungen durchaus eine maBgebende Bedeutung zukam, jedenfalls dem
histopathologischen Grundverhaltnis gerechter wird, als etwa die Auffassungen
mancher neuerer Autoren, welche einseitig auf die Stammganglien abstellen (z. B.
Frankel). Und die Histopathologie der Dementia praecox, wie sie sich nach den
Forschungen der letzten Jahre darstellt, ebenso die verfeinerte Analyse der Psyche
von Stirnhirnherdfillen (Feuchtwanger u. A.) diirfte doch wohl auch heute
noch weniger einer weitgehenden theoretischen Verselbstéindigung vieler wichtiger
Erscheinungsformen schizophrener Motorik, denn einer Erfassung derselben als
Ausdruck gestorten ,,Denkens‘ im weiteren Sinne, gestorter Gemiits- und Willens-
vorginge auch hoéherer und hoéchster Stufe, verdnderter Gesamtpersénlichkeit
das Wort reden (Kraepelin, M. Isserlin, vgl. auch Feuchtwanger S. 165fg.,
Kronfeld 8. 395, C.Schneider).

Auch Stertz betont in einer erst wahrend der Drucklegung zu ‘meiner Kenntnis
gelangenden Arbeit (4) wieder die Wesensverschiedenheit der katatonischen Bewegungs-
stérungen von den ,,stridiren‘ (einschlieBlich der encephalitischen). Der Hauptvorbehalt,
den ich — bei sonst weitgehender Zustimmung — zu machen habe, erhellt aus dem
S. 85/6 Gesagten. Das Verhiltnis der im wesentlichen rindenbedingten schizophrenen Be-
wegungsstérungen zu hirnstammbedingten wiirde viel durchsichtiger werden, wenn
innerhalb der letzteren die auf Miterkrankung (manchmal gar bevorzugter Erkran-
kung) extrastridrer Hirnstammgebiete (vermutlich Hohlengrau) zuriickzufithrende Sonder-
stellung vieler encephalitischer Bewegungsstorungen gegeniiber den eigentlich ,,stridgren¢ (d. h.,
auf Erkrankung der extrapyramidal-motorischen Kerne beruhenden) Stérungen aner-
kannt wird. ’

Die psychischen Stérungen der Schizophrenie mit einer Lasion der Stamm-
ganglien in irgendwelche Beziehung zu setzen, besteht nach allem gewiB kein
Grund (so auch Schilder, 3); auch Kleist steht tibrigens der Neigung mancher
Forscher, auch den schizophrenen Mangel an psychischer Aktivitat, die ,,psy-
chische Rigiditat*, Einformigkeit, Perseveration und andere psychische Veridnde-
rungen der Katatoniker auf Stammganglienstérungen zuriickzufiihren, véllig ab-
lehnend gegeniiber.

Was aber im besonderen die Frage einer inneren Verwandtschaft der ,,ence-
phalitischen Aktivitidts- und Affektstorung’ (insbesondere derjenigen des Parkin-
sonismus, aber auch der psychopathieihnlichen Zustdnde) mit den seelischen
Stérungen anlangt, die einem #ufBerlich dhnlichen Verhalten Schizophrener zu-
grunde liegen, so ist der Boden, auf dem sie aufgebaut werden sollte, nach Bon -
hoeffers Urteil noch durchaus schwankend, und Gerstmann und Schilder,
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Schilder, Lange, Jakob, Josephy, Staehelin, Naville, Stertz u. A.
finden bei naherer Analyse (und dies entspricht durchaus meinen eigenen Ein-
driicken) statt der anscheinenden Ubereinstimmung eine Wesensverschiedenheit
tiefgehender Art. Das Schwergewicht des schizophrenen Zerstorungsprozesses
in der Rinde, des spitencephalitischen im Hirnstamm kommt hierin doch wohl
klar genug zur Erscheinung?). Ein niheres Eingehen auf diese speziell psychia-
trische Frage verbietet sich jedoch2).

Wieweit etwaige faser-anatomische Beziehungen gewisser extrapyramidal-
motorischer Kerne (namentlich der Stammganglien) zu jenen Regionen des Hirn-
stamms, in denen wir Funktionsstidtten elementaren motorischen und psychi-
schen Antriebs, elementarer Affektivitit vermuten diirfen, es bedingen kénnen,
daB durch gewebliche Lésion jener ersteren Kerne riickwirkend auch diese An-
triebszentren usw. in verdnderten Funktionszustand geraten, entzieht sich meines
Erachtens heute noch der sicheren Beurteilung. Die im Vorigen entwickelten
(durchwegs noch weiterer Stiitzen bediirftigen) Vorstellungen basierten nicht auf
der Annahme derartiger Riickwirkungen, ohne daB ich solche etwa grundsatzlich
ausschlieBen mochte 3).

Indessen setzt sich doch auch auf vegetativem Gebiete, wie der vorige Ab-
schnitt gelehrt hat, immer bestimmter die Neigung durch, die Stammganglien
(Striatum-Pallidum) von einer Menge allzu disparater Funktionen, welche ihnen
zeitweise aufgebiirdet wurden, wieder zu entlasten. Ich glaube nicht, dal sie
sich als Stdtten psychischen Geschehens (sei es auch elementarster Art) er-
weisen werden; vielmehr nur als (hauptsichlich motorische) Ausdrucks- und
Exekutivorgane elementar-psychischen wie héherpsychischen Geschehens; wo-
gegen die niederen Seelenvorgénge (Stufe der elementaren Affektivitat und Trieb-

1) Auf Berzes Begriffe (8. 14) bezogen wire also grosso modo zu sagen: Eine anato-
mische Schiadigung bloB des subkortikalen 7Tonusorgans der (kortikalen) ,,intentionalen
Sphéare® bei relativer anatomischer Intaktheit der kortikalen Funktionsstétten dieser
Sphére selbst fiihrt (entgegen den Erwartungen, die sich aus Berzes Analyse der Schizo-
phrenie ergeben) nicht zum Bilde der Schizophrenie, sondern zu dem der Hohlengrau-
akinese, -bradyphrenie usw.; wohl aber kann eine anatomische Schidigung des letzteren
(kortikalen) Bereiches allein das psychische Bild der Schizophrenie teils mit, teils ohne
Beimischung akinetischer und sonstiger motorischer Veridnderungen schaffen, auch die
letzteren brauchen nicht ihre Grundlage in subkortikalen Gewebsschidigungen zu haben.
— (Selbst wenn, was wahrscheinlich ist, Kleist bei seiner Ablehnung der Stammganglien-
lasion als Grundlage des schizophrenen Aktivititsdefekts unter ,,Stammganglien‘ den Tha-
lamus mitbegreift, mu man ihm demnach in dieser Ablehnung wohl zustimmen; siehe
indessen Kiippers[4] S. 327/328.) — Eine histologisch greifbare, namentlich aber eine
funktionelle (toxische) Mitschidigung von Hirnstammgebieten bei nicht wenigen Fillen
von Schizophrenie (besonders ,,katatoner* Form), die durch mancherlei Befunde gestiitzt
ist, soll mit der entschiedenen Betonung der Bedeutung des Rindenprozesses nicht in
Abrede gestellt werden.

2) DaB im iibrigen lethargicabedingte schizophrenieihnliche psychische Krankheits-
bilder vorkommen, steht auBerhalb meines Themas.

3) Vielleicht am ehesten fiir die typische Affektstérung der Chorea minor wire an
solche (etwa als striato-thalamische Reizstauung deuthare) Riickwirkung des Striatum-
prozesses auf Funktionsstatten psychischen Geschehens zu denken. Dach lassen hier histo-
logische Befunde, auf welche im Interesse der Kiirze S.5f. nicht eingegangen wurde,
auch an histologische Mitschidigung von Thalamus, Hypothalamus und Rinde als Grund-
lage der Affektstérung denken.
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haftigkeit) anderen vorldufig nur vermutungsweise zu umschreibenden Hirn-
stammteilen (Thalamus, Hohlengrau), die hoheren Seelenvorginge (Stufe der
héheren Gemiitshewegungen, des Denkens, der Willkiirhandlungen) einem har-
monischen Zusammenwirken dieser Hirnstammteile mit der Rinde vorbehalten
sind, so zwar, dafl die Seelenvorgéinge hoheren Ranges leiden sowohl bei relativ
isolierter Funktionsschidigung jener Hirnstammteile, als bei relativ isolierter
Funktionsschidigung im Rindenbereich, jeweils aber in einer kennzeichnénd ver-
schiedenen Weise. So etwa mochte ich die Quintessenz dieses Abschnittes for-
mulicren.

XII. Pathophysiologie der extrapyramidalen
Bewegungsstirungen.

A. Vorbemerkung.

Ein einigermafien zuldngliches Bild von der ganzen Fiille der Gedanken zu
geben, aus deren allméhlichem, bis in die allerletzte Zeit andauerndem Auf- und
Umbau sich die heutigen Haupttheorien von der Pathophysiologie der extra-
pyramidalen Bewegungsstérungen entwickelt haben, wiirde weit den mir zuge-
messenen Raum iiberschreiten. So kann ich denn, um nur einige Arbeiten aus
neuerer Zeit zu nennen, auf die Ausfithrungen von Bing, Binswanger, Bo-
stroem, Foix, Flatau, Gamper, Gerstmann und Schilder, Hilpert,
K. Goldstein, Kiippers, Lhermitte, Mann, Marburg, Orzechowsky,
Runge, Schilder, Souques, Spatz, v. Strimpell, F. Stern, Stertz,
VergeretCruchet, Wartenberg, v.Woerkom, Wimmer, Zingerle u.v. A.
nicht ndher eingehen, ebensowenig wie auf die &dlteren Theorien von Anton,
Bonhoeffer, v. Monakow, Lewandowsky u. A., mufl mich vielmehr darauf
beschréinken, vorallem die am meisten ins einzelne durchgefiihrten neueren Theorien
von Hunt, Kleist, C. und O. Vogt, Jakob, Foerster, Wilson zu beriick-
sichtigen und in ihrem Verhéltnis zueinander zu beleuchten. Den pathophysio-
logischen Abschnitten des Werkes von Lewy, die auch in die meisten hijer
behandelten Fragen eingreifen, gerecht zu werden, scheint nur im Rahmen
einer dem Tonusproblem speziell gewidmeten Darstellung moglich (es darf
vielleicht auf das soeben erschienene kritische Referat Kleists [6] verwiesen
werden.)

B. Anatomische Grundlagen.

Fast alle Forscher, die sich in den letzten Jahren mit der pathophysiologischen
Deutung der extrapyramidal-motorischen Syndrome befassen, stiitzen sich in
anatomischer Beziehung auf jene erste kritische Zusammenfassung der Faser-
verbindungen, welche 1919 von C. und O.Vogt (2) unter Heranziehung des
gesamten damals vorliegenden Materials aus der menschlichen Pathologie und
der experimentell-anatomischen Forschung gegeben wurde.

1. Strio- und pallidopetale Faserung. Grundlegend ist zunichst die¢ von C. und
0. Vogt entschieden vertretene Annahme, daf Striatum und Pallidum keine direkten
Verbindungen (sei es auch nur durch Kollateralen) mit dem Kortex haben, eine Annahme,
die zwar (Zitate zum Teil nach Pollak, Minkowski[3]) mit den Anschauungen von
Gudden, Wernicke, v.Monakow, Probst, Antonund Zingerle, Spiegel, Wilson,
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hinsichtlich des Striatum auch von Dejerine im Einklang ist, jedoch von Foville,
Meynert, Koelliker, Kowalewski, Bechterew, Bianchi und d’Abundo, Mari-
nesco, Cajal, v. Economo, hinsichtlich des Pallidum auch von Long und Dejerine
nicht geteilt wird. (Auf Grund myelogenetischer Bilder nimmt Flechsig [2] ausgiebige
Verbindungen zwischen Pallidum und Rinde der Zentralwindungen wie des Riechhirns?),
nach experimentell-anatomischen Marchiserien auch Griinstein [2] solche vom Zentral-
und Frontalgebiet zum Pallidum an; frontopallidire Verbindungen bestéitigen auch Min-
kowski und Riese [3]. Die Annahme von Rindenzufliissen zum Striatum findet neue-
stens durchMink o wski Befiirwortung, der auf Grund experimentell-anatomischer Befunde
beim Affen eine kortikofugale Verbindung von C,, vielleicht auch der benachbarten
Frontalregion mit der dorsalen Partie des Caudatumkopfes, eine Verbindung der oraleren
Stirnhirnanteile mit dem ventralen Teil des Caudatumkopfes annimmt, und auch das
Vorhandensein einer gewissen Anzahl kortikaler Fasern zum Pallidum — allerdings mit
grofler Reserve — fiir wahrscheinlich halt; Rieses noch neuere Ergebnisse sind in der
Frage kortikostridrer Zufliisse wieder negativ).

Die Frage direkter kortikaler Zufliisse als noch nicht endgiiltig entschieden beiseite
gelassen, so hat mindestens die Hauptmasse der striopetalen und pallidopetalen Faserung
den Thalamus und benachbarte Gebiete zum Ursprung: einmal den von C. und O. Vogt
als mv bezeichneten in oralen Thalamusgebieten medial-ventral gelegenen Kern; ferner
den sogenannten Kern des Forelschen Feldes ncF (iiber dessen Verhaltnis zum Lewyschen
Nucleus periventricularis und zum Nucleus paraventricularis oben S.63/4; letzterer
hat nach Greving[1] S. 408 keine Verbindung zum Pallidum); endlich die Kerne des
Tuber cinereum ,,t°“, die (oben S.63) als wichtige vegetative Zwischenhirnzentren erkannt
wurden. (Von Pollak, dem Jakob [5] S.363 sich anzuschlieBen geneigt ist, wird
iiberdies auch ein Ursprungsgebiet striopetaler Fasern in den etwas dorsaleren Ab-
schnitten des ventrolateralen Thalamuskernes, von Flechsig ausgiebige Verbindungen
des Pallidum besonders mit dem vorderen Kern, dem vorderen Abschnitt des medialen
und lateralen Thalamuskernes angenommen.) Diesen thalamischen und subthalamischen
Ursprungsregionen der strio- und pallidopetalen Fasern werden periphere Anregungen
durch noch unbekannte Haubenbahnen, aber wohl auch durch intrathalamische Asso-
ziationsneurone von den Endstédtten anderer thalamopetaler Bahnen her zugeleitet (C.
und O. Vogt). Nach v. Monakow stammt die striopetale Faserung vielmehr aus Bulbus
und Haube, z. T. auch aus Pallidum, Luys und Nigra; Kappers lifit Fasern zum
Corp. striatum im Ruber, solche zum Striatum in der Nigra, solche zum Putamen im
Luys entspringen.

Von mv + t + nckF, eben jenen Ursprungsgebieten, strebt die strio- und pallidopetale
Faserung lateralwirts (teils die lateraler gelegenen Thalamuskerne durchziehend, teils
die Felder H; und H, von Forel als Weg benutzend) den beiden Stammganglienanteilen
zu, um teils im Pallidum, teils erst im Striatum zu endigen; die striopetalen Fasern durch-
ziehen dabei, um ihre Endstdtte zu erreichen, teilweise das Pallidum.

2. Ableitende Bahnen des Striatum und Pallidum. Eine das Corpus striatum
wieder verlassende Faserung geht dann nach der Anschauung von C. und O. Vogt (iiber
abweichende Befunde siehe unten) ausschlieflich von dem Pallidum aus; die striofugalen
Fasern dagegen, deren Ursprung die grofen Ganglienzellen des Striatum darstellen, haben
nach dieser Anschauung ihre Endigung durchweg schon nach kurzem Verlauf wieder im
Pallidum (striopallidire Bahn; sie unterscheidet sich von den striopetalen Fasern durch
diinneres Faserkaliber). Die Ubertragung der durch die thalamo-striire Faserung dem
Striatum zugeleiteten Reize auf die Ursprungszellen der striopalliddren Bahn findet nun aber
nach der Annahme von C. und O. Vogt nicht direkt, sondern nur durch Vermittlung von
Schaltzellen statt, ndmlich der in groBer Zahl zwischen die spérlicheren grofien Elemente
eingestreuten, G olgis zweitem Typus entsprechenden kleinen Striatumzellen ; ihr Zellkérper
wird von den Endigungen der striopetalen Fasern umsponnen, wihrend ihr Axon sich
nach kurzeim Verlauf um den Kérper der groBlen Striatumzellen aufsplittert. Einzelne
dieser kleinen Elemente verbinden auch entferntere Teile des Striatum untereinander.

1) Die Verbindungen zum Riechhirn werden von Flechsig (mindestens teilweise) als
pallidopetal angenommen (vgl. Riese, 4), vermutlich also auch die zu den Zentralwindungen.
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(Eine Faserung umgekehrter Verlaufsrichtung, im Pallidum entspringend und im Striatum
endigend, gibt es nach C. und O. Vogt nicht; anders v. Monakow, hier unten sub d).

Die Pallidumzellen unterliegen somit einer Einwirkung doppelter Art seitens der
thalamischen Reize: einmal vermégen sie die direkt anlangenden thalamo-pallidaren Reize
in pallidofugaler Richtung nach Art eines Reflexes umzusetzen, sodann aber stromen
ihnen die im Striatum umgeschalteten thalamo-stridren Reize auf dem Wege der strio-
pallidiren Faserung zu.

Wihrend, wie gesagt, nach dieser bisher iiberwiegend rezipierten Auffassung C. und
0. Vogts, die sich namentlich auf die experimentell-anatomischen Ergebnisse von Griin-
stein und Wilson stiitzt, ,,lange d. h. iiber das Pallidum hinausreichende striofugale
Fasern nicht existieren sollenl), ist neuerdings Riese (unter Bestédtigung der berwiegend
pallidiren Endigung der striofugalen Faserung) zur Annahme direkfer striirer Fasern zum
roten Kern, von Fasern aus dem Caudatumkopf zur Nigra gefiihrt worden; v. Monakow
zur Annahme von Fasern aus dem Putamen zur Nigra und zum Corpus Luysi. Wallen-
bergs Annahme, dafl die zentrale Haubenbahn eine direktestriofugale Bahn zur unteren
Olive darstelle, wird von Jakob auf Grund eines ganz analogen Falles (25) bestritten,
und auch von Riese nicht geteilt.

Die (auch unter Riicksichtnahme auf diese neueren Angaben jedenfalls zum groflen,
wohl iiberwiegenden Teil aus dem Pallidum entspringende) ableitende Faserung der Stamm-
ganglien besitzt nach C. und O. Vogt folgende Hauptanteile und -endpunkte:

a) eine sicher nachgewiesene pallido-thalamische Faserung, die in denselben Kernen
mv + t + ncF endigt, aus denen anderseits die pallido- und striothalamischen Fasern
ihren Ursprung nehmen; nach Probst, v. Monakow (zitiert nach Pollak) endigt
die pallido-thalamische Faserung auch in vorderen Thalamuskernen.

b) eine umfangreiche Faserung zum Corpus Luysi (zum Teil auch, nach Marburg,
vermittels Meynerts Kommissur zu dem der Gegenseite: zitiert nach Pollak).

c) ein bedeutendes Biindel verliuft in der Amnsa lenticularis unter Benutzung des
Forelschen Feldes H, teils zum roten Kern iiberwiegend der gleichen, weniger der Gegen-
seite; teils zur gleichseitigen Substantia nigra; zum gleichseitigen Kern von Darksche-
witsch und zum gekreuzten Nucleus interstitialis (via Commissura posterior); endlich
durch die Forelsche Haubenkreuzung zum Pallidum der Gegenseite. — Direkte pallido-
fugale Fasern zu den Vierhiigeln, wie sie O. Foerster in seinen sonst eng an die C. und
0. Vogtsche Darstellung sich anlehnenden anatomischen Ausfithrungen — und offenbar
ihm folgend auch Jakob, E. Flatau — annehmen, scheinen nach C. und O. Vogt noch
nicht nachgewiesen zu sein (neuerdings gibt auch v. Monakow solche Fasern an).

d) Hierzu kdme nach v. Monakow vor allem noch eine betridchtliche Faserung aus
dem Pallidum zur Rinde des Frontal- und Temporallappens, dann zur Oblongata, sowie
riickldufige Fasern zum Striatum.

3. Ableitende Bahnen aus den subpallidiren Kernen, und deren sonstige
Verbindungen. Soweit sind die Verhiltnisse einigermaBen durchsichtig. Viel Unsicher-
heit herrscht dagegen zum Teil noch iiber die Wege, welche den in den genannten Kernen
(namentlich Luys, Nigra) anlangenden pallidiren Reizen zur Weiteriibertragung offen
stehen, wie auch iiber die iibrigen Zusammenhinge eines Teiles dieser Kerne.

a) Corpus Luysi. Fiir das Corpus Luysi ist eine distalwdrts fithrende Bahn ana-
tomisch noch nicht mit voller Sicherheit bekannt. Nach Dejerine sendet es einige Fasern
»»in die interpedunkulare graue Substanz‘; nach Pollak (und ihm folgend Jakob) besteht
ferner eine Bahn zur Substantia nigra, nach Pollak weiter eine solche zum Vierhiigel-

1) Die Anschauung von R. Hunt, wonach die groBen Striatumzellen zusammen mit
den Zellen des Globus pallidus Ursprungszellen eines ,,Globus pallidus-Systems® von
Fasern seien, die weiterhin gemeinsam verlaufen, ist nach C. und O. Vogt abzulehnen;
auch wenn iibrigens ,,lange* striofugale Fasern existieren sollten, so hat jene Bezeichnungs-
weise Hunts doch insofern einige Unklarheit gestiftet, als Hunt und die ihm folgenden
Autoren — z. B. Lhermitte et Cornil — wenn sie von ,,Pallidumsyndrom‘ sprechen,
dabei Lisionen meinen, welche fopographisch sich sowohl auf das Pallidum als auf das
Striatum erstrecken; der Ausdruck ,,Pallidumsyndrom‘ ist demnach mehrdeutig ge-
worden. (In der Folge wird er nie im Huntschen Sinne gebraucht).
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dach, nach Jakob zum Ruber, nach Kappers, v. Monakow zum Putamen. Die ab-
leitenden Bahnen der als vegetatives Zentrum fungierenden Anteile dieses Kernes (Karplus
und Kreidl[1]: medialer Anteil der frontalsten Partie) sollen nach Pollak wahrscheinlich
in der reticulierten Substanz verlaufen. — Was zufiikrende Bahnen des Corpus Luysi
anlangt, so nimmt Jakob neben der pallido-luysischen Bahn auch noch Zufliisse vom
ventromedialen Thalamuskern an; nach Dejerine erhilt es einige sparliche Fasern von
der Rinde, nach Kappers Fasern aus dem Striatum, nach v.Monakow aus dem Putamen.

Die wichtigste Luysi-fugale Bahn scheint somit einstweilen die zur Nigra zu sein; daB,
als Luysi-petale Bahn in erster Linie diejenige vom Pallidum her in Betracht kommt,
dartiber herrscht Einigkeit.

b) Substantia nigra. In mancher Richtung noch ungeklirt erscheinen auch die
faseranatomischen Beziehungen der Substantia nigra. (Das folgende zum Teil nach Pollak,
Jakob). Als sicher gilt, daB sie Zufliisse erhdlt von zwei wichtigen Kernen des extra-
pyramidal-motorischen Systems, ndmlich 1. aus dem Pallidum (vgl. Riese), 2. aus dem
Corpus Luysi. Ein direkter ZufluB aus dem Striatum fehlt nach Jakob, und hierin wiirde
sich die Nigra vom Pallidum unterscheiden, mit welchem sie sonst, wie oben S.2 aus-
gefithrt, enge topische und verwandtschaftliche Beziehungen aufweist; nach Rieses
neuester Darstellung dagegen stellt die Faserung des Stratum intermedium eine aus-
giebige direkte strio-nigrire Verbindung dar; auch v. Monakow nimmt eine solche an?).
Ferner ist 3. von einer groBen Zahl von Autoren (Edinger, Obersteiner, Mingaz-
zini, Cajal, Dejerine, Bauer, Anton und Zingerle, v. Monakow, Minkowski
u. A.) ein ZufluB aus dem Cortex angenommen worden (nach Dejerine, v. Monakow,
Minkowski aus Zentralwindungen, Operculargegend, Stirnlappen), wie auch zahlreiche
Kollateralen aus der FuBfaserung zur Nigra gehen sollen (Mirto); Riese freilich be-
streitet eine solche Verbindung mit der Rinde. Endlich wird 4. noch ein ZufluB} aus der
Schleife, der Hirnschenkelhaube, dem roten Kern, der Vierhiigelgegend, dem Thalamus
angegeben (letzterer nach Spatz, Jakob aus dem ventromedialen Thalamusgebiet).

Die ableitenden Bahnen sind noch weniger sicher bekannt als die zufiihrenden. Es
werden (zweifelhafte) Verbindungen zum Kortex (neuerdings auch von Ferraro [2]), zum
Thalamus via Schleife, zur Formatio reticularis (Flechsig), dorsalwarts zur Haube be-
schrieben (Jakob nimmt an, daB sich die letzteren nigra-fugalen Fasern dem Verlauf jener
pallido-fugalen Bahn anschlieBen, welche auf dem Wege der lateralen HaubenfuBschleife
ins laterale Haubengebiet zieht: Wallenberg, Jakob Fall 25); von Kleist (6) S. 1769
angenommene Fasern zum Nucleus ruber, die die Deutung der Symptome des Nigraausfalls
sehr erleichtern wiirden, habe ich in anatomischen Darstellungen nicht belegt gefunden.
Als sicher gilt eine Verbindung zum vorderen Vierhiigel (Bechterew, Marburg, Ziehen,
Spitzer und Karplus, Bauer, neuerdings auch Foix und Nicolesco, Flechsig). Die
Frage von nigra-fugalen Fasern zum Hirnschenkelful (Obersteiner, Mingazzini,
‘Ziehen, Kahler, neuerdings auch -Foix und Nicolesco) mit unbestimmter Endigung
(vgl. auch Spatz[2], S. 280), scheint mir durch das Fehlen von erhaltenen solchen Fasern
im Pes bei den groBhirnlosen Kindern von Edinger-Fischer, Tromner-Jakob sowie
bei den Fillen Pradel, Longery u. a. von Dejerine doch wohl in negativem Sinne ent-
schieden, vgl. M™@e. Dejerine; auch Ferraro (1) lehnt fiir den Hund nigrafugale Fasern
zum Pes pedunculi ab. — Fiir direkte nigrafugale Fasern zum Kleinhirn, die man
nach Analogie der Ponsganglien vermuten konnte, ist kein Anhaltspunkt gegeben; na-
mentlich bleibt die Nigra offenbar in den Fillen von Atrophie olivo-ponto-cérébelleuse,
bei welcher die Ponsganglien zugrunde gehen, erhalten: Dejerine-Thomas, Arndt-
Oppenheim, Cassirer, Stauffenberg; und auch in dem Falle Uemura’s von Total-
durchtrennung des einen mittleren Kleinhirnschenkels spricht, wie sich Minkowski
an den Priaparaten in dankenswerter Weise ad hoc iiberzeugt hat, nichts fiir direkte Be-

1) Die Arbeit von Ferraro (1) bringt zu dieser Frage keine Entscheidung, sie lehrt
nur, dafl (beim Hunde) Schidigung von Striatum und Pallidum zusamimen eine Atrophie
der Nigra herbeifithrt. (Denn wohlgemerkt bezeichnet bei ihm, z. B. 8. 97, ,,Striatum*
das Neo- und Palaeostriatum gemeinsam, wie S. 86 lehrt.) Ferraros andre Arbeit (2)
ist mir nur im Referat zuginglich, vermutlich wird auch hier derselbe Wortgebrauch

herrschen.
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ziehungen der Nigra zum Kleinhirn. — Ob die von Dresel und Rothmann (oben S.2)
gefundene trophische Abhangigkeit der Nigra vom Pallidum, wonach Zerstérung des letz-
teren die erstere rasch zugrunde gehen 148t (vgl. auch Winklers Befund zitiert bei Magnus
S. 638, sowie G. Holmes’ Befund bei dem groBhirnlosen Hunde von Goltz), im Sinne
einer retrograden Degeneration gedeutet werden mufl und also die nigra-fugale Bahn
hauptsichlich als eine zallido-petale kennzeichnen wiirde, werden weitere Erfahrungen ent-
scheiden (v. Monakownimmt Fasern von der Nigra zum Putamen an, vgl. KappersS. 891).

Zusammenfassend sind also fiir die Nigra hauptsichlich gesichert an zuleitenden Bahnen
solche vom Pallidum, Corpus Luysi und der Rinde, an ableitenden Bahnen solche zum
vorderen Vierhiigel. Noch strittig erscheinen zuleitende Fasern aus dem Putamen, Tha-
lamus, Schleife, Hirnschenkelhaube, Ruber, Vierhiigelgegend, ableitende zur Rinde, zum
Thalamus, zur Formatio reticularis und Haube, zum Pallidum und Putamen. Abzulehnen
sind ableitende Bahnen zum Hirnschenkelful und zum Kleinhirn.

¢) Nucleus ruber. Was den Nucleus ruber anlangt, so sind seine Verbindungen durch
Dejerine und viele Andere, namentlich aber durch v.Monakow sehr eingehend erforscht;
doch soll hier nur das Wichtigste kurz in Erinnerung gebracht werden:

Zunichst die ableitenden Bahnen: die gekreuzt absteigende Bahn zum Riickenmarks-
vorderhorn (das Monakowsche Biidel, Tractus rubro-spinalis); der Tractus rubro-reti-
cularis, der u. a. Kollateralen an die motorischen Hirnnervenkerne abgibt; ein Biindel
zum Kern der gegenseitigen lateralen Schleife; endlich gehen nach v. Monakow (wie auch
Obersteiner annahm) auch noch rubro-cerebellare Fasern zum gegenseitigen Dentatum,
Fasern zum Thalamus und zum Stirnhirn.

Von den Zufliissen des roten Kernes sind von ebenso groBer Bedeutung wie die palli-
diren einmal die Fasern aus dem gekreuzten Dentatum (via Bindearm), welche teils
in ihm endigen, teils ihn nur durchsetzend zum Thalamus weiterziehen; sodann die Strah-
lungen von der Rinde her. Wahrend Dejerine als Ursprungsort der letzteren die Parietal-
rinde annimmt, liegt er nach v. Monakow beim Menschen hauptséichlich in der Frontal-
rinde (nach Minkowski beim Affen hauptsichlich in der vorderen Zentralwindung).
Die pallido-fugalen Fasern greifen also hier an einem Kerne an, welcher einerseits via
cerebello-petale Fasersysteme der Peripherie iiber Kleinhirnrinde, Dentatum, rubro-spinale
und sonstige absteigende Fasersysteme des Ruber ein Reflexzentrum innerhalb des Klein-
hirnsystems darstellt, anderseits als Zwischenstation einer fronto-rubro-tegmentalen Bahn
und vermdge seiner Strahlungen zum Fronialhirn in wichtigen Wechselbeziehungen zu
diesem Rindenabschnitte steht. Durch die rubro-thalamischen Verbirnidungen endlich
ist eine rubro-thalamo-pallido- wnd -striopetale Leitung gegensinnig zu der strio-pallido-
rubralen gegeben, in Verwirklichung eines hiufig (und gerade bei den Stammganglien be-
sonders ausgepragt) zu beobachtenden Aufbauprinzips zentraler Verkniipfungen. — (Auf
die naheren topographischen Beziehungen der einzelnen zu- und abfiilhrenden Bahnen
zu bestimmten Teilen des roten Kernes kann hier nicht eingegangen werden.)

d) Kern von Darkschewitsch. Hier anzuschlieBen wiren die wichtigsten wei-
teren Abfuhrwege derjenigen pallido-fugalen Anregungen, die zum Nucleus Darkschewitschi
und Nucleus interstitialis gelangen. Sie verlaufen einerseits vom ersteren Kerne aus in der
hinteren Kommissur zum Darkschewitschschen Kerne der Gegenseite; anderseits von
beiden Kernen absteigend im hinteren Léngsbiindel zu dessen bekannten Endstitten
(namentlich Augenmuskelkerne, Riickenmarksvorderhorn). AuBler aus dem Pallidum
erhalten jene Kerne ihren Zufluf unter anderem aus den Vestibularisendkernen teils
gleichseitig teils gekreuzt, wie das nach Muskensschen Forschungen in dem bekannten
Vogtschen Schema niaher dargestellt ist.

e) Vierhiigel. O. Foerster, welcher gleich Jakob, K. Goldstein, v. Monakow
auch noch eine Verbindung des Pallidum durch die hintere Kommissur zu den Vierhiigeln
annimmt (5, 8. 58), zieht als fiir die extrapyramidale Motilitit wesentliche Abflulwege
des vorderen Vierhiigels die tektospinale Bahn zum Riickenmark und die tektoolivare zum
Kleinhirn, als Abfluweg des hinteren Vierhiigels eine von Edinger bei der Taube fest-
gestellte Bahn zum Kleinhirn heran.

4. Intrathalamische und corticothalamische Verbindungen. Weiter wird fiir
die Deutung der physiclogischen Zusammenhéinge von fast allen Forschern damit gerechnet,
daB vermoge der Verbindung der einzelnen Thalamuskerne untereinander durch Assozia-
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tionsneurone, sowie vermoge der zahlreichen Verbindungen des Thalamus zum Kortex
und umgekehrt ein von bestimmten Teilen des Thalamus direkt abhingiges Organ wie
das Striato-Pallidum ohne weiteres auch dem EinfluB des gesamiten Thalamus sowie zahl-
reicher Kortexstellen, insbesondere des Stirnhirns und der Area gigantopyramidalis
untersteht (vgl. C. und O. Vogts Schema).

(Anhangsweise sei noch bemerkt, dal der Nucleus substantiae innominatae seu ansae
lenticularis, bei Lewy Nucleus basalis, seinen Verbindungen nach noch unbekannt ist.
Hunt rechnet ihn zum ,,pallidalen System‘ und 148t ihn die gleichen Verbindungen wie
das Pallidum besitzen; es ist aber bemerkenswert, daB er sich bei den Eisenreaktionen
ganz gegensitzlich zum maximal reagierenden Pallidum verhdlt [oben S.3]. C. und
0. Vogt, Bielschowsky lehnen bekanntlich die Einbeziehung dieses Kernes in das
»,stridre System‘ ab.)

C. Riickblick und vorliufige Folgerungen.

Indem wir einen Riickblick auf die anatomischen Beziehungen der extra-
pyramidal-motorischen Kerne werfen, lassen sich zugleich aus den groBen Linien
der anatomischen Gliederung, soweit sie die bisherige Forschung aufhellen konnte,
vorsichtige SchluBfolgerungen in Richtung auf die Funktion ableiten.

Durch seine aus dem Thalamus und einigen ihm réumlich zugeordneten
Kernen des Zwischenhirns (mv 4- ¢ + nckF) stammenden Zuflupfasern, neben
welchen noch spérliche und umstrittene Zufliisse aus dem Kortex in Betracht
kommen, erscheint das Pallido- Striatum mit seinem reichen Gehalt an groBlen
Zellen des motorischen Typus als ein (hauptsichlich) motorisches Reaktionsorgan
fiir thalamische Erregungen.

Diese thalamischen Errequngen ihrerseits flieBen nun aus drei Quellen: ein
erster Anteil entstammt als (proprio- oder exteroceptiv-) sensible und sensorische
Erregungen direkt oder via Kleinhirn der Peripherie; ein zweiter (in diesem Zu-
sammenhang meist nicht geniigend gewiirdigter) Anteil thalamischer Erregungen
entsteht im Zwischenhirn selbst (autochthon) durch chemischen, u. a. auch hor-
monalen, Blut- und Liquorreiz (dies diirfte insbesondere fiir einige der vitalsten
,,Iriebe” — Stoffautnahme-, Sexual-, vielleicht auch inhaltlosen Bewegungs-
und elementaren seelischen Betdtigungstrieb — mindestens in gewissem Mafe
Geltung haben); ein dritter Anteil thalamischer Erregungen endlich stammt aus
kortiko-thalamischen Zufliissen (namentlich aus Frontal- und vorderer Zentral-
region), er diirfte (wenn auch vielleicht nicht durchweg) bereits Komponenten
zentrifugaler oder im weiteren Sinne ,,motorischer Vorgénge darstellen.

Bedenkt man diese Gliederung der thalamischen Erregungen, so kennzeichnet
sich schon hiernach die exekutive Rolle des Striopallidum vermutungsweise
als eine doppelte: einmal als eine selbstindige unmittelbar-reaktive Rolle gegentiber
humoral-autochthonen und der Peripherie entstammenden thalamischen Er-
regungen, wie gegeniiber den schon im Thalamus selbst ausgelosten elementar-
affektiven Folgewirkungen der letzteren (Head and Holmes); zum andern als
mitwirkende Rolle bei mittelbar-reaktiven Entladungen, d. h. als eine Rolle im
Dienste der kortikalen Reaktivitit, nidmlich des Affekt- und Willenslebens
hoherer Stufe.

Innerhalb dieser zwiefachen ausfiihrenden Rolle des Striopallidum a6t
ferner der kompliziertere (cortexverwandte) cytoarchitektonische Bau des Stria-
tum und die nur mittels Schaltzellen erfolgende Ubertragung der thalamischen
Reize auf die groflen motorischen Striatumzellen diesen Kern als ein in Neben-
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schaltung dem primitiveren Pallidum dibergeordnetes Tetlzentrum crscheinen.
Das Pallidum dagegen wird teils direkt zuflieBende, teils im Striatum umge-
schaltete (vielleicht verstirkte und auf hoéhere Koordinationsstufe gebrachte)
thalamische Impulse in Motorik umsetzen kénnen, es wird potentiell gewisser-
maBen zweier Funktionsstufen fahig sein: einer selbstdndigen aber primitiveren,
und einer unselbstdndigen, nur unter Leitung des Striatum ihm zukommenden,
darum modifizierten und differenzierten Funktionsstufe. Beide Funktionsstufen,
die eigenpallidire und die striafo-pallidire, sind dabei fiir ihre Exekutive auf
dieselben pallidofugalen Fasersysteme angewiesen (denn das Striatum hat nach
herrschender Meinung keinen direkten Zugang zu den subpalliddren Kernen),
Fasersysteme, als deren néchste Erfolgsorgange noch nicht die Vorderhornzellen
selbst, sondern lediglich Hirnstammzentren in Betracht kommen: einerseits die-
selben thalamischen und rdumlich zugeordneten Kerne (mv -+ ¢ - ncF), welche
auch Ursprungsstatten der pallido- und striopetalen Faserung sind, anderseits
eine Anzahl von durchweg im Dienste der Motilitit stehenden hypothalamischen
und Mittelhirnkernen: das (daneben auch vegetativen Funktionen dienstbare)
Corpus. Luysi (iiberwiegend gleichseitig, teilweise gekreuzt), der Nucleus ruber
(desgleichen), die Substantia nigra (gleichseitig), der Kern von Darkschewitsch
(gleichseitig) und der Nucleus interstitialis (gekreuzt); endlich finden sich auch
Kommissurfasern zum Pallidum der Gegenseite. Vielfach angenommen werden
auch noch pallidofugale Fasern zu den Vierhiigeln.

Was die pallidal angeregten exekutiven Mdiglichkeiten dieser subpallidiren Kerne
selbst anlangt, so ist fiir das Corpus Luyst nur eine Bahn zur Substantia nigra
einigermafen sicher, fiir die Substantia nigra eine solche zum vorderen Vierhiigel
und vielleicht zur Haubengegend, wihrend sonstige ableitende Faserungen dieses
méchtigen Ganglions noch hypothetisch sind. Der Darkschewitschsche und inter-
stitielle Kern haben Anschlufl an die distalwérts leitenden Anteile des hinteren
Liangsbiindels, der rote Kern hauptsichlich durch rubrospinales und -retikuléres
Biindel sowie durch rubro-cerebellare und -thalamische Fasern Einwirkungsmog-
lichkeiten auf tiefere Hirnstammgebiete, Kleinhirn und Riickenmarksvorderhorn,
sowie auf Thalamus und dessen Kinflulibereich; die Vierkiigel endlich besitzen
in der Vierhiigelvorderstrangbahn vom vorderen und vielleicht in einer zum
Kleinhirn ziehenden Verbindung vom hinteren Vierhiigel distalwérts gerichtete
motorische AbfluBwege. — Wahrend das Corpus Luysi bei nur unsicheren extra-
pallidiren Zufliissen als ein fast ausschlieBlich in Abhéngigkeit vom Strio-
pallidum arbeitendes Organ erscheint, haben die iibrigen pallidar beeinfluBten
motorischen. Kerne auch noch sichere, zum Teil sehr méchtige extrapallidire
Zufliisse, so daB ihnen gegeniiber der striato-pallidire Einfluf von vornherein
nur auf eine Modifikation ihrer von sonstigen Anregungen bestimmten Tatigkeit
hinauskommen kann: solche extrapallidire Zufliisse erhilt die Substantia nigra
vom Corpus Luysi, vielleicht aus der Schleife, Hirnschenkelhaube, rotem Kern,
Vierhiigelgegend und Thalamus, vor allem aber aus der Rinde (der Zentral-
windungen, des Stirnlappens und der an das Operculum anschliefenden Teile
des Scheitellappens); der rofe Kern aus dem Dentatum und der Rinde des Stirn-
lappens; der Darkschewitschsche und interstitielle Kern aus den Endkernen
des Vestibularis; die Vierhiigel endlich namentlich aus dem Opticus und Cochlearis.
Von frontaler wie sensomotorischer Rinde und von proprioceptiv-cerebellaren Ein-

Lotmar, Stammganglien. 7
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fliissen einerseits, von Vestibularis-, Cochlearis- und Opticussensationen ander-
seits beeinflufite oder beherrschie subthalomische und Mittelhirnkerne sind es dem-
nach, in deren Funktion das Striopallidum modifizierend einzugreifen vermag.

D. Experimentelle Ergebnisse.

Auch tierexperimentelle Untersuchungen haben zur Aufklirung der extra-
pyramidal-motorischen Stérungen Namhaftes beigetragen, positive Ergebnisse
aber mit Sicherheit bisher bloB bei Zerstérung oder Reizung subpallididrer Re-
gionen gehabt (v. Economo und Karplus, Lafora, Rademaker, Brown
zit. bei Letzterem), wihrend die Reizungs- und Ausschaltungsversuche an den
eigentlichen Stammganglien (siehe vor allem Wilson [3], woselbst frithere Arbei-
ten referiert; ferner Lewy [5]) bisher fast durchweg, namentlich bei einseitiger
Reizung oder Zerstérung, ein negatives Resultat hatten. Nur die zweiseitigen
Stammganglienverletzungen von Le wy beim Affen ergaben ein der menschlichen
Paralysis agitans &hnliches, hauptsichlich hypokinetisches Ausfallsbild, doch
ohne daB bisher der genaue Sitz der Lésionen (Striatum, Pallidum oder beide
Kerne?) auf Grund von Serienschnitten wie in Wilsons halbseitigen Versuchen
bekanntgegeben wire. Positive Ergebnisse hatten ferner die frither erwdhnten
Diphtherie- und Manganversuche (Lewy und Mitarbeiter, Mella, oben 8.5
und S. 45), in welchen eine Nachahmung strisirer Hyperkinese durch elektive
kleinzellige Striatumschidigung, und strisrer hypertonischer Hypokinese durch
Mitschéddigung der groflen Striatumelemente gelang.

Wie vorsichtig man ¢m ganzen mit der Benutzung experimenteller Abbauver-
suche der Motorik beim Tiere zu Riickschliissen auf den Menschen sein mu8, das
lehrt schon der Vergleich groBhirnloser Menschen (Edinger-Fischer, Trémner-
Jakob) mit den groBhirnlosen, zum Teil auch striatum- und sogar pallidumlosen
Tieren von Karplus-Kreidl, Goltz, Zelioni, Rothmann, Dresel, Magnus
u. A.; und namentlich kann der von Magnus und seiner Schule erschlossene
hochkomplizierte tonische und Stellapparat des Mittel- und Nachhirns beim
Menschen nicht entfernt die Selbstédndigkeit und Leistungsfihigkeit bewahrt
haben, welche es ermdglichen, dafl ein Mittelhirnkaninchen (abgesehen vom
Ausfall des spontanen Antriebs und der Zuordnung der Bewegungen zu den
komplizierteren Reizkombinationen und zum Erfahrungserwerb iiberhaupt) in
motorischer Hinsicht beim ersten Anblick fast noch einem normalen Tiere gleicht.

E. Pathophysiologische Haupttheorien.

Jeder Versuch, auf der Grundlage des anatomischen Aufbaus des extra-
pyramidal-motorischen Systerms die Pathophysiologie der zugehtrigen Bewe-
gungsstérungen zu begriinden, wird sich, das lehrt schon der Uberblick iiber die
Faserverbindungen, heute noch in seinen Zielen durchaus bescheiden miissen.
Vor allem diejenigen Bewegungsstérungen, als deren Grundlagen sich Lasionen
des Corpus Luysi oder der Nigra feststellen lassen, erscheinen im Hinblick auf
die ungeniigende faseranatomische Ergriindung dieser Kerne heute noch nicht
in befriedigender Weise deutbar (gleicher Meinung mit Bezug auf die Nigra Biel -
schowsky [6], anderer Meinung Kleist [6] S. 1769).

Aber auch die Funktion der faseranatomisch schon ausreichend geklarten
Kerne (Striatum-Pallidum, Ruber, Dentatum) ist nicht etwa aus jenen Aufbau-
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verhéltnissen allein abzulesen, wenn diese auch, wie ausgefiihrt, gewissen Ver-
mutungen allgemeinster Art Raum geben. Ins einzelne gehende Vorstellungen
von den Funktionen des extrapyramidal-motorischen Systems hat — auBer
den noch beschriankten Beitrigen des Tierexperiments — erst die klinische Analyse
der bei Lasion der einzelnen Anteile anftretenden Bewegungsstérungen und deren
Deutung im Lichte jener anatomischen Zusammenhinge und gewisser onto- und
phylogenetischer Grundtatsachen erméglicht. Doch begegnet auch auf dieser
erweiterten Grundlage die Erkenntnis der Pathophysiologie noch immer mannig-
fachen Schwierigkeiten, vielenorts sind erst Arbeitshypothesen erreicht worden,
und die endgiiltige Kldrung bleibt fast durchweg Aufgabe weiterer Forschung.

1. R. Hunt. Ein wesentliches Element der ersten umfassenden Theorie aller
extrapyramidalen Bewegungsstérungen, welche R. Hunt 1916 und 1917 [1, 2] ent-
worfen hat, bildet jene (bereits S. 931 erwahnte) Zusammenfassung der groBen Striatum-
zellen mit den Pallidumzellen unter dem gemeinsamen Namen ,,pallidale Zellen‘ zu
einem ,,Globus-pallidus-System, eine anatomische Basis, die nach bisheriger durch zahl-
reiche exakte Befunde gestiitzter Anschauung nicht haltbar erschien (siehe aber oben
S.93 Rieses und v. Monakows Ergebnisse, welche die Huntsche Betrachtungsweise
wieder teilweise stiitzen; die letzteren sind allerdings erst in vorliufiger Form mitgeteilt). —
Das Corpus striatum als Ganzes ist nach Hunt das grofe infrakortikale Zentrum fiir
die Kontrolle und Regulation automatischer und assoziierter Bewegungen. Die Funktion
der kleinen Zellen des Neostriatum ist dabei eine hemmende und koordinierende, die der
,»pallidalen®® Zellen eine motorische. Eine elektive fortschreitende Atrophie des ,,palli-
dalen Systems®, wie Hunt sie bei einem Falle von (juveniler) Paralysis agitans auffand,
fiihrt zu Lahmung, Rigor und Tremor, verbunden mit jenem bekannten Ausfall an auto-
matischen und Mitbewegungen, welcher auch die Pulsionen erklidrt. Auch die Langsamkeit
der Willkiirbewegungen und den Ausfall motorischer Initiative schiebt Hunt auf den
Verlust unwillkiirlicher und automatischer Bewegungen, ohne daf der Zusammenhang
niher erliutert wird. Der Rigor wird ganz allgemein auf Verlust einer hemmenden Kon-
trolle des ,,peripheren Tonusmechanismus® zuriickgefiihrt, welche dem ,,pallidalen‘
System analog wie dem kortikalen zukommt, nur dafl jene Hemmung von letzterem
System auf pyramidalem, von ersterem System auf extrapyramidalem Wege durch Ver-
mittlung von Nucleus ruber, Corpus Luysi und Nigra ausgeiibt wird. Den Tremor méchte
Hunt durch eine bei Erkrankung des ,,pallidalen Systems erfolgende Enthemmung
eines ,,inhibitorischen Tremorzentrums® in der hypothalamischen Region erkliren (eine
Erklarung, die mit einer frither von Wilson gegebenen sich beriihrt). — Dem ,,pallidalen‘
Syndrom steht das Syndrom des Neostriatum gegeniiber. Und zwar kommt es bei elektiver
Erkrankung von dessen kleinenZellen, wie sie Hun t (4hnlich iibrigens vorher schon Kiessel-
bach) als Grundlage der Huntingtonschen Chorea auffand, durch Ausscheiden von
deren hemmender und koordinierender Funktion gegeniiber dem ,,pallidalen System‘‘ zu
enthemmtem und ataktischem Funktionieren dieses letzteren, das sich durch choreatische
Spontanbewegungen kundgibt. Werden die zum ,,pallidalen System‘‘ gerechneten grofen
Zellen des Neostriatum vom Krankheitsproze mitergriffen (wie beim C. Vogtschen Status
marmoratus), so mischt sich eine Tendenz zu choreiformer Stérung mit einer solchen zu
leichtem Rigor, es resultiert (neben spastischer Diplegie) Athetose. Bei der Wilsonschen
Krankheit sind Neo- und Paldostriatum gemeinsam ergriffen, Rigor und Tremor er-
klaren sich daher, wie bei der Paralysis agitans, aus der Lision des ,,Globus-pallidus-
Mechanismus®, andere hier gelegentlich beobachtete unwillkiirliche Bewegungsstérungen
(wie klonische und tonische Spasmen, choreo-atheoide Bewegungen) aus der Ausschaltung
des hemmenden Mechanismus des Neostriatum, d. h. durch Mituntergang von dessen
kleinzelligem Anteil; die Verschiedenheit des Symptomenbildes hingt von dem
relativen Grad der Beteiligung beider ,,Systeme‘* ab. Choreatische und athetotische
Storungen, welche sich bei Léision des Thalamus oder Bindearmes finden, sind bei
Thalamuslasion bald durch Mitlision des Striatum, bald durch Lésion der Urspriinge
der thalamo-neostriiren Fasern oder durch Lision dieser selbst, bei Bindearmlision
durch Ausfall der Zufliisse zum Thalamus zu erkliren. Chorea bei im friihen Leben
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erworbenen Rindenlasionen wird auf ,,Reizung® auf dem Wege kortiko-thalamischer
Fasern bezogen. '

In spateren Erganzungen seiner Theorie fithrt Hunt (3, 5, 7, 8) eine Einteilung der
gesamten Leistungen der quergestreiften Muskulatur in kinetische und Haltungsfunktion
durch (indem er sie zugleich mit der Dualitatslehre der Muskelkontraktion verbindet).
Der kinetischen Funktion (kontraktilen Tonuskomponente) dienen das archdo-, paldo-
und mneokinetische System, der Haltungsfunktion (plastischen Tonuskomponente) das
archéo-, palido- und neostatische System. Zentrum des palidokinetischen Systems ist das
Corpus striatum (Leistung dieses Systems die automatischen und assoziierten Bewegungen
auf extrapyramidaler Bahn), Zentrum des neokinetischen Systems die motorische Rinde
(Leistung isolierte Bewegungen auf pyramidaler Bahn). Zentren des paldo- und neostati-
schen Systems sind Paldo- und Neocerebellum, ersteres zugleich den Nucleus fastigii,
globosus, emboliformis, letzteres den Nucleus dentatus umfassend; das paldostatische
System wiirde dabei die &lteren statischen Funktionen von ,,automatischem und assozi-
iertem Typus‘‘ beherrschen, das neostatische System unter Mitwirkung der corticocerebel-
laren Bahnen den hoheren Haltungsfunktionen bei der isolierten synergischen Motilitat
dienen. Archéokinetisches und archéaostatisches System haben ihr Zentrum im Riickenmark
und Hirnstamm (Leistung des letzteren Systems sind die von Magnus nachgewiesenen
Haltungsreflexe). Auch in der Peripherie bedienen sich das kinetische und das statische
System getrennter Apparate: dem ersteren dient die anisotrope Substanz des querge-
streiften Muskels mittels der spinalen markhaltigen motorischen Faser, dem letzteren
System das Sarkoplasma mittels sympathischer Faser (1918 war dagegen die Dualitéts-
theorie mit einem anderen Gegensatz in Beziehung gebracht worden, namlich mit dem
zwischen neokinetischem und -cerebellarem System einerseits, paldokinetischem und -cere-
bellarem System anderseits). Naéher kann auf diese (trotz mancher allzu schematischer
Folgerungen) geistvoll durchgefithrten Systematisierungsversuche nicht eingegangen
werden; ihr Wert héngt nicht vom Stehen oder Fallen der Dualitédtstheorie der Muskel-
kontraktion ab. — Bisher hat Hunt hauptsichlich den Gegensatz von paldokinetischen
(striatopalliddren) und neokinetischen Stérungen, sowie den Gegensatz von kinetischen
und statischen Stérungen iiberhaupt herausgearbeitet, nicht dagegen, wie einige der
nachher zu behandelnden Theorien (Kleist, Foerster), den Gegensatz zwischen
paldokinetischen Leistungen einerseits, paldo-neostatischen (cerebellaren) Leistungen
anderseits zur Grundlage der Erklarung gewisser extrapyramidal-motorischer Symptome
gemacht. — Zugefiigt sei noch, dal Hunt neuerdings innerhalb des paldokinetischen
Zentrums (Corpus striatum) den kleinen Zellen des Neostriatum, deren Axone er im
Globus pallidus endigen 1a8t, ausschlieBlich hemmende Funktionen zuschreibt (wie iiber-
haupt allen Zellen vom II. Typus Golgis): paldokolytisches System; seinem groBzelligen
,,Globus-pallidus-System‘“ dagegen "ausschlieBlich motorisch-erregende Funktionen gegen-
iiber den distal gelegenen Kernen (Corpus Luysi, Nucleus ruber usw.): paldoerethisti-
sches System.

2. K. Kleist. Die 1918 (ersichtlich ohne Kenntnis der Huntschen Anschauungen)
von Kleist entworfene, die Lehren von Anton und Bonhoeffer aufnehmende und zum
Teil umgestaltende Theorie der ,,subkortikalen Bewegungsstérungen‘ kommt in manchen
Punkten der von Hunt nahe, enthilt aber auch eine Reihe eigenartiger bedeutungs-
voller Momente. Ahnlich wie fiir Hunt sind auch fiir Kleist der Linsen- und Schwanz-
kern ,,Zentren der Ausdrucks- und Mitbewegungen®, der ,,Automatismen‘‘. Die Impulse
zu den automatischen Bewegungen und die zur Koordination der Ausdrucks- und Mit-
bewegungen notigen sensiblen Erregungen erhalten sie auf dem Wege der Thalamus-
Striatum-Faserung (Striatum hier bei Kleist die beiden Anteile des Corpus striatum,
das Pallidum und das Striatum im engeren Sinne bezeichnend); ihre Koordination und
Innervation erfolgt erst im Streifenhiigel selbst, der dann auf dem Wege des roten Kernes
auf das Riickenmark einzuwirken vermag.

Die meist von lebhaften Mit- und Ausdrucksbewegungen begleiteten choreatischen
und athetotischen Bewegungen, welche als inkoordinierte, in ihre Bausteine zerfallene
und zugleich gesteigerte Mit- und Ausdrucksbewegungen anzusehen sind, miissen daher
erwartet werden bei Erkrankungen des Streifenhiigels selbst und bei Verletzung der
Bahnen und Schaltstellen, durch welche dem Streifenhiigel zentripetale Erregungen zu-
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flieBen, d. h. des Dentatum und Bindearms, Sehhiigels und der Thalamus-Corpus striatum-
Faserung. DaB es aber (und hierin liegt ein ebenso gegeniiber Hunt wie gegeniiber den
Spéteren besonderes und sehr wichtiges Moment der Kleistschen Theorie) bei dieser Re-
gulationsstérung zu einer Bewegungssteigerung kommt, wie sie in den choreatischen
aind athetotischen Bewegungen in Erscheinung tritt, das beruht nach Kleist auf dem
mit jenen Bahn- oder Schaltstellenverletzungen verbundenen Wegfall einer normalerweise
vom Kleinhirn gegeniiber dem Corpus striatum ausgeiibten Hemmung, die mit seiner regu-
lierenden Funktion einhergeht. (Spiter, 1923, hat Kleist dies gegeniiber Einwinden
von C. und O. Vogt in der Art erlautert, daB Pallidum, roter Kern und rubrospinale
Bahn ,.eine letzte gemeinsame Strecke* im Sinne Sherringtons bilden, welcher sowohl
vom Kleinhirn kommende wie vom Striatum im engeren Sinne ausgehende Erregungen
zuflieBen. Beide Stréme halten sich in einem gewissen Gleichgewicht, so dafl bei Ab-
stauung des einen der andere ein Ubergewicht erhalt.)

Erkrankungen des Corpus striatum selbst fithren iiberwiegend dann zu choreatischen
und athetotischen Bewegungen, wenn die ,,kleinzelligen Striatumanteile’* Putamen und
Schwanzkern verletzt sind (und zwar nimmt Kleist heute als Grundlage dieser Stérungen
speziell Schiadigung der Kleinzellen innerhalb des Putamen und Caudatum in Anspruch,
6, S.1769). Dem Globus pallidus kommen hauptsichlich motorische, dem Putamen und
Caudatum vornehmlich rezeptorische und verkniipfende Funktionen zu. Jene Auffassung
erklart, daB Chorea und Athetose, als Enthemmungserscheinungen an den Automatismen,
mehr vom Putamen und Schwanzkern als vom Pallidum ausgehen. Soweit (wie in den
Fillen von Fischer und Rothmann, oben S.15) Athetose auf Pallidumerkrankung
beruht, denkt Kleist zur Erklirung an eine Léasion der das Pallidum durchziehenden
oder in ihm endigenden striopetalen (d. h. hier: zum Corpus striatum ziehenden) Fasern.

Die subkortikale Akinese — vorkommend bei Thalamusherden, aber auch bei Erkran-
kungen des Linsen- und Schwanzkernes (z. B. bei Paralysis agitans: Kleist 1908, bei
Wilsonscher Krankheit) — tritt dann auf, wenn entweder (bei Thalamusherden, nament-
lich in dessen hinterem Teile) nicht nur die regulierenden vom Bindearm und roten Kern
herkommenden Impulse, sondern alle oder doch ein groBer Teil der dem Sehhitigel iiber-
haupt zuflieBenden Eindriicke, insbesondere der Schleife, unterbrochen sind; oder aber
dann, wenn (bei Corpus striatum-Herden) speziell die striofugalen, aus dem Pallidum ent-
springenden Faserziige der Linsenkérnschlinge zerstért sind (Parkinsonsche, Wilsonsche
Krankheit); denn hierdurch wird, besonders im Verein mit Erkrankungen des Linsenkernes
selbst, die Entiuferung stridrer Automatismen unmoglich gemacht. Gleichzeitig aber wird
hierbei der rote Kern, welcher vermége der durch den Bindearm ihm zustrémenden Klein-
hirnefregungen der Hauptvermittler des Muskeltonus ist, von einer Hemmung befreit,
die der Linsenkern auf dem Wege der Linsenkernschlinge auf ihn ausiibt, es kommt daher
zu tonisch-kataleptoider Muskelstarre. Fir den Rigor wird also von Kleist eine weit
mehr ins einzelne gehende Theorie entwickelt als von Hunt?).

Bei Erkrankung von Putamen und Schwanzkern oder auch bei teilweiser Erkrankung
des Globus pallidus werden Muskelstarre und Ausfall von Automatismen nicht vorhanden
sein, vielmehr nur Chorea und Athetose (vgl. aber unten), weil die Linsenkernschlinge
hierbei nicht in erheblichem Grade zu leiden braucht. Je mehr aber der Ursprungsort
der striofugalen Teile der Linsenkernschlinge, ndmlich der Globus pallidus, und die Linsen-
kernschlinge selbst an der Erkrankung beteiligt ist, desto mehr werden Ausfall von Auto-
matismen und tonische Erscheinungen an die Stelle jener Hyperkinesen treten; so erkléirt
sich auch der Ubergang der Athetose in Versteifung bei zunehmendem Pallidumschwunde
im Fischerschen Falle. (Modifizierend fithrt Kleist 1923 aus [4a], daB auch bei reinen
umfangreichen Striatumherden die Akinese das Bild beherrscht — Striatum jetzt sensu

1) Die von v. Economo (3) etwa gleichzeitig aufgestellte Theorie des Wilson-Rigors
ist ahnlich der Kleistschen, fiir v. Economo ist es das Corpus striatum, speziell
der Nucleus caudatus, welcher den Kleinhirntonus durch Angreifen am Ruber inhibiert.
— In allgemeinerer Form wurde der Paralysis-agitans-Rigor, wie ich einem Zitat bei
Wilson (4, S. 271) entnehme, schon von Jackson 1877 auf ein Uberwiegen des cerebel-
laten tonischen Einflusses infolge Wegfalls des cerebralen bezogen, jedoch ohne den
Stammganglienrigor hierbei von dem pyramidalen Rigor (Spasmus) zu sondern.
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strictiori —, und sieht darin eine Folge ,,afferent-koordinatorischer Storung‘‘ nach Analogie
des Bewegungsausfalls bei Hinterwurzeldurchschneidung oder bei manchen Verletzungen
der hinteren Zentralwindung, zum Unterschied von der 1918 von ihm behandelten Akinese
bei Pallidum- und Linsenkernschlingenzerstérung, die eine echte motorische Ausfalls-
erscheinung darstellt. Die Akinese der Paralysis agitans rechnet er zur Pallidumakinese.
Beiderlei Formen von Akinese kénnen sich im Einzelfalle auch mischen.)

Das Zittern, das bei Erkrankungen des Kleinhirns, der Bindearme und des Nucleus
ruber vornehmlich in intentioneller Form, ferner bei Thalamus- und Linsenkernerkran-
kungen auftritt, méchte Kleist nicht als direktes Symptom des Corpus striatum, sondern
eher als eine Funktionsstérung der motorischen Haubenzentren, besonders des roten
Kernes auffassen, genauer als eine Tonusstorung durch Wegfall regulierender, hemmender
und fordernder Einfliisse, welche von Kleinhirn, Thalamus und Linsenkern auf diese
Haubenzentren ausgeiibt werden; eine Vorstellung, die wiederum spezieller als die im
ibrigen &hnliche von Hunt gestaltet ist.

In einer nach Abschlu meiner Arbeit erschienenen (6) hat Kleist namentlich das
Verhaltnis der pallidiren Starre und der bei Ruberfallen auftretenden Stérungen zur
tierischen und menschlichen Enthirnungsstarre, die Theorie des Antagonisten- und In-
tentionstremors, der Hyperkinesen bei Lasion des Corpus striatum und distalerer Gebiete
teils erstmals, teils eingehender als friither erdrtert. Der Hauptpunkt, in welchem die von
mir vertretene Auffassung von derjenigen Kleists abweicht, liegt wohl darin, daB fiir ihn
der Untergang der stridren GroBzellen niemals zu Rigor fiihrt, daher er auch die unter
Umstinden mit erheblicher Hypertonie einhergehenden Hyperkinesen (Athetose, Tor-
sionsspasmus) nicht als rein stridre gelten liBtusw. (Vgl. obenS.191, 211, 222; ferner 52f.,
114£.) Eine bemerkenswerte Ubereinstimmung zwischen den von mir gezogenen Schliissen
und Kleists Auffassung besteht in der Frage des pallidiren Tremors (oben S.52). Im
iibrigen verweise ich auf die zahlreichen Zusétze, durch welche ich die Hauptpunkte der
Kleistschen Arbeit noch zu verwerten gesucht habe.

8. C. und O. Vogt. Gestiitzt auf die erstmals scharf herausgearbeiteten anatomischen
Beziehungen, betonen C. und O. Vogt (2, ferner 3, 4) noch stirker als urspriinglich
Kleist einen funktionellen Gegensatz zwischen Striatum und Pallidum, unterscheiden
sich aber vor allem dadurch von Kleist, daB sie einen hemmenden Einflu8 des Kleinhirns
gegeniiber dem Corpus striatum leugnen und die Hyperkinesen daher ohne Zuhilfenahme
einer subcerebellaren Enthemmung des Striatum deuten; ferner dadurch, daB sie die
Akinesen — als Ausdruck desselben Ausfalls, der auch die Hyperkinesen erzeugt — nicht
sowohl durch Wegfall pallidofugaler Innervation (oder durch ,,afferent-koordinatorische
Storung®, wie Kleist 1923 die Striatumakinese), als vielmehr durch Ausfall striopalli-
darer Impulse erkliren, und daB sie auch Hypertonien nicht blo8 in Abhéngigkeit von
Lasion des Pallidum und der Linsenkernschlinge, sondern auch von Striatumlision zu-
stande kommen lassen (in letzterem Punkte teilweise der Huntschen Theorie konform,
doch ohne speziell nur die groBen Striatumzellen mit der Hypertonie in Beziehung zu
bringen).

Versuchen wir die Hauptziige der C. und O. Vogtschen Theorie nachzuzeichnen.
Von ihnen wird zunichst aus den klinischen Symptomen beim Status marmoratus (oben
S.141.), beim Status fibrosus (oben S.4), bei der Totalnekrose des Striatum und seiner
Nachbarschaft (Wilsonschen Krankheit), beim Status desintegrationis (Paralysis agitans)
und bei einigen sonstigen von ihnen anatomisch untersuchten Fillen von Striatumschadi-
gung ein Striatumsyndrom abgeleitet, das sich hauptsichlich durch folgende Einzel-
stérungen kennzeichnet: vor allem eine Spastizitit, welche durch periphere und namentlich
psychische Reize, nicht aber durch Dehnungsreflexe sich steigert, meist Agonisten und
Antagonisten gleichmiBig befillt und eine gewisse Abnahme der Muskelkraft, Bewegungs-
verlangsamung und Pseudoadiadochokinese bedingt. In seltenen Féllen findet sich an
Stelle des Spasmus eine bisher noch nicht niher analysierte Hypotonie. Weitere Erschei-
nungsformen des Striatumsyndroms sind Spasmus mobilis, choreatische und athetotische
Bewegungen (welch letztere sich eventuell auch in einem Pseudo-Babinski dufiern kénnen),
Zittern, Mitbewegungen, Zwangsweinen und Zwangslachen. Diesen im ganzen als Hyper-
kinesen, zum Teil auch als Inkoordinationen (besonders im Bulbérgebiet, beim Gehen und
Stehen) zusammenfaBbaren Storungen stehen hypokinetische Symptome zur Seite: ndmlich
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das Fehlen gewisser primérer Automatismen, welches zu Bewegungsarmut (speziell im
Mienenspiel, Mitbewegungen, Positionsinderungen, Orientierungsbewegungen, Schutz-
und Abwehrreflexen), zu Stérung gewisser Willkiirbewegungen (besonders der Sprache,
des Schluckens und des Gehens) und zu einer maBigen allgemeinen motorischen Schwiche
fithrt. An dem Striatumsyndrom kann die gesamte Skelett-, sowie auch die Harnblasen-
muskulatur beteiligt sein, vielfach aber ist es auf gewisse Muskelgruppen beschrankt: be-
sonders auf die der Sprache und des Schluckens, oder, wie bei der Brachybasie, auf die
Rumpf- und Beinmuskulatur usw. Negativ ist das Striatumsyndrom gekennzeichnet
durch das Fehlen von Stérungen in den Sehnenreflexen, dem Bauchreflex, der Trophik,
der Sensibilitdt und der Intelligenz.

Was demgegeniiber das Pallidumsyndrom anlangt, so gehen C. und O. Vogt aus von
der Feststellung, dafl eine isolierte Erkrankung des Pallidum beim teilweisen Durchsetzt-
werden dieses Kernes durch die vom Thalamus zum Striatum verlaufende Faserung
ohne Schiadigung der Striatumfunktion nicht vorkommen kénne. Und da aus den Fillen
von Landouzy, Berger, Eichhorst hervorgehe, dal durch einseitige Erkrankung des
Striatum und Pallidum das Striatumsyndrom keine Anderung erfiahrt, so schliefien C. und
0. Vogt, daB eine einseitige Erkrankung des Pallidum, wenn sie in reiner Weise moglich
wire, ebenfalls nur das Striatumsyndrom zeitigen wiirde. Das Syndrom einer beider-
seitigen Pallidumerkrankung dagegen — so lehren die Endstadien der Wilsonschen Total-
nekrose und des Status dysmyelinisatus (oben S.15) — besteht in vollstindiger Ver-
steifung ,,in ganz vertrackten Stellungen®. Auch der Rigor der Paralysis agitans ist ein
Pallidumsyndrom (wéhrend die iibrigen Symptome dieser Krankheit auf den Ausfall der
Striatumfunktion bezogen werden).1) Leichte Erkrankungen des Pallidum zeigen ein dem
Striatumsyndrom &hnliches Bild (4, S. 55).

Was das Auftreten von Symptomen des Striatum- und Pallidumsyndroms bei Er-
krankungen auperhalb des Striatum und Pallidum anlangt, so fiihren C. und O. Vogt die
Athetose in den Thalamusfillen von Herz, Roussy (oben S.19, 9) auf Mitverletzung
der thalamo- und subthalamo-striiren Faserung zuriick, anerkennen die zum Hemi-
ballismus gesteigerte Chorea des O. Fischerschen Falles (oben S.8) als Folge der iso-
lierten Erkrankung des Corpus Luysi, stehen dagegen der Beweiskraft der Bindearm-Ruber-
Fille von Bonhoeffer, v. Halban-Infeld, Marie-Guillain, Kleist-Bremme (oben
8.7, 18) zweifelnd gegeniiber. Zusammenfassend gelangen sie hier zu der Anschauung,
daB einseitige Erkrankung der mit dem Striatum in enger Faserverbindung stehenden
thalamischen und subthalamischen Grisea wie der betreffenden Faserverbindungen selbst
Striatumsyndrome zeitigt, daB dagegen die Hervorrufung solcher durch auBerhalb dieses
zum ,stridren System‘ (oben 8. 3) zusammenfaBbaren Neuronenkomplexes gelegene Er-
krankungen nicht erwiesen sei.

Die Deutung des Striatumsyndroms erfolgt von dem eingehend begriindeten Stand-
punkte aus, daB es sich bei den seiner Aufstellung zugrundegelegten Krankheitshildern
durchweg um Awusfallserscheinungen handelt. Da anatomische Tatsachen dem Striatum
eine analoge Rolle gegeniiber dem Pallidum zuzuteilen nétigen, wie sie der motorischen
Rinde gegeniiber den von ihr abhingigen Grisea der Haube und des Riickenmarks zu-
kommt, so muBl das Striatum nicht nur hemmende Funktionen gegeniiber dem Pallidum
und damit subpallidiren Kernen besitzen, sondern als Zentrum eines iibergeordneten
Reflexbogens auch die Anregung zu bestimmten Bewegungen dem Pallidum iibermitteln.
,, Uberall — so sagen C.und O. Vogt — wo bei einer stridren Erkrankung als substridre Ent-
hemmungen aufzufassende Erscheinungen sich zeigen, miissen dementsprechend Sym-
ptome einer striiren Akinese sich nachweisen lassen, soweit die substridren Enthemmungen
nicht so intensiv sind, daB sie die akinetischen Erscheinungen vollstindig verdecken.
So erkliart sich der Ausfall primirer Automatismen, der nach C. und O. Vogt durchweg
beim Striatumsyndrom nachzuweisen ist, aus dem Ausfall dieser anregenden Striatum-
funktion gegeniiber dem Pallidum, und damit auch die leichte Abnahme der motorischen

1) Wird der Rigor der Paralysis agitans schlechthin als ein ,,Pallidumsyndrom* an-
gesehen (s. hierzu unten S. 116), so scheint angesichts der nicht seltenen (zunichst) halb-
seitigen Fille mit Rigor die These eingeschriinkt werden zu miissen, daB einseitige Pallidum-
erkrankung nur das Striatumsyndrom zeitige.
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Kraft, das Unterbleiben des Mienen- und Gestenspiels, der Positions- und Blickdnderungen
(tiberhaupt Orientierungsbewegungen), der Schutz- und Abwehrreflexe. Speziell fiir die
Sprach- und Gehstérungen des Striatumsyndroms wird dabei die Anschauung zuriick-
gewiesen, als ob das Striatum etwa ein Sprachzentrum oder Zentrum fiir den aufrechten
Gang enthalte, vielmehr sind jene Koordinationsstorungen auf den Verlust niederer
phylogenetisch alter Automatismen zuriickzufiihren, welche ,,in den Ablauf der all-
méhlich entstandenen kortikalen Bewegungen hineinverflochten sind*‘. Aber daB ein Teil
der primiren Automatismen in die hoherkoordinierten- kortikalen Willkiirbewegungen auf-
genommen wird, das d4uBert sich nicht nur in Bulbdrsymptomen, Geh- und Stehstérungen,
sondern auch in einer echten Verarmung und Vereinfachung anderer Willkiirbewegungen
bei Striatumerkrankungen (3, S.835). Als indirekte Striatumakinese betrachten die
Autoren auch diejenige bei Thalamusausfall (wie im Falle Cassian H. von Anton,
oben S. 58).

Im Gegensatz zu diesen auf Wegfall striirer dem Pallidum zustromender Anregungen
beruhenden paretischen und akinetischen Stérungen enthiillen uns die hyperkinetischen
Storungen des Striatumsyndroms (Hypertonie [die aber bei reinen Striatumerkrankungen
wohl niemals dauernder Natur sei: 4, S. 54], ferner Chorea, Athetose und Torsionsspasmus,
Mitbewegungen, Zwangslachen und -weinen, Zittern) die Wirkungen des Ausfalls stridrer
Hemmungen, sie stellen ,,substriire Hyperkinesen* durch Enthemmung des Pallidum dar.
Welche Momente dabei den speziellen Charakter der Hyperkinese im Einzelfalle bestimmen,
ist nach C. und O. Vogt vorldufig nicht zu entscheiden, nur dafl angeborene oder in den
ersten Lebensjahren auftretende Striatumschidigungen in bevorzugter Weise athetotische
Hyperkinesen erzeugen.

Die bei Lisionen des Thalamus und vielleicht (falls ndmlich die von C. und O. Vogt
noch angezweifelte Bindearmchorea usw. doch existieren sollte) auch bei Lisionen thalamo-
petaler Bahnen auftretenden Hyperkinesen nach Art derjenigen des Striatumsyndroms
erklaren sich teils, wie schon oben ausgefiihrt, durch direkte Mitlasion der thalamostridren
Faserung?), teils durch Ausfall wesentlicher Zufliisse zu deren Ursprungsgebiet (mv +¢+ncF),
sind also simtlich ebenfalls letzten Endes substridre Hyperkinesen.

Die Steigerung der substridren Hyperkinesen durch Sinnesreize, durch Einstellung
der Aufmerksamkeit auf die Hyperkinesen und vor allem durch Affekte beruht auf Ein-
wirkung kortiko-thalamischer Zufliisse auf die Ursprungszentren der thalamo-pallididren
Bahn, wie denn auch die {iber den Ausfall primdrer Automatismen hinausgehende, auch
willkiirliche und affektiv bedingte Bewegungen umfassende Akinese im zitierten Anton-
schen Falle zuriickzufiihren ist auf die Ausschaltung kortiko-thalamischer indirekter
Einfliisse, welche normalerweise durch jene Ursprungszentren auf das Striatum + Pal-
lidum iibertragen werden.

Die Ahnlichkeit der Motilitdt des kleinen Kindes in den ersten Monaten mit dem
stridren Syndrom erklirt sich aus der spiteren Markreifung des Striatum (oben 8. 2)
bei frith vollendeter Pallidumreife.

Die pathophysiologische Deutung des Pallidumsyndroms, das gegeniiber dem Striatum-
syndrom sich durch die ,,Monosymptomatologie® der reinen Versteifung auszeichnet,
kann nur in allgemeinen Ziigen erfolgen: es handelt sich um eine Enthemmung subpalli-
ddrer Zentren; welches von diesen hierbei maBgebend ist, 148t sich nach C. und O. Vogt
vorlaufig nicht entscheiden; sie weisen nur auf die Analogie mit der Sherringtonschen
Enthirnungsstarre hin. DafB zwar das Striatumsyndrom, nicht aber das Pallidumsyndrom
einseitig auftritt, erklart sich aus einer Halbkreuzung der pallidofugalen Bahnen (jenseits
des Corpus Luysi), wodurch jedes Pallidum auf beide Korperhélften einzuwirken vermag.
Bei einseitiger Zerstorung der Ursprungszentren der striopetalen Faserung aus Thalamus
und Subthalamus oder bei Zerstérung des Pallidum einer Seite wiirde so zwar die Bahn
zum gleichseitigen Striatum vernichtet sein, die pallidére Beeinflussung der herdgegen-
seitigen Korperhilfte aber trotzdem durch das anderseitige Pallidum gewahrt bleiben,

1) Die Worte 2, S. 33 ,,oder diese in ihrem Verlauf‘‘ scheinen mir zu zeigen, da C. und
0. Vogt den Herzschen Fall (oben S.19) durch Lasion thalamo-stridrer Fasern bei
jhrem Durchtritt durch den ventralen Thalamuskern (der verletzt war) erkliren, so daf}
Kleists Einwand (4a, S. 278) wohl nicht gerechtfertigt sein diirfte.
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és wiirde also nur das halbseitige Striatumsyndrom entstehen. Doppelseitige Einwirkung
der pallido-fugalen Bahnen wird auch durch einige sonstige Erfahrungen direkt wahr-
scheinlich gemacht, so durch das Auftreten von Zwangslachen bei einseitigem Herd (un-
verdffentlichter Fall von Freund), das Auftreten von Brachybasie unmittelbar nach einem
Iktus (P. Marie), endlich durch das zeitweilige Ubergreifen der Chorea auf die Herdseite
in dem von C. und O. Vogt anatomisch untersuchten Liep mannschen Falle einseitigen
Striatumherdes (oben S. 9).

(Der Schwierigkeiten, welche die Erklirung der pallidumbedingten Athetose beim
Status dysmyelinisatus und den verwandten Féllen der Literatur — oben S.15 — unter
Zugrundelegung obiger Annahmen bietet, suchen C. und O. Vogt mit aller Reserve durch
Voraussetzung einer Stauung thalamo-pallididrer, pallidofugaler und striopallidirer Reiz-
energie Herr zu werden, 3, S. 764; doch soll darauf nicht naher eingegangen werden.)

Von groBer Bedeutung ist ferner noch die schon von Mingazzini begriindete, nament-
lich aber durch die Forschungen von C. und 0.V ogt geférderte Erkenntnis, dal im Striatum
und Pallidum eine weitgehende somatotopische Gliederung in orocaudaler Richtung besteht,
derart, daB ganz oral die Willkiirmuskulatur der Sprache, dann die der Mimik, der Arme,
des Rumpfes und ganz caudal die der Beine vertreten ist; fiir Augenbewegungen, Harn-
blase und Defikation, welche ebenfalls in diesen Kernen vertreten sind, 148t sich die
Lokalisation noch nicht angeben (4, S. 54). (Bestdtigung fand diese Gliederung durch
Jakob, Lewy u. A))

RiickschlieBend aus den Ergebnissen der pathophysiologischen Deutung von Striatum-
und Pallidumsyndrom gelangen C. und O. Vogt zu folgenden Anschauungen von der
normalen Funktion des Striatum und Pallidum: beide Kerne sind Zentren fiir die ,,priméren
Automatismen‘‘, und zwar vermittelt das Pallidum direkt sehr primitive Automatismen,
die in den ersten Lebensmonaten als ungehemmte Ausdrucksbewegungen, Gesten, Mit-
bewegungen, Pulsionen des Siuglings rein in Erscheinung treten. Spiter erfahren diese
Pallidumreflexe durch die sich entwickelnde Funktion des tibergeordneten Striatum ,,vor
allem auf denervatorischem, aber auch auf innervatorischem Wege* eine starke (jedoch
ebenfalls unwillkiirliche, primér-automatische) Ziigelung, durch die sie verfeinert werden,
Das Striatum des Erwachsenen wird so zum Zentrum fiir das unbewuBte Mienen- und
Gestenspiel, fiir automatische Mithewegungen und Positionsénderungen, fiir Abwehr- und
Schutzreflexe. Striatumautomatismen treten aber auch als elementare Teilbewegungen
in die héher koordinierten kortikalen Willkiirbewegungen ein (Sprache, Schlucken, Gehakt
und noch andere Willkiirbewegungen). Das Striatum wirkt nur auf das gleichseitige
Pallidum, das Pallidum aber auf beide Koérperhilften ein.

Die Kleistsche wie die C. und O. Vogtsche Theorie in ihren Hauptziigen wieder-
zugeben, rechtfertigt sich schon wegen des maBgebenden Einflusses, den sie teils im
ganzen, teils in einzelnen Punkten auf die nunmehr zu besprechenden Theorien aus-
geiibt haben.

4. A. Jakob. Besonders eng schlieBen sich, soweit Striatum und Pallidum in Frage
kommen, an C. und O. Vogts Standpunkt die Anschauungen von A. Jakob (5) an, so
daB ich nur die Abweichungen hervorzuheben brauche.

Was das Striatumsyndrom anlangt, so ist die von Jakob angenommene spezielle Be-
ziehung rigider Zustéinde auf eine vornehmliche Erkrankung oder starke Miterkrankung
der groflen Striatumzellen hervorzuheben (worin er mit Hunt und Lewy iibereinkommt),
wihrend die elektive Erkrankung der kleinen Striatumzellen als Grundlage der Chorea
auch schon von Hunt, minder scharf auch von C. und O. Vogt betont wurde. Ferner
nimmt Jakob an, daB leichtere diffuse Affektionen des Striatum Parakinesen hervortreten
lassen (wobei die Rolle des leichteren Intensitéitsgrades allerdings in etwas wechselnder
Weise gewertet wird: S. 385: Hauptfaktor; S. 323: gewisse Rolle; noch reservierter S. 375;
anderseits S. 65), ein Punkt, zu dem ich bereits oben S. 30 Stellung genommen habe.

Das Pallidumsyndrom besteht nach Jakob bei nur partieller Lision in Athetose und
Torsionsbewegungen mit hypertonischen Zustdnden, gelegentlich auch in rhythmischen
komplexen Bewegungen, die nach ihm vielleicht mit der speziellen Lage und Richtungs-
entwicklung der pallidiren Herde zusammenhingen; ausgedehnte pallidire Herde sind
auch nach Jakob durch hochgradige Versteifung, hiufig mit Kontrakturentwicklung
gekennzeichnet.
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Auch in der pathophysiologischen Deutung iibernimmt Jakob fiir die Striatumfunktion
(S. 373) die wesentlichen Ergebnisse der C. und O. Vogtschen Analyse. Ebenso wie diese
Forscher bezieht er die hypokinetischen Erscheinungen des Striatumsyndroms auf einen
Ausfall stridrer anregender Innervation gegeniiber dem Pallidum. Von den Hyperkinesen
faBt er die Chorea (unter Verwertung der Anschauungen von Hunt, Kleist und Foerster)
nicht als substriire Enthemmungserscheinung schlechthin, sondern spezieller als eine durch
den Ausfall der koordinierenden Funktion der kleinen Assoziationszellen des Striatum
bedingte Ataxie pallidirer Eigenleistungen auf. Die kindliche Athetose (die allein fiir
Jakob auf reiner Striatumlision beruht) deutet er ganz im Sinne von C. und O. Vogt als
substridire Enthemmungserscheinung usw. Wenn sich beim Erwachsenen diffuse striire
Erkrankungen nach Jakob nicht in Athetose, sondern nur in Tremor und Wackelbe-
wegungen kundgeben; so erblickt er auch in diesen Stérungen ,,Inkoordinationen von Be-
wegungssynergien, denen das Pallidum funktionell vorsteht*. In der spatkindlichen und
der im jugendlichen und erwachsenen Alter auftretenden Athetose sieht Jakob, wie schon
angedeutet, ausnahmslos ein Pallidumsyndrom, und der Torsionsspasmus ist ihm (in An-
lehnung an Foerster und Orzechowski) eine ,,proximale Athetose der groen Rumpf-
und Extremititenmuskulatur*‘; indessen die patophysiologische Deutung dieser Erschei-
nungsweisen des Pallidumsyndroms ist auch fiir Jakob (wie die Pallidumathetose schon
tiir C. und O. Vogt) ein schwieriges Problem (S. 377), dessen Losungsversuch von dem
C. und O. Vogtschen weit abweicht: denn fiir die spitkindlichen und jugendlichen Fille
der Athetose erblickt Jakob in den verzerrten Massenbewegungen, niederen Reflex-
bewegungen wie Greif- und Umklammerungsreflexen, Schnauzenstellung der Lippen, un-
artikulierten LautiduBerungen u. dgl., durch die er sie ausgezeichnet findet, ein Hervor-
treten subpalliddrer Reflexmechanismen, ,,vornehmlich solcher des Mittelhirns und Hirn-
stamms‘‘. Zwar ,,werden auch diese verzerrten Automatismen offenbar striir angeregt,
entgleisen jedoch im Pallidum, so daB sie im gewissen Sinne eine pallididr bedingte Ataxie
pallidirer und subpallidirer Bewegungsleistungen darstellen‘. Dagegen handle es sich bei
der Athetose des Erwachsenen und dem Torsionsspasmus, die auf fokale pallidire Erkran-
kungen bezogen werden, um eine ,,ataktische Koordinationsstérung pallidirer Eigen-
leistungen, bei welcher die Stérungen des im Mittelhirn und Hirnstamm gelegenen sta-
tischen Koordinationsmechanismus besonders hervortreten. Den Rigor des Pallidum-
syndroms deutet auch Jakob (gleich C. und O. Vogt) nicht in einer ins Einzelne gehenden
Art, weist vielmehr nur im allgemeinen hin auf die pallidire Beeinflussung des Tuber
cinereum und Hypothalamus, des ,,tonisierenden Hirnstammapparates (roter Kern) und
seiner cerebellaren Verstirkung‘‘, sowie der Substantia nigra.

In der pathophysiologischen Deutung des von Jakob dem Striatum- und Pallidum-
syndrom an die Seite gestellten ,,Syndroms des Corpus Luysi* (kontralateraler Hemi-
ballismus) und des ,, Syndroms der Substantia nigra‘* (akinetisch-hypertonische Erschei-
nungen mit Pulsionen und Tremor) kann naturgemiB kaum mehr als unsere ungeniigende
Kenntnis der anatomischen Verbindungen dieser Kerne hervortreten. Dem Corpus Luysi
wird die Regelung der ,,Bewegungssynergie ganzer Korperabschnitte mit besonderer Be-
tonung von cerebellaren Gleichgewichtskomponenten‘ zugeschrieben, die Nigra aufgefat
als ein ,,tonisierendes Zentrum, das wahrscheinlich auch der Bewegungssukzession in
besonderer Weise dient* (Wie der Ausfall eines ,,tonisierenden‘ Zentrums Hypertonie
erzeugen kénne, ist indessen nicht recht verstindlich).

Die extrapyramidalen Bewegungsstérungen bei Lésionen auferhalb von Striatum-
Pallidum-Luys-Nigra lassen sich nach Jakob nicht einheitlich erkliren. Fiir diejenigen
Lisionen, welche oral vom roten Kern in dessen Strahlung zum Thalamus oder in letzterem
selbst gelegen sind, deutet er die entstehende Chorea oder Athetose im Sinne von C. und
0. Vogt als indirekt gesetzte Funktionsausfille des ,,Striopallidum®, spezieller (und hier
Kleist folgend) im Sinne einer Ataxie infolge teilweisen Ausfalls von sensiblen und sen-
sorischen dem Striopallidum zuflieBenden Impulsen. Fiir die dabei auftretende Bewegungs-
steigerung lehnt Jakob gleich C. und O. Vogt gegen Kleist den Wegfall einer Hemmungs-
wirkung des Kleinhirns gegeniiber dem Striatum ab. Er sucht sie vielmehr (S.335) —
unter Hinweis auf analoge Hyperkinesen bei der tabischen und andern Ataxieformen —
so zu erkliren, daB jene ,,Ataxie der extrapyramidalen motorischen Einzelleistungen
weiterhin als Bewegungsreiz wirkt, der sich entsprechend der Eigenart der stridiren Re-
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aktionsweise in der allgemeinen Bewegungssteigerung kundtut* (eine wohl etwas tauto-
logisch anmutende Erklirungsweise). — Dagegen die choreatischen usw. Bewegungs-
stérungen bei Léasion von Dentatum- Bindearm- Ruber selbst (die er mit Kleist gegen C. und
0. Vogt fiir gesichert hilt) lassen sich nach Jakob nicht auf indirekte Funktionsstérung
des Striatum-Pallidum zuriickfiihren, vielmehr handelt es sich hier (und damit wird grund-
satzlich auf die Bonhoeffersche Theorie von 1901 zuriickgegriffen) um eine Ataxie
tiefergelegener Zentren, in erster Linie des im Hirnstamm gelegenen ,,fiir den gesamten
Steh- und Stellapparat® auBlerordentlich wichtigen Koordinationsmechanismus. (Analog
will Jakob auch seinen oben 8.7, e referierten Fall von Chorea durch Lision der Vier-
hiigel- und Hypothalamusgegend mit Verschonung des Ruber usw. deuten). — (Ganz
adhnlich faft auch Kleist in seiner letzten Arbeit die durch Ruberldsion, zum Teil auch
die durch Dentatum- und Bindearmlision erzeugten Hyperkinesen nicht mehr als in-
direkte Striatumhyperkinesen auf).

5. 0. Foerster. In seiner auf vielen Gebieten unsere klinischen Kenntnisse unge-
mein bereichernden und verfeinernden Analyse der ,,striiren Bewegungsstérungen‘
stiitzt sich Foerster zwar in normal-anatomischer Hinsicht fast ganz, in pathologisch-
anatomischer in erster Linie auf die C. und O. Vogtschen Grundlagen; und doch gelangt
er zu einem in mancher Beziehung von dem Vogtschen (und dem hiermit nahe ver-
wandten Jakobschen) Standpunkte abweichenden Ergebnis. Man kann die Haupt-
abweichungen kurz dahin kennzeichnen, daB Foerster einen groBen Teil der Lei-
stungen und Stoérungen, welche C. und O. Vogt in das Striatum verlegen, vielmehr
dem Pallidum zuschreibt, und da8 fiir ihn das Striatum gegeniiber dem Pallidum nur eine
tnhibitorische Tatigkeit ausiibt, wihrend C. und O. Vogt neben denervatorischen ihm
auch sehr bedeutungsvolle innervatorische Funktionen zuschreiben. Die Quelle dieser
Differenzen ist nicht schwer zu finden. C. und O. Vogt konnten bei der Paralysis agitans
s;ausnahmslos eine schwere Erkrankung des Striatum und — meist in geringerem Mafie —
des Pallidum®* feststellen (2, S.23/24) und sind demnach weit davon entfernt, die Sym-
ptome dieser Krankheit, abgesehen vom Rigor, allein oder auch nur iiberwiegend aufs
Pallidum zu beziehen; vielmehr sprechen sie ausdriicklich von der durch sie erfolgten
»»Aufdeckung des ausschlaggebenden Einflusses der Striatumkomponente in der Sympto-
matologie der Paralysis agitans‘‘ (2, S. 28) und verwerten daher die Symptome dieser Krank-
heit, wie die der von ihnen (auf Grund eines anatomisch analysierten Falles) als ,,Abart* der
Paralysis agitans angesehenen arteriosklerotischen Muskelstarre in ausgiebiger Weise mit
zum Aufbau ihres ,,Striatumsyndroms‘“. Fiir Foerster dagegen liegt das ,,hypokinetisch-
rigide Pallidumsyndrom® ,,in seiner reinsten Form bei der Parkinsonschen Krankheit
sui generis, bei den unkomplizierten Fillen von arteriosklerotischer Muskelstarre und bei
den auf dem Boden der Encephalitis epidemica entstehenden Parkinsonbildern vor® (zu
Letzterem siehe oben S.41ff.), wie er auch durch die Formulierung, daB der echten
Paralysis agitans ,,der Vogtsche Status desintegrationis des Globus pallidus‘‘ zugrunde
liege (5, 8. 7), sich ersichtlich von den tatsichlichen Feststellungen dieser Forscher
entfernt?).

So gelangt er denn dazu, in das Pallidumsyndrom die Gesamtheit der Grundsymptome
jener drei angefithrten Krankheiten aufzunehmen, nicht nur 1. die Hypertonie und die ihr
mehr oder weniger eng zugeordneten Einzelstérungen (Erhohung des plastischen form-
gebenden Muskeltonus, des passiven Dehnungswiderstandes [Rigor], die Adaptations- und
Fixationsspannung und das kataleptische Verhalten der Glieder, die tonische Nachdauer
der elektrischen, reflektorischen, unwillkiirlichen und willkiirlichen Muskelkontraktion),
sondern auch 2. die ganze Reihe der akinetischen und verwandten Symptome: das Fehlen
der Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen, die Einschrinkung der willkiirlichen Spontan-
und Initiativbewegungen (Bewegungsarmut), den verlangsamten Bewegungsbeginn und
-ablauf, die geringe Exkursion, die Ermiidbarkeit und Abschwichung der groben Muskel-
kraft bei Willkiirbewegungen, im Falle apoplektischer Entstehung voriibergehende totale

1) Dies wird noch deutlicher durch die parallele Nennung von R. Hunt (8. 56), fir
welchen ja nicht eine Erkrankung des Globus pallidus, sondern des ,,Gobus-pallidus-
Systems* die Grundlage der Paralysis agitans bildet, zu welchem System auch die ge-
samten groBlen Zellen des Striatum von Hunt gerechnet werden.
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falle (wozu unterstiitzend weitere pathologisch-anatomische Tatsachen kommen,
obén 8. 53). Dieselben Fille von Herdldsion des Pallidum beweisen ferner, daf
auch Hypokinesein allen ihren Ausprigungen zu den Symptomen reiner Pallidum-
lasion gehort; und zwar, wie ich — im Einklang mit den Anschauungen von
Kleist und Foerster — glauben mochte, nicht blof als Folge der Mitschadigung
der das Pallidum zum Teil durchziehenden thalamostridiren Faserung, d. h. als
indirekt-strigres Symptom im Sinne von C. und O. Vogt, sondern schon als Folge
der Schadigung der pallidofugalen Neurone selbst, wenn auch fiir diesen zweiten
Teil der Aussage vollig eindeutige Beweise meines Wissens noch nicht vorliegen
(nur Falle elektiver Erkrankung dieser Neurone vermochten solche Beweise zu
liefern). Von Hyperkinesen halte ich (S. 50, 52) einen rein palliddr bedingten
Tremor (abweichend von Foerster) fiir eher unwahrscheinlich, wenn auch noch
nicht fiir endgiiltig widerlegt (Kleist bestreitet palliddren Tremor); wohl aber
ist durch die Falle von O. Fischer, M. Rothmann, C. und O. Vogt das Vor-
kommen einer seltenen, durch reine oder fast reine fortschreitende Pallidum-
lasion begrindeten, in Versteifung ausgehenden progressiven Athetose bewiesen
(oben 8. 15). DaB die Athetose des Erwachsenen stefs auf Schidigung oder
Mitschiadigung des Pallidum beruhe, wie namentlich Jakob und Kleist an-
nehmen, erscheint mir, wie frither ausgefiihrt, noch nicht zweifelsfrei (S. 20f£.).
Fir eine Entstehung von Torsionsspasmus durch reine Pallidumlésion, wie
Jakob will, fehlt es noch an Belegen, die vorhandenen anatomischen Befunde
weisen, wie gesagt, simtlich auf das Striatum hin.

Daf mit C. und O. Vogt, Foerster der Rigor der genuinen Paralysis agitans
ausschlieBlich auf die Schidigung des Pallidum bezogen werden soll, erscheint
mir nicht ausreichend begriindet, nachdem sich typischerweise hier neben der
Pallidumerkrankung eine starke Striatumerkrankung nachweisen 148t: oben
S. 38ff. Auch in dem Huntschen Falle war ja das Striatum durch Untergang
seiner groflen Elemente gleichwertig am Prozel beteiligt, woriiber die mehrfach
kritisierte Bezeichnungsweise Hunts — ,,pallidale Zellen‘* usw. — nicht téduschen
darf. — Die Entscheidung wird von der genaueren klinischen Kennzeichnung
des Striatumrigors, insbesondere von dem Nachweis durchgéngiger Unterschiede
des Rigors bei initialen Wilsonfédllen, sowie bei Herdldsion des erwachsenen Stria-
tum (z. B. Loe wy) gegeniiber dem reinen Pallidumrigor abhingen (8. 46, 53).

Bei einer Gegeniiberstellung der Symptome der Striatum- und der Pallidum-
erkrankungen ist demnach folgendes als unterscheidend hervorzuheben:

Die Dauerausfallsymptome bei Striatumerkrankungen sind durch viel
groBeren Gestaltenreichtum der hyperkinetischen Erscheinungen (Athetose, Tor-
stonsspasmus, Chorea — sdmtlich mit mehr oder weniger ausgeprigten Mit-
bewegungen —, 7Tremor) vor den Pallidumerkrankungen ausgezeichnet (hier
nur selten Athetose, Tremor sehr fraglich), und ferner eignet das Vorkommen
hypotonischer Erscheinungen als linger dauerndes Ausfallsymptom anscheinend
nur den Striatumerkrankungen (bei gewissen Choreaformen sowie im Krampf-
intervall gewisser Athetoseformen). :

Den Pallidumerkrankungen hinwieder eignet das Obligatsein der Hypertonie
wenigstens bei einigermaBen intensiver Erkrankung im Dauerstadium, wéhrend
dieses Symptom bei Striatumerkrankungen vor allem durch Mitlasion der grofen
effektorischen Zellen begriindet, bei elektiv-kleinzelliger Erkrankung dagegen
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Da er im Pallidum ,,das motorische Koordinationszentrum der Reaktiv- und Aus-
drucksbewegungen‘* sieht, fithrt ihn die Deutung des athetotischen Striatumsyndroms zu
der Anschauung, daB das Striatum als ein dem Pallidum superponiertes Organ in der
Norm dessen Tatigkeit zu moderieren hat, indem es nur jeweils die ,,adiquaten motorischen
Elemente“ des Pallidum freigibt, alle andern inaddquaten aber hemmt; seiner eigenen
Organisation nach wiirde das Pallidum stets mit Massenbewegungen reagieren. Voraus-
setzung dieser Anschauung ist eine somatotopische Gliederung des Pallidum von gleich
weitgehender Art, wie sie im Striatum besteht. Der AnstoB3, welche Elemente des Pallidum
gehemmt, welche frei gegeben werden miissen, flieBt dabei dem Striatum jeweils via Tha-
lamus teils vom Kortex, teils von der Peripherie zu; erst durch die Tatigkeit des Striatum
wird aus der pallidiren Massenreaktion die lokalisierte addquate Reaktion im Dienste der
Abwehr, Adversion, des Ausdrucks, erst die im Einklang mit der Pyramideninnervation
erfolgende Hemmungstatigkeit des im Nebenschlufl vom Kortex her innervierten Striatum
beseitigt die der reinen Pallidumfunktion eigenen ausgebreiteten Mitbewegungen bei der
Willkiirbewegung. Die hypotonischen Phinomene endlich erkliren sich als Ausdruck der
gesteigerten Hemmungstatigkeit des (stridr ungeziigelten) Pallidum gegeniiber dem tonus-
steigernden cerebellaren System.

Die weiteren Ausfithrungen Foersters iiber das athetotische Striatumsyndrom gelten
hauptsichlich dem Nachweis, dal die enthemmte Pallidumfunktion (gleich der noch nicht
geziigelten des neugeborenen ,,Thalamus-Pallidum-Wesens‘‘) uns den Riickfall der Mo-
tilitat auf die phylogenetisch durchlaufene Stufe des kletternden Affen vor Augen stelle,
Ausfithrungen, welchen ich, so anregend sie sind, deshalb nicht beitreten kann, weil bei
den kletternden Affen das Striatum vollig gleich wie beim ausgewachsenen Menschen
ausgebildet ist (betont von C. und O. Vogt), und meines Erachtens keinerlei Grund besteht,
es nicht auch beim Kletterakte ausgiebig mittédtig zu denken, ganz ebenso wie bei den
statisch-lokomotorischen Funktionen des Menschen. Die Annahme, daB das phylo-
genetisch alte Pallidum der Kletterfunktion gedient habe, das phylogenetisch junge Striatum
dagegen den spezifisch menschlichen Leistungen des Sitzens, Stehens und Gehens diene (der
Affe sitzt doch weit virtuoser als der Mensch!), wihrend es beim Affen ,,trotz morphologischer
Anlage sich zu keiner funktionellen Bedeutung habe durchringen kénnen® (Foerster), halte
ich aus vielen Griinden fiir nicht wohl durchfiihrbar. Doppelseitige isolierte Striatumzer-
stérungen beim Affen werden iibrigens entscheiden kénnen, ob das Striatum bei ihm nicht
doch an der Kletterfunktion maBgebend beteiligt ist. (Lewy [5] S. 521 hat doppelseitige Zer-
stérungen des ,,Linsenkerns‘‘ beim Affen ausgefiihrt, doch ist nicht ersichtlich, ob auch
reine Putamenlisionen darunter waren; daher konnen die sehr ausgesprochenen, offenbar
auch den Verlust des Kletterns einschlieBenden Stérungen seiner Tiere hier nicht als ent-
scheidend herangezogen werden.)

Als eine zweite Unterart des hyperkinetischen Striatumsyndroms analysiert Foerster
weiterhin das choreatische Syndrom. Vom athetotischen unterscheidet es sich, auBler durch
Fehlen hockerartiger Haltung und kletterartiger Massenbewegungen, durch den schnelleren
ausfahrenderen Charakter der Hyperkinese infolge Fehlens antagonistischer Bremsung,
wenigstens bei der Chorea minor. Diese wie einige andere Abweichungen der infektitsen
von der Huntingtonschen Form (namentlich die stirkere Herabsetzung des plastischen
Muskeltonus, die Innervationsstorung auch am Agonisten bei Chorea minor) ist Foerster
geneigt, auf eine Mitbeteiligung des cerebellaren Systems zuriickzufiihren (die zur Stiitze
dienende Angabe von Stertz, wonach Alzheimer bei Chorea minor in mehreren Fillen
neben herdférmigen Hirnrinden- und Stammganglienverinderungen auch solche im
Nucleus dentatus und im Bindearm gefunden habe, ist mir hinsichtlich ihrer Quelle nicht
feststellbar gewesen — namentlich Alzheimer 1911 erwihnt derartige Befunde nicht —
und die oben S. 5 gegebene Ubersicht iiber die pathologische Histologie der Chorea minor
ergibt keine Bestédtigung solcher Befunde). Als Grundlage des Unterschieds zwischen
choreatischem und athetotischem Syndrom wird die elektive Erkrankung der kleinen
Striatumelemente dort, die Miterkrankung der groBen Elemente hier angesehen. In
letzterem Falle ist deswegen die Pallidumenthemmung eine vollstindigere. Im ersteren
Falle dagegen kommt es nur zu einer Art Ataxie des Striatum in Ausiibung der Hem-
mung; von der enthemmten pallidiren Eigentétigkeit, wie sie die Athetose zeigt, treten
gewissermaflen nur Bausteine in Erscheinung, die kein Bild der Kletterbewegung mehr
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konstituieren. Mit dieser Auffassung der choreatischen Bewegungsstérung als einer mit
Bezug auf die eigentlichen efferenten Striatumneurone noch ,,zentripetalen‘‘ Stérung stehe
auch im Einklang, daB Herde im Bereich der striopetalen Bahnen (Forelsches Feld,
Ursprungszentren der striopetalen Bahnen, Bindearme) ebenfalls das Bild der Chorea
machen kénnen.

Als dritte Unterform des Striatumsyndroms analysiert Foerster den Torsionsspasmus
oder das Crampussyndrom seiner Bezeichnung, wobei sich in vielen Hinsichten Uberein-
stimmung mit dem athetotischen Syndrom' ergibt. Soweit Abweichungen bestehen (es
fehlen beim Crampussyndrom namentlich eine allgemeine Steigerung der Reaktions- und
Ausdrucksbewegungen, die fiir Athetose charakteristischen Mit- und Massenbewegungen),
begriinden sie die Auffassung, daB dem Syndrom ,.ein isolierter Ausfall bestimmter in-
hibitorischer Striatumelemente fiir einzelne Muskelgruppen zugrunde liegt, dadurch
werden die entsprechenden Elemente des Pallidums enthemmt, wiahrend die anderen noch
der Hemmung unterliegen. Das Crampussyndrom ist also ein lokales Athetosesyndrom*.
Im Tic wiederum ist an die Stelle eines sozusagen disseminierten ein auf eine kleine Kirper-
region eingeschrinktes Crampussyndrom getreten, ihm liegt nach Foerster ,.eine ganz
fokale Zerstérung der den krampfenden Muskeln entsprechenden Striatumelemente‘‘ zu-
grunde. In der Myoklonie endlich sieht er die Folge einer nur sehr geringfiigigen Schi-
digung der Striatumelemente {vgl. hierzu oben S.10 und S.30), die enthemmte Pal-
lidumtatigkeit geht nicht weiter, als daB bald in diesem, bald in jenem Muskel ein Teil
desselben eine kurze klonische Zuckung ausfiihrt.

6. H. Spatz. F. H. Lewy. S. A. K. Wilson. Dafi die Pathophysiologie der
extrapyramidalen Bewegungsstérungen (selbst wenn wir von den einer gut be-
griindeten Erklirung sich iiberhaupt noch entziehenden nigra- und Luys-bedingten
Stérungen absehen) ein hochst verwickeltes Problem darstellt, das zeigen schon
die zum Teil tiefgreifenden Widerspriiche der angefiihrten Theorien, die sich doch
ihrer Gesamttendenz nach alle in verwandter Richtung bewegen. So kann es
nicht wundernehmen, daB einzelne Forscher dem Ergebnis aller bisherigen Be-
mithungen dieser Art noch zweifelnd, ja mehr oder weniger ablehnend gegen-
iiberstehen.

Am weitesten geht hierin wohl Spatz (10), welcher ,,glaubt, dal} von einem Teil des
extrapyramidal-motorischen Systems die wverschiedenartigsten Symptome des extrapyra-
midal-motorischen Symptomenkomplexes in verschiedener Kuppelung hervorgerufen werden
kénnen, je nach der Art, der Intensitit, dem Tempo des krankmachenden Prozesses, dem
Alter, der Gesamtkonstitution des betroffenen Individuums, sowie der Konstitution
spezieller Apparate und endlich je nach der Zeit, die zwischen dem Beginn der Erkrankung
und dem Auftreten eines bestimmten Symptoms verflossen ist*“. Und auch Lewy (5,
S. 556), wenngleich er im Prinzip der Vogtschen Forderung, die Erkrankungen des Neo-
striatum von denen des Paldostriatum zu trennen, durchaus zustimmt, sieht doch ,,bisher
noch nicht die Méglichkeit, sie so scharf voneinander zu scheiden, wie dies C. und O. Vogt
verlangen.

S. A. K. Wilson (7) steht zwar (1923) auf dem Standpunkt, daB (dhnlich wie es, nur
spezieller, Kleist und Foerster fiir den pallidalen Rigor annehmen) das Verhéaltnis des
,»Corpus striatum‘* zum iibrigen Teil des ,,alten Nervensystems das einer Kontrolle des
Tonus und der Stetigkeit der Innervation sei, weshalb bei Zerstérung des Corpus striatum
cerebellomesencephalospinale Mechanismen die Oberhand erhalten, tonische Haltungen
und allgemeiner Rigor in Erscheinung treten. Aber den Versuchen einer Differenzierung
zwischen den Symptomen einer Striatum- von denen einer Pallidumléision tritt er 4hnlich
wie Lewy mit einer Reihe von Einwinden entgegen. Wenn Wilson allerdings sagt, daf3
C. und O. Vogt Lisionen des Striatum mit Tremor, Chorea und Athetose, solche des
Pallidum mit Rigiditit in Verbindung bringen, so ist dies insofern nicht vollsténdig, als
diese Forscher in ihr Striatumsyndrom auch spastische Zustinde als wesentliches In-
grediens einbeziehen. Wenn daher Wilson einwendet, da bei der nach ihm benannten
Krankheit Rigor und Tremor eng miteinander verbundene Frithsymptome seien und doch
diese Krankheit zweifellos im Striatum beginne, so wire wohl die Moglichkeit gegeben,
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diese Tatsache auch vom C. und O. Vogtschen Standpunkt zu verstehen (siehe unten),
wenngleich diese Forscher den mit dem Wilson-Rigor anscheinend nahe verwandten
der Paralysis agitans auf das Pallidum beziehen. Weiter bestreitet Wilson (gegen Biel-
schowsky), daB der Pallidumrigor die Striatumhyperkinesen maskiere; der Tremor
bestehe vielmehr fort auch nach Zerstérung beider Kerne des Corpus striatum. Zittern und
Chorea-Athetose seien zu verschiedene unwillkiirliche Bewegungen, als daB sie durch den-
selben Mechanismus hervorgebracht werden kénnten. Auch miite bei den engen Faser-
verbindungen von Striatum und Pallidum Erkrankung des ersteren stets, wenn auch nur
dynamisch, das letztere in Mitleidenschaft ziehen, daher es unmdglich sei, ihre Sympto-
matologie zu scheiden. Endlich beméngelt Wilson noch, daB bei Auslésung von Chorea,
Athetose oder Tremor durch Herde auflerhalb des Corpus striatum von einem Striatum-
syndrom thalamischen Ursprungs usw. gesprochen werde.

Wilsons eigene Auffassung geht noch immer, 4hnlich wie zu Anfang seiner epochalen
Linsenkernarbeiten, dahin, daB einerseits Lédsionen der Kleinhirn-Mittelhirn-Thalamus-
Rindenbahn, anderseits Lisionen der strio-thalamo-kortikalen Bahn unter noch nicht
geklirten Umstdnden die choreatischen und athetotischen Bewegungen auf dem Wege
des kortiko-spinalen Systems hervorrufen. Zerstorung des letzteren bringe daher die chorea-
tischen und athetotischen Bewegungen zum Aufhéren, wie er denn eine Erfahrung von
Horsley dafiir anfiihrt, dafl athetotische Bewegungen durch Exzision der motorischen
Rindenzentren beseitigt werden kénnen (verwandte Anschauungen iiber die Beteiligung
der Rinde an diesen und andern Hyperkinesen haben bekanntlich schon Bonhoeffer,
2, S. 390, ferner auch F. Stern, 1, und E. Flatau geduBert)!). Fiir den extra-
pyramidalen Tremor nimmt dagegen Wilson die Rinde nicht in Anspruch, er ist eine mit
dem Rigor zusammenhéngende, also das Gleichgewicht zwischen Corpus-striatum- und
cerebellaren Impulsen angehende Stérung. — Neuestens (9) hat Wilson (in einer mir erst
nach Abschlufl dieses Referates bekannt gewordenen groBen Arbeit) namentlich seine
Theorie der Chorea und Athetose weiter ausgebaut, und zwar derart, da nunmehr das
Corpus striatum in deren Entstehung, soweit ersichtlich, iiberhaupt keine Rolle mehr
spielt; im wesentlichen handelt es sich um kortiko-spinale unwillkiirliche Bewegungen, ver-
ursacht durch eine afferente Regulationsstorung auf dem cerebello-mesencephalo-thalamo-
kortikalen Wege. ,,To assign tremor and choreo-athetosis to destructive lesions of the
corpus striatum is not only impossible, but ridiculous; a ,hole‘ in the corpus striatum —
for that is what outfall of parenchymatous cell-fibre systems means — cannot cause any
movement whatsoever usw. So verschiedene und verschieden komplizierte Stérungen
wie Myoklonie, Tremor, Athetose, Chorea, Tics, Bradykinese, Torsionsspasmus, Mikro-
graphie, Palilalie auf Erkrankung des Corpus striatum zu beziehen ,,. . . . and of crowding
corresponding ,centres® into that ganglion, becomes nothing short of ludicrous. — Hin-
sichtlich der Paralysis agitans und verwandter Syndrome ist noch wichtig, da Wilson
fiir sie (gegen Foerster u. A.) jede Beeintrachtigung (selbstindigen Charakters) der nor-
malen Muskelsynergien, der Mit- und Hilfsbewegungen, der Schutz- und Abwehrbewe-
gungen bestreitet, ebenso die Steigerung der Fixationsreflexe; das Corpus striatum hat
nach ihm keinerlei spezielle Beziechungen zu den Ausdrucksbewegungen, zu ,,Automa-
tismen®‘ usw., ebensowenig kann von ihm aus eine Stérung der agonistisch-antagonistischen
Koordination erfolgen; da Wilson solche Stérung (gleich Lewy) bei der Chorea und
Athetose — im Gegensatz zur Paralysis agitans — in ausgesprochenem Grade findet, so
lehrt allem Anschein nach auch diese These, dafl er das Corpus striatum in keinerlei Zu-
sammenhang mehr mit Chorea und Athetose bringt, ohne daf} er anderseits den Versuch
unternihme, das (meines Erachtens iiberzeugende) anatomische Tatsachenmaterial, das
zugunsten solchen Zusammenhanges spricht, im Sinne seiner Lehre verstandlich, und zwar

1) Von dhnlichen Vorstellungen geht auch die bisher nur fiir die hypertonisch-akine-
tischen Erscheinungen niaher ausgefithrte Theorie von L. Mann aus. Sie stellt ab auf den
Wegfall von Innervationsmerkmalen fiir die Tatigkeit des Pyramidensystems. Das Corpus
striatum wird von den spino-cerebello-thalamo-kortikal geleiteten Innervationsmerkmalen
auf dem Wege einer (vielleicht rubro-thalamo-striiren) NebenschlieBung beriihrt, mittels
deren eine Verfeinerung jener Merkmale in Hinsicht des jeweils zweckdienlichen gegen-
seitigen antagonistischen Spannungsverhéltnisses erfolgt.
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besser verstandlich zu machen. Ahnliches gilt fiir Wilsons Leugnung eines Zusammen-
hanges der Tics u. dgl. mit dem Corpus striatum (hinsichtlich der encephalitischen Tics
teile ich in gewissem MaBe diese Skepsis, siehe oben S. 25f., ohne dieselben indessen, wie
anscheinend Wilson, fiir rindenbedingt zu halten). — Tonusstérungen, Tremor und
Parese (namentlich der kleinen Muskeln) sind fir Wilson die einzigen gesicherten Sym-
ptome von Ldsion des Corpus siriatum; zwischen den Funktionen seiner beiden Anteile
{Striatum und Pallidum) zu scheiden, hilt er nach wie vor fiir undurchfiithrbar.

F. Stellungnahme zu einigen Hauptfragen.

1. Allgemeines. Wenn ich nach Wiedergabe einiger der wichtigsten patho-
physiologischen Deutungsversuche, darunter auch sehr kritischer Stimmen, noch
meine eigene Stellung zu einigen Hauptfragen darlegen soll, so vermag ich, bei
aller Wiirdigung der zutage getretenen Schwierigkeiten und Widerspriiche, mich
einem so radikalen Verzichtstandpunkte, wie ihn Spatz zum Ausdruck bringt,
nicht anzuschlielen. Ebensowenig méchte ich Wilsons Ausscheidung von
Chorea, Athetose, Torsionsspasmus usw. aus dem Gebiete der Corpus-striatum-
Erkrankungen beitreten, und vermag auch fiir die Sonderfrage einer Scheidung
zwischen der Symptomatologie der Striatum- und der Pallidumerkrankungen
seinen ablehnenden Standpunkt keineswegs géinzlich zu teilen.

Daf}, wie die Vorfithrung des anatomischen Materials im einzelnen ergab, sehr
héaufig Chorea bei reinen Lésionen des Striatum, niemals aber bei reinen Lésionen
des Pallidum oder auch bei solchen der Nigra beobachtet wurde, ist eine Tatsache,
die zugunsten einer Funktionsverschiedenheit von Striatum einerseits, Pallidum
und Nigra anderseits spricht, selbst wenn man von Zytoarchitektonik und Faser-
verbindungsverhéltnissen ganz absieht. Und ebenso scheint die andere Tatsache,
dal zwar bei reinen Striatum- wie bei reinen Pallidumlisionen, nicht aber bei
reinen Nigraldsionen Athetose gesichert ist, iiberdies eine Verschiedenheit zwi-
schen Pallidum und Nigra in pathophysiologischer Hinsicht herauszustellen.
Gewil} ist Wilson zuzugeben, daB bei der engen faseranatomischen Verbundenheit
von Striatum und Pallidum eine Gewebsschidigung des einen Kernes notwen-
digerweise auch eine Alteration des andern zumindest funktioneller Art und
(selbst abgesehen von dem einfach sekundiren pro- bzw. retrograden Ausfall
verbindender Fasern) vielleicht auf die Dauer auch eine Alteration histologisch
faBbarer Art erzeugen wird; und iiberdies mu8 auch mit C. und O. Vogt beriick-
sichtigt werden, dafl Pallidumlésionen wegen des Durchtritts striopetaler Fasern
durch das Pallidum sehr oft eine funktionelle Striatumbeeintriichtigung im Gefolge
haben werden. Beides aber schlieft keineswegs aus, da in dem entstehenden
Komplex von gestérter Striatum- und Pallidumfunktion bald die Lision des
einen, bald die Lision des anderen Kernes durch die Mischung und Triibung hin-
durch sich in beherrschender Weise zur Geltung bringt, vorausgesetzt nur,
daB an sich die Funktion beider eine wenigstens teilweise verschiedene ist. Die
Aufstellung eines ,,Striatumsyndroms** und eines ,,Pallidumsyndroms** hat, soviel
ich sehe, zumindest den groBien Wert einer vorliufigen Ordnung innerhalb einer
Symptomenfiille von vorher entmutigender Wirrnis gehabt, und es scheint mir,
daf} die gewonnene Erkenntnis, auch wenn sie noch so unvollkommen ist, eher
dazu auffordert, den eingeschlagenen Weg weiter zu verfolgen, als ihn, wo er steil
und steinig zu werden beginnt, kurzerhand, wie einen iiberhaupt ungangbaren,
wieder zu verlassen.
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Was nun Striatum- und Pallidumerkrankungen anlangt — ich halte mich
im folgenden, wo nichts anderes gesagt wird, durchweg an solche Stérungen, die
mit ausreichender Sicherheit als Dauerausfallserscheinungen gekennzeichnet.
sind!) — so sei zunéchst gesondert auf die Striatumerkrankungen eingegangen.

2. Symptome der Striatumerkrankungen. a) Hyperkinetische Erschei-
nungen. Was zundchst die hyperkinetischen Erscheinungen betrifft, so
scheint sich fiir die Chorea in der Feststellung (Kleist-Kiesselbach, Hunt,
Lewy, Jakob u. A.), daB bei der chronisch-progressiven Chorea anfangs ein
elektiver Untergang der kleinen Schaltzellen des Striatum vorliegt, daf aber
(Jakob) bei spiterem Mituntergang der groflen Ursprungszellen der strio-
pallidéren Faserung Rigor in den Vordergrund tritt (oben S.5), eine wichtige
feinere Scheidung kundzutun; da auch bei manchen Formen infektioser Chorea
die kleinzellige Elektivitiat hervortritt (oben S. 5), so vermehrt dies das Gewicht
jener Feststellung, wenngleich andere Befunde von infektitser Chorea wie von
striirer Herdchorea (z. B. Liepmann-C. und O. Vogt, Jakob, oben S. 9)
lehren, daBl die kleinzellig-elektive Schidigung nicht eine unerl@flicke Bedingung
der Striatumchorea darstelit.

An fritherer Stelle (S. 53) wurde die Vermutung geduflert, dafl eine elektive
Schidigung der groBlen Striatumelemente (unter Erhaltenbleiben der kleinen
Striatumzellen und der Pallidumzellen) bei voller Ausbildung sich wahrscheinlich
in rigiden Zustinden duBern wirde (eventuell auch in solchen intermittierender
Art?). Auch daBl der Status marmoratus des Striatum, wo er iiberhaupt zu deut-
lichen spontanen Hyperkineseun fithrt, sich viel hiufiger in athetotischen als in
choreatischen kundgibt, wird im nédmlichen Sinne (vgl. Hunt, oben S. 99) viel-
leicht durch den fast ohne zelluldre Elektion vor sich gehenden verstreut-herd-
férmigen Untergang des Striatumgewebes (oben S. 14/5) verstdndlich gemacht,
insofern die athetotische Zwangsbewegung ausgepréigte hypertonische Elemente
enthilt (auch der C. und O. Vogtsche Fall von Striatumathetose bei Biel-
schowskyscher Hemiatrophie, oben S. 17, C, lieB kleinzellige Elektivitat der
Zellschidigung vermissen).

Dies nun mit Hunt in die Annahme umzumiinzen, daf3 die Athefose nichts
anderes sei, als eine Mischung einer Tendenz zu Chorea mit einer solchen zu
Hypertonie, erscheint vielleicht als allzusehr vereinfachend. Auch kann die
Mitschadigung der grofen Striatumelemente, wie wiederum die Choreafélle Liep -
mann-C. und O. Vogt, Jakob u. a. lehren, nicht die Gesamtheit der Be-
dingungen fiir das Auftreten von Striatumathetose an Stelle von Striatumchorea
ausmachen (vgl. Richter), denn hier waren ja ebenfalls beiderlei Zellelemente
ausgefallen. (Der Annahme von Bing [2], daB Erkrankung des Caudatum mehr zu
athetotischen, solche des Putamen mehr zu choreatischen Stérungen fithrt, kann
ich mich nicht anschlieBen.)

Auch der Striatumiremor scheint, wie die Wilsonsche Krankheit lehrt, an
eine zellulir nicht-elektive Schéddigung der Striatumelemente gebunden zu sein
(Kleist [6] bezieht ihn ausschliefilich auf partiellen Untergang der strifiren
Grofzellen), doch fehlt einstweilen jeder Anhaltspunkt, warum bei jener Krank-

1) Beobachtungen, welche als Reizerscheinungen des Corpus striatum zu deuten sind,
bringen Foerster (5, S.4), Jakob (5, Falle 31, 32), Sterling (2).

Lotmar, Stammganglien. - 8
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heit die zeitlich sicher vorangehende reine Striatumschadigung sich (was Hyper-
kinesen anlangt) in der Regel nur in Tremor, nur selten in athetoiden (und den
diesen verwandten torsionsspastischen) Zustdnden &dufBlert. Und auch die ge-
naueren Bedingungen fiir die Ausprigung rigorfreier oder -armer Tremorfille der
Paralysis agitans lassen sich noch nicht erkennen.

Den Torsionsspasmus mit Jakob auf das Pallidum zu beziehen, wird durch
nie spérlichen bisherigen Sektionsbefunde nicht gerechtfertigt, mit Foerster u. A.
halte ich ihn vielmehr fiir den Ausdruck einer reinen oder fast reinen Striatum-
erkrankung auf Grund der anatomischen Fille von Richter und von Cassirer-
Bielschowsky, auch Thomalla (oben S. 22f.). Und zwar stiitzen jene Fille
durch das Gleichbetroffensein beider Zellarten des Striatum in gewissem MaBe
auch anatomisch die von O. Foerster auf Grund klinischer Analyse (schon vor
Erscheinen des Richterschen und Cassirerschen Befundes) vollzogene nahe
Zurechnung des Torsionsspasmus zur doppelseitigen Athetose. Welche Momente
das Auftreten von Athetose oder Torsionsspasmus im einzelnen bestimmen, bleibt
noch zu erforschen.

Zusammenfassend 140t sich also hinsichtlich der Hyperkinesen sagen, daB.
wir von den vier Formen der Hyperkinesel), welche — innerhalb des Corpus
striatum — entweder ausschlieBlich (Chorea), oder wahrscheinlich ausschlieBlich
(Tremor, Torsionsspasmus) oder mit iiberwiegender Héufigkeit (Athetose) nicht
auf Pallidum-, sondern auf Striatumschédigung beruhen, zwar noch keineswegs.
durchweg die anatomischen Bedingungen ihrer jeweiligen Sonderart iiberblicken;
doch wissen wir fiir Athetose und Torsionsspasmus mit geniigender Sicherheit
und kénnen es fitr den Tremor als wahrscheinlich ansehen, dafl eine elektive Er-
krankung der kleinen Striatumelemente sich nicht in diesen Hyperkineseformen,
sondern in Chorea kundgibt. Und wir kénnen in dem Mitergriffenwerden der
stridren GroBzellen mit einiger Wahrscheinlichkeit esnen der Griinde sehen, welche
das Auftreten athetotisch-torsionsspastischer Hyperkinesen wie des Tremors,
oder das Hinzutreten hypertonischer Erscheinungen- zur chronisch-progressiven
Chorea begiinstigen.

b) Hypertonie (Rigor) und Hypotonie. Wie an friiherer Stelle (S. 52£.)
eingehend begriindet wurde, méchte ich mich hinsichtlich der Einrechnung hyper-
tonischer (rigider) Zustinde in die Striatumerkrankungen durchaus den Anschau-
ungen von Wilson, C. und O. Vogt, Jakob (vgl. auch Lhermitte [2] S. 432)
anschlieBen; hierbei ist wahrscheinlich obligate Voraussetzung der Uniergang der
groflen Striatumzellen (siehe 1. c.).

Anderseits (vgl. S. 14, 108) fiihrt allerdings die Gegeniiberstellung mancher der
Vogtschen Status marmoratus-Fille mit Hypertonie und der Foersterschen
Analyse von Fallen angeborener doppelseitiger Athetose, in denen er denselben
anatomischen Prozel (wohl mit Recht, wie ich aus Fillen wie dem Antonschen
und dem Scholzschen schliefen méchte) als Grundlage annimmt, zu dem
Schlusse, dall gewisse Fille von Status marmoratus sich durch ausgesprochen
hypotonische Symptome im Krampfintervall sehr wesentlich von denen unter-
scheiden, welche keinen geringeren als Oppenheim (in dem grundlegenden

1) C. und O. Vogt rechnen auch die Hypertonie zu den Hyperkinesen, eine Nomen-
klatur, die zwar durchaus begriindbar erscheint, indessen nicht allgemein iiblich geworden
ist, weshalb ich im folgenden die Hypertonie den Hyperkinesen begrifflich nebenordne.
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anatomischen Falle C. Vogts) die Diagnose ,,Diplegia spastica infantilis** stellen
lieBen. Auch z. B. in dem Freund-C. Vogtschen Falle derselben Striatumver-
dnderung, dessen klinischer Status von Freund gemeinsam mit O. Foerster
aufgenommen ist, wurden nur verbreitete Kontrakturen (mit hochgradig spasti-
schem Gange) und stellenweise Paresen, dagegen keine Hypotonie festgestellt.
Man vergleiche ferner etwa noch den (nur klinischen, aber wohl mit Recht hierher
gerechneten) Fall 24 von Jakob. DaB die spastischen Zustéinde beim Status
marmoratus des Striatum ,,vielfach* nur in der Form eines zeifweisen Spasmus
(Spasmus mobilis) auftreten, heben C. und O. Vogt hervor (2, S.19, vgl. 3, S. 686;
noch weitergehend: oben S. 104 al. 1), rechnen aber auf Grund ihrer Falle Aypo-
tonische Erscheinungen anscheinend nicht zum Bilde dieser Form von Striatum-
erkrankung (siehe die Zusammenfassungen 2, S.19fg., 3, S. 686{g. ; auf welche Form
von Striatumerkrankung sich 2, S.31 bezieht, ,,dal wir in einzelnen Féllen dauernd
oder zeitweise an Stelle von Hypertonie einer pathologischen Herabsetzung des
Muskeltonus begegnen®’, ist nicht genau ersichtlich). Wenn nun O. Foerster
auf Grund seiner eindringlichen klinischen Analyse des athetotischen Striatum-
syndroms hypotonische Zustinde als wesentliches Element vieler Fiille jenes Krank-
heitsbildes nachgewiesen hat, so entsteht hierdurch doch kein grundsitzlicher
Gegensatz zu dem C. und O. Vogtschen ,,Striatumsyndrom** in dessen allgemeiner
Formulierung; denn dieses umfaft auch hypotonische Zusténde (oben S. 102);
nur daB solche von C. und O. Vogt gegeniiber den spastischen als eine Seltenheit
eingeschétzt, daher auch bei der Deutung ihres Striatumsyndroms nicht mehr
beriicksichtigt werden, wihrend sie bei Foerster (in Kombination mit gestei-
gertem Dehnungswiderstand: ,reaktiver Starre*, 5, S. 95) als eine der grund-
legenden Komponenten des ,,athetotischen Striatumsyndroms® gewiirdigt und
auch bei dessen Deutung gesondert ins Auge gefalit werden?).

Wie sich die aus dem Angefiihrten erhellenden starken Abweichungen in der
klinischen Erscheinungsweise des Status marmoratus erkléren, ist, soviel ich sehe,
auf Grund des bisher vorliegenden anatomischen Materials nicht zu beantworten.

¢) Hypokinese. Was aber endlich die hypokinetische Komponente der
Striatumerkrankungen anlangt, so schliefe ich mich hier véllig den Anschauungen
von C. und O. Vogt, Jakob, Kleist (1923) iiber deren Zugehdorigkeit an (,,eine
gewisse Bewegungsarmut‘‘ als Folge stridren Grofzellenuntergangs statuiert auch
neuestens wieder Kleist), wobei fiir mich neben zahlreichen beweisenden Schil-
derungen der Literatur (von initialen Wilsonféllen, Féllen des Status marmoratus,
cum grano salis auch Herdfall M. Loewy) eigene nicht selten gemachte Beobach-
tungen ausgesprochen hypo- bis akinetischer Beigaben und Episoden im Verlauf
der Chorea minor bestimmend sind (oben S. 57). (Fiir die mit den vorliegenden
Erérterungen verfolgten Zwecke seien die ,,Inkoordinationen im Sinne von C. und
0. Vogt den Hypokinesen zugerechnet.)

3. Symptome der Pallidumerkrankungen. Gehen wir nun iiber zu den Pal-
lidumerkrankungen. Dafi Hypertonie im Bilde isolierter Pallidumlésion be-
herrschend hervotreten kann, lehren véllig eindeutig manche der Kohlenoxyd-

1) Aus Obigem ergibt sich, daB der Terminus ,,Spasmus mobilis* von C. und O. Vogt
an den angefiihrten Stellen nur im Sinne einer tempordr zuriicktretenden Hypertonie
gebraucht wird; bei Foerster dagegen umfafit er vor allem auch den Wechsel zwischen
Hyper- und Hypotonie.

8%
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falle (wozu unterstiitzend weitere pathologisch-anatomische Tatsachen kommen,
obén S. 53). Dieselben Fille von Herdlasion des Pallidum beweisen ferner, daf3
auch Hypokinese in allen ihren Auspragungen zu den Symptomen reiner Pallidum-
lasion gehort; und zwar, wie ich — im Einklang mit den Anschauungen von
Kleist und Foerster — glauben mgchte, nicht blof} als Folge der Mitschiadigung
der das Pallidum zum Teil durchziehenden thalamostriaren Faserung, d. h. als
indirekt-stridres Symptom im Sinne von C. und O. Vogt, sondern schon als Folge
der Schadigung der pallidofugalen Neurone selbst, wenn auch fiir diesen zweiten
Teil der Aussage véllig eindeutige Beweise meines Wissens noch nicht vorliegen
(nur Falle elektiver Erkrankung dieser Neurone vermdchten solche Beweise zu
liefern). Von Hyperkinesen halte ich (S. 50, 52) einen rein pallididr bedingten
Tremor (abweichend von Foerster) fiir eher unwahrscheinlich, wenn auch noch
nicht fiir endgiiltig widerlegt (Kleist bestreitet palliddren Tremor); wohl aber
ist durch die Fille von O. Fischer, M. Rothmanun, C. und O. Vogt das Vor-
kommen einer seltenen, durch reine oder fast reine fortschreitende Pallidum-
lasion begriindeten, in Versteifung ausgehenden progressiven Athefose bewiesen
(oben S. 15). Dall die Athetose des Erwachsenen sfefs auf Schidigung oder
Mitschiddigung des Pallidum beruhe, wie namentlich Jakob und Kleist an-
nehmen, erscheint mir, wie frither ausgefiihrt, noch nicht zweifelsfrei (S. 20f.).
Fir eine Entstehung von Zorsionsspasmus durch reine Pallidumlision, wie
Jakob will, fehlt es noch an Belegen, die vorhandenen anatomischen Befunde
weisen, wie gesagt, simtlich auf das Striatum hin.

Daf} mit C. und O. Vogt, Foerster der Rigor der genuinen Paralysis agitans
ausschlieBlich auf die Schédigung des Pallidum bezogen werden soll, erscheint
mir nicht ausreichend begriindet, nachdem sich typischerweise hier neben der
Pallidumerkrankung eine starke Striatumerkrankung nachweisen la8t: oben
S. 38ff. Auch in dem Huntschen Falle war ja das Striatum durch Untergang
seiner groflen Elemente gleichwertig am Prozell beteiligt, woriiber die mehrfach
kritisierte Bezeichnungsweise Hunts — ,,pallidale Zellen‘‘ usw. — nicht tauschen
darf. — Die Entscheidung wird von der genaueren klinischen Kennzeichnung
des Striatumrigors, insbesondere von dem Nachweis durchgéngiger Unterschiede
des Rigors bei initialen Wilsonféllen, sowie bei Herdlasion des erwachsenen Stria-
tum (z. B. Loe wy) gegeniiber dem reinen Pallidumrigor abhingen (S, 46, 53).

Bei einer Gegeniiberstellung der Symptome der Striatum- und der Pallidum-
erkrankungen ist demnach folgendes als unterscheidend hervorzuheben:

Die Dauerausfallsymptome bei Striatumerkrankungen sind durch viel
groBeren Gestaltenreichtum der hyperkinetischen Erscheinungen (Athetose, Tor-
stonsspasmus, Chorea — sadmtlich mit mehr oder weniger ausgeprigten Mit-
bewegungen —, 7Tremor) vor den Pallidumerkrankungen ausgezeichnet (hier
nur selten Athetose, Tremor sehr fraglich), und ferner eignet das Vorkommen
hypotonischer Erscheinungen als linger dauerndes Ausfallsymptom anscheinend
nur den Striatumerkrankungen (bei gewissen Choreaformen sowie im Krampf-
intervall gewisser Athetoseformen). :

Den Pallidumerkrankungen hinwieder eignet das Obligatsein der Hypertonie
wenigstens bei einigermaflen intensiver Erkrankung im Dauerstadium, wéhrend
dieses Symptom bei Striatumerkrankungen vor allem durch Mitlision der groBen
effektorischen Zellen begriindet, bei elektiv-kleinzelliger Erkrankung dagegen
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(zumindest der Regel nach) vermiBit wird. Und die hypokinetischen Erschei-
nungen treten in vielen Fillen von Striatumerkrankung gegeniiber stark aus-
geprigten Hyperkinesen klinisch viel weniger leicht greifbar in Erscheinung
(werden verdeckt), wihrend sie bei Pallidumerkrankung zusammen mit dem
Rigor meist allein das Symptomenbild ausmachen (ohne iibrigens an das Vor-
handensein von Rigor streng gebunden zu sein.) '

4. Pathophysiologische Deutung der Symptome der Striatumerkrankungen.
In der Fassung der Symptomenbilder der Striatum- und Pallidumerkrankungen
folge ich somit in den meisten Hauptpunkten den Anschauungen von C. und
‘0. Vogt1), teilweise auch den von Jakob zugefiigten Spezialisierungen, fiir die
palliddre Hypokinese (mit einem Vorbehalt: 8. 116 oben) Kleist und Foerster.
"~ Was nun die pathophysiologische Deutung der Symptome der Striatum-
erkrankungen anlangt, so mochte ich mich zunichst (gleich Jakob) der von
C. und O. Vogt nachdriicklich betonten Grundannahme einer sowohl inner-
vierenden als denervierenden Rolle der effektorischen Striatumzellen gegeniiber dem
Pallidum anschlieBen (hier abweichend von Foerster, der diese Funktion als
eine blofl hemmende fafit).

a) Hypokinetische Komponente. Nur durch Annahme auch jener
ersteren Teilfunktion wird meines Erachtens die von C. und O. Vogt, Jakob,
Kleist mit Recht betonte hypokinetische Komponente der Striatumerkrankungen
deutbar. — Von den weiteren Symptomen der Striatumerkrankungen seien nur
einige Sonderpunkte herausgegriffen, wéihrend ich im iibrigen hier namentlich
auf die C. und O. Vogtsche pathophysiologische Theorie zuriickverweisen kann.

b) Hyperkinesen. Die vorhin skizzierten Unterschiede in den feiner-ana-
tomischen Grundlagen der Chorea einerseits, der Athetose, des Torsionsspasmus
und der strifren reinen Hypertonie anderseits2) auch in eine iiber C. und O. Vogt
hinaus spezialisierte pathophysiologische Deutung umzusetzen, kime vor allem
fiir die beiden Extreme, die Chorea und die reine Hypertonie (sc. ohne Hyper-
kinesen im engeren Sinne) in Frage. Insbesondere diirften sich die choreatischen
Storungen — wenigstens deren Hauptvorkommnisse: die chronisch-progressiven
Formen und die Chorea minor — vom Standpunkte einer durch Schaltzellen-
untergang hervorgerufenen Ataxie der Striatumfunktion, wie es mehrere der
vorgetragenen Theorien annehmen (Kleist, Foerster, Jakob), am besten
verstehen lassen. Sie wiirden also Ausdruck einer abgedinderten Funktion des
grofzelligen Restes des Striatum samt Pallidum sein (so auch Hunt), wobei

1) Es ist iibrigens der rein topographisch-symptomatologische Gesichtspunkt, nach dem
oben unter 2. und 3. die Symptome der Striatum- und der Pallidumerkrankungen zusam-
mengefallt wurden, nicht ganz derselbe, der bei der Vogtschen Aufstellung der entspre-
chenden ,, Syndrome** waltet; denn diese stellen ab auf die einem jeden der beiden Kerne
zukommenden Funktionen und deren Storungskombinationen, unabhingig von dem Orte,
an dem die storende Lésion sich abspielt (wie sich etwa darin zeigt, daBl einseitige Pallidum-
erkrankung nach C. und O. Vogt nicht das,,Pallidumsyndrom‘‘, sondern auf indirektem
Wege wieder das ,,Striatumsyndrom‘‘ herbeifiihrt, daB das letztere auch bei Verletzungen
des Thalamus vorkommt usw.).

2) Soweit hier Chorea und Hypertonie genannt sind, sei nochmals an die bisher nicht
deutbaren Befunde von Spielmeyer-Stertz (oben S. 41) erinnert; ausnahmsweise kann
danach ein histologisch typischer Huntingtonbefund klihisch bloB in rigid-hypokinetischen
Erscheinungen (mit gelegentlichem Tremor) zum Ausdruck kommen.
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aber mit Riicksicht auf begleitende hypokinetische Erscheinungen ein blofer
Hemmungswegfall gegeniiber dem Pallidum zum Verstindnis nicht ausreicht, viel-
mehr im Sinne von C. und O. Vogt auch dem Wegfall (und der ataktischen
Abénderung) der innervatorischen Striatumfunktionskomponente Rechnung zu
tragen ist.

Die Hypotonie bei der Chorea (iiber ihr Vorkommen auch bei Huntingtonscher Form
siehe Lhermitte [2] S. 416) lieBe sich von diesem Standpunkte (mit aller Reserve) viel-
leicht dadurch verstédndlich machen, daff im Sinne mehrfach in der Folge angewandter Er-
klarungsprinzipien die relative Isolierung des groBzelligen Striatumanteils zu einer patho-
logischen Erregbarkeitssteigerung desselben fiihrt, wodurch das Pallidum von den grofen
Zellen des Striatum sowohl innervatorische als denervatorische gesteigerte, zugleich aber
sowohl in simultaner wie sukzessiver Beziehung desintegrierte (ataktische) Anregungen
erhilt; die Weitergabe jener gesteigerten und ataktischen Innervationen an die subpalli-
daren Zentren tritt dann in Gestalt der pseudospontanen Choreabewegungen, die Weiter-
gabe der gesteigerten und ataktischen Denervationen in Gestalt von Hypotonie (bzw.
Poikilotonie: C. Mayer) in Erscheinung.

Wie bei der Chorea, so mull auch bei den #brigen Hyperkinesen der Striatum-
erkrankungen, deren Auftreten an ein Mitergriffensein des grofzelligen Striatum-
anteils gebunden ist, der innervatorischen Funktionskomponente des Striatum
Rechnung getragen werden (Athetose und Torsionsspasmus, Tremor), da im
klinischen Gesamtbilde der Félle solcher Hyperkinesen (namentlich Athetose und
Tremor) ebenfalls akinetische Erscheinungen eine zum Teil nicht geringe Rolle
spielen (z. B. Status marmoratus, initiale Wilson-Fille). Was aber die Deutung
jener Hyperkinesen selbst anlangt, so erscheint zwar der namentlich von Kleist,
C.und O. Vogt, Foerster, Jakob, K. Goldstein, R. Bing u. A. ausgebaute
Weg (Pallidumenthemmung) zunéchst durchaus gangbar. Die Vorstellung einer
Enthemmung (libération, release) sollte aber meines Erachtens noch besser (vgl.
unten S. 121) durch die von etwas anderen Voraussetzungen ausgehende Vor-
stellung einer pathologischen Erregbarkeitssteigerung des Pallidum infolge wvon
H. Munkschen Isolierungsverdinderungen (dem Positiv zu dem Negativ der v. Mo -
nakowschen Diaschisis) ersetzt werden, Verdnderungen, wie sie infolge der.
anatomischen Abtrennung des Pallidum von der einen der beiden pallidopetalen
Hauptbahnen — némlich der strio-palliddren — eintreten werden. Denn eine
analoge Vorstellung wird uns, wie spéter zu zeigen, am ehesten auch die bei
Pallidumlision selbst (Status dysmyelinisatus und verwandten Fillen) auf-
tretende Athetose verstindlich machen.

Ganz allgemein kann man meines Erachtens daraus allein, dal ein Kern infolge von
Isolierung durch Untergang eines mit ihm absteigend verbundenen ,héheren* Kernes
Symptome von Hyperfunktion aufweist, nicht den Schlufl ziehen, daB jener letztere Kern
normalerweise auf jenen ersteren nur hemmend, ja daB er tiberhaupt hemmend auf ihn
wirke, wenigstens wenn man unter ,,Hemmung* mit Lewandowsky (3, S. 340) die Auf-
hebung oder Verminderung einer Erregung durch einen Reiz versteht. In der Munkschen
Fassung des Begriffes der ,,Isolierungsverdnderungen‘, der ich mich anschlieBe (fiir alles
Nahere muB} ich hier auf dessen Arbeit verweisen; siehe ferner Lewandowsky [2, 3]),
sind diese ganz unabhingig von der Frage, welcher Art Impulse von dem héheren Zentrum
dem niedrigeren vor dessen Isolierung zustromten. — Die genauere Erérterung des Ver-
hiltnisses des Munkschen Erkldrungsprinzips zu jenen Theorien, welche hier von libéra-
tion, von Stérung der neural balance, von release sprechen, wiirde viel zu weit fithren. Nur
hinsichtlich des Begriffes des ,,release of function®, wie er von Head (auf Jackson fufilend)

dargelegt und umfassend verwertet wurde, sei bemerkt, daf hierbei im Gegensatz zu
H. Munk eine echte Erregbarkeitssteigerung der aus der ,,Kontrolle‘* der hheren Abschnitte
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entlassenen niedrigeren ausdriicklich abgelehnt wird (2, S.187, vgl. 194). Gleiches gilt,
wenn ich recht verstehe, auch von der Bedeutung, in welcher K. Goldstein (9, 10) in
weit ausgreifenden Erorterungen (die erst nach AbschluBl des vorliegenden Abschnittes mir
bekannt wurden bzw. erschienen sind) die Isolierung zum universellen pathophysiologischen
Erkldrungsprinzip erhebt. Hinsichtlich der ganz in H. Munks Sinne gelegenen sehr all-
gemeinen Verwertung jenes Begriffes stimme ich, wie die folgenden Ausfithrungen lehren
werden (abgesehen von einem Vorbehalt: unten S.1221), mit Goldstein iiberein, folge
aber in der Frage der pathologischen Erregbarkeitssteigerung H. Munk. Die Erklirung
der durch die Isolierung gesetzten Funktionssteigerung ist tibrigens bei Goldstein, trotz
der Abweichung im genannten Punkte, grundsétzlich dieselbe wie bei Munk: Einengung
des Abstromungsgebietes fiir den peripheren Reizzustrom.

Gewil kann der Begriff der Hemmung auch in weiterem Sinne gefaBt werden (und wird
es gewGhnlich): dann umfaBt er erstens die Hemmung in obigem engeren Sinne (be-
zeichnet damit eine temporire, der gegebenenfalls auszufiihrenden Einzelleistung dienende
denervatorische Entladung des héheren Zentrums, wodurch jeweils elekiiv kleinere oder
groBere Anteile des niedrigeren Zentrums in graduell abgestufter Weise auler Spiel gesetzt
werden), zweitens die Tatsache, daB nach Ausfall des Gesamieinflusses des hoheren
Zentrums durch Abtrennung das niedrigere Zentrum als Ganzes in pathologisch erhshte
Erregbarkeit gerat und abgeartete (zum Teil aus Entwicklungsgesichtspunkten verstind-
liche) Funktionsweise zeigt. Nach meinem Dafiirhalten wiirde es sehr der Klirung dienen,
wenn diese umfassende Anwendung des Hemmungsbegriffes, welche Disparates zusammen-
bringt, aufgegeben und fiir die Tatsachen der zweiten Art statt von ,,Enthemmung* durch-
weg von ,,Isolierung® bzw. ,,Isolierungsverinderungen‘ gesprochen wiirde. (Auch Gold-
stein wendet sich gegen die Anwendung des Hemmungsbegriffes auf diese Tatbestinde).
In den Tatsachen ersterer Art hebt dagegen der Begriff der Hemmung ein grundlegendes
spezifisches Geschehen heraus und ist fiir die adéiquate Beschreibung der Vorginge unent-
behrlich. (Grundsitzliche, sehr bedeutsame Erorterung der zentralen Hemmung gab vor
kurzem Beritoff.)

Gerade vom Standpunkt der Munkschen Erklirungsart der Isolierungsverinde-
rungen, welche auf die Ausbildung einer Art Reizstauung abstellt, erscheint es iibrigens
einleuchtend, dafl die Funktionsweise eines pathologisch isolierten Zentrums an diejenige
desselben Zentrums auf einer frithen ontogenetischen Stufe erinnern kann. Diirfte es sich
doch auch hier teilweise um eine vorlaufig noch erschwerte Weiterleitung der peripheren
Reize zu den noch minder weit in der Entwicklung vorgeschrittenen hoheren Zentren
handeln. Daneben kommt allerdings in Betracht, daB, solange die zu den héheren Zentren
fithrenden und von ihnen zu dem betrachteten Zentrum wieder absteigenden Bahnen der
isolierenden Markhiille ermangeln, auch der zu jenen héheren Zentren weitergeleitete Anteil
des peripheren Reizzustroms nur in einer diffusen, irradiierenden Weise auf das niedrigere
Zentrum zuriickwirken kann. Durch diese Erwéigungen wird zugleich verstindlich, wieso
die funktionelle Auswirkung pathologischer Isolierungsverinderungen nur in eingeschriank-
ter Weise das Bild eines Riickschlages auf frithere Funktionsstufen darbietet, und im all-
gemeinen eine wiel weiter reichende Erregbarkeitssteigerung vor Augen fiihrt, als es eine
strenge Analogisierung mit durchlaufenen Entwicklungsphasen erwarten lieBe. Und
keineswegs kann es meines Erachtens auch vom entwicklungsphysiologischen Standpunkt
aus gentigen, die im Laufe der Ausbildung jener hoheren Zentren und ihrer Verbindungen
mit dem niedrigeren sich herausbildende geddmpfte und nicht irradiative Funktionsweise
des letzteren ausschlieBlich auf Rechnung derjenigen Einwirkungen zu setzen, die wir im
ausgebildeten Zustande als denervatorische Entladungen jener héheren Zentren (Hemmungs-
entladungen im strengen Wortsinne, siehe oben) nachzuweisen vermégen. Hat doch das
in maBgebender Weise an jener Uménderung der Funktionsweise beteiligte Abfangen und
Aufspeichern eines Teiles des peripheren Reizzustroms in jenen hoheren Zentren mit einer
solchen Hemmungsentladung nichts gemein; und an der Beseitigung der Irradiation ist das
Einsetzen ortlich elektiver und graduell abgestufter von den héheren Zentren zustrémender
innervatorischer Impulse in gleichem MaBe beteiligt, wie das Einsetzen ebenso beschaffener
denervatorischer Entladungen. — Im iibrigen sei noch betont, daf die meines Erachtens als
Erfahrungstatsache feststehende hiufige Erregbarkeitssteigerung durch Isolierung zu patho-
physiologischen Deutungen benutzt werden kann unabhéngig davon, ob man mit H. Munk
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in der Reizstauung das erregbarkeitssteigernde Moment sieht; es lassen sich auch andere
Erklarungen jener Erregbarkeitssteigerung denken, doch sei dies nicht ausgefiihrt.

Die Frage der Mitwirkung des Kortex bei den Hyperkinesen der Striatum-
erkrankungen (Wilson, Mourgue, F.Stern u. A., oben S. 111, fiir die Athetose
auch v. Monakow; dagegen Kleist, Foerster 5, S.153ff.) halte ich noch nicht
fir spruchreif (so auch C. und O. Vogt 4, S. 38), zumal den von Wilson zur
Stiitze seiner Anschauungen herangezogenen positiven operativen Erfahrungen
von Horsley anders lautende von Foerster, Payr, Runge (therapeutische
Unwirksamkeit der motorischen Rindenausschaltung, vgl. fiir die Chorea auch
Lewy S. 5391f.) entgegenstehen?).

¢. Hyper- und Hypotonie. Die Deutung des Vorkommens sowohl von
Rigorerscheinungen als von Hypotonie bei reinen Striatumerkrankungen (siehe
oben S. 114f.) bereitet dem Verstédndnis einstweilen mancherlei Schwierigkeiten.
Daher erscheint es vor allem geboten, unsere Vorstellungen von den normalen
Funktionen der beteiligten Kerne und von ihrer Abdnderung unter pathologischen
Bedingungen so zu fassen, daB sie allen hier klinisch beobachteten Moglichkeiten
‘gerecht zu werden vermdogen.

Gewifl 188t sich mit O. Foerster (5, S.152/53) die Hypotonie bei Fillen
des ,,athetotischen Striatumsyndroms® auf der Grundlage verstindlich machen,
daB 1. das Pallidum gegeniiber der tonisierenden Reflextétigkeit des Kleinhirn-
systems eine hemmende Aufgabe zu erfiillen hat, und daB 2. diese Hemmungs-
funktion eine Steigerung erfahren miisse, wenn der von Foerster als rein hem-
mend gefafite Einflull des Striatum gegeniiber dem Pallidum wegféllt.

Indessen entstehen anderseits wieder Schwierigkeiten daraus, daf sich Pal-
lidum-,, Enthemmung** nicht gesetzmdfig mit Hypotonie zu verbinden braucht;
sehen wir doch beispielsweise in Wilson-Friihfillen nur Tonussteigerung in Er-
scheinung treten, und erfahren auch in manchen mafgeblich untersuchten Status
marmoratus-Fallen nichts von einer den stridiren Spasmus begleitenden Hypo-
tonie (S. 114/5). Und wenn wir auch die striire Hypertonie unter derselben
Voraussetzung einer Pallidum-,,Enthemmung®, wie sie zur Erkldrung der Hypo-
tonie herangezogen wird, verstehen wollen, so bleibt nichts iibrig, als dem Pallidum
ebensosehr fordernde wie ddmpfende Funktionen gegeniiber dem cerebellaren
System zuzumessen. Greift doch die — von Foerster (obenS.108 al. 1) ebenfalls
betonte — innervatorische Funktion des Pallidum auch nach seiner Auffassung
zur Hauptsache an denselben Kernen (z. B. dem Nucleus ruber) an, durch deren
denervatorische Beeinflussung anderseits das hemmende Eingreifen des Pallidum
in den tonisierenden Kleinhirnapparat zur Geltung kommt.

Notigt so allem Anscheine nach eine die Pallidumenthemmung als Grundlage
wihlende Deutung der bei Striatumlésion vorkommenden Tonusabweichungen

1) Gegen eine obligate Bedeutung der kortikospinalen Bahn fiir jene Hyperkinesen
sprechen vielleicht auch die experimentellen Erfahrungen von v. Economo und Karplus,
wonach choreoathetotische Stérungen durch Ruber-Bindearmlision trotz gleichseitiger
Mitdurchtrennung des Pes zustande kommen; zwar ist die relativ geringere Bedeutung
der Pyramidenbahn beim Tiere demgegeniiber in Anschlag zu bringen, aber es kann doch
auch aus der menschlichen Pathologie auf den diesen Experimenten einigermaflen analogen
Fall von Haenel (oben S.18 sub 4) hingewiesen werden, welchen schon O. Foerster
an der im Text zitierten Stelle fiir die hier behandelte Streitfrage heranzieht.
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nach beiden Richtungen (Hypotonie wie Hypertonie) zur Anerkennung einer
vollig gleichwertigen innervatorischen und denervatorischen Doppelfunktion des
Pallidum gegeniiber den vom Kleinhirn tonisierend beeinfluiten Kernen — wie
dies auch im Sinne von Foerster, wohl auch von Kleist liegt —, so wird unten
(sub 5, a) die Frage zu priifen sein, ob hierdurch nicht vom Standpunkte der
iiblichen Erklarungsprinzipien Hindernisse fiir das Verstandnis der auf Pallidum-
lasion beruhenden Tonussteigerung geschaffen werden, und in welcher Weise wir
solcher Hindernisse Herr zu werden vermdogen.

Verweilen wir zunichst bei den durch Striatumlision erzeugten Tonus-
anomalien, so ist deren Deutung nunmehr von dem durch die bisherigen Aus-
fithrungen begriindeten Standpunkte zu versuchen, daf 1. das Striatum gegen-
iber dem Pallidum, ferner 2. auch das Pallidum gegeniiber den subpallidiren
Kernen sowohl innervatorische als denervatorische Funktionen ausiibt, und da
3. die Vorstellung der ,,Enthemmung* des Pallidum durch das Munksche Er-
klarungsprinzip der Isolierungsverinderungen zu ersetzen ist.

Dies letztere empfiehlt sich schon darum, weil der Wegfall eines sowohl inner-
vierend als denervierend wirkenden iibergeordneten Organs uns allgemein nicht
ohne Hiilfsannahmen verstandlich zu machen verméchte, warum an dem unter-
geordneten Organe (im vorliegenden Falle dem Pallidum) eine durchgehende Er-
regbarkeitssteigerung (,,Enthemmung*‘) in Erscheinung tritt, wieso nicht Erregungs-
und Hemmungswegfall sich in ihrer Auswirkung auf den Erregbarkeitsgrad die
Wage halten und dieser daher im ganzen unveréndert bleibt. Die Munksche
Betrachtungsweise macht uns nicht nur, wie S. 118 u. bereits angedeutet wurde,
von dieser Schwierigkeit unabhingig, indem sie den Grund der Erregbarkeits-
steigerung nicht im Wegfall normalerweise zustromender hemmender Impulse
sucht, sondern in den durch die partielle anatomische Abtrennung des Pallidum
sich herausbildenden Isolierungsverinderungen. Jene Betrachtungsweise gibt
uns iiberdies zugleich Rechenschaft von dem durchaus pathologischen Grade
jener Erregbarkeitssteigerung, der sich mit der Annahme eines blofen Wegfalls
der vorher zustrémenden denervierenden Entladungen des Striatum nicht recht
vertragen will, und auch, wie S. 119 ausgefiihrt, durch die Annahme eines Riick-
schlags auf ein ontogenetisches Durchgangsstadium keineswegs ausreichend be-
greiflich gemacht wird. Denn sowohl die Hyperkinesen im engeren Sinne als
auch die Hypertonie kénnen z. B. beim Status marmoratus weit iiber das hinaus-
gehen, was wir an der Motorik des frithen Sauglingsalters wahrnehmen, einer
Motorik, in der nach dem Ausdrucke O. Foersters die eines ,, Thalamus-Pal-
lidum-Wesens** vorliegt. Wo finden wir Aéer eine Unfahigkeit, auf Schmerzreize
auch nur mit einem Laut zu reagieren, wo den andauernden Trismus, den
schwer gestorten Schluckakt wie etwa in dem Falle Wiemer-Mutter von Oppen -
heim-C. Vogt, wo aber auch jene Wucht des athetotischen Bewegungsspiels,
jene jeder graduellen Abstufung nach Intensitit des Reizes oder Spontanaffektes
entbehrende, wild ausfahrende allverbreitete Bewegungsreaktion, welche dem
ausgebildeten ,,athetotischen Striatumsyndrom* O. Foersters zukommt? Nicht
die Annahme eines Riickschlags auf frithkindliche Funktionsverhéltnisse, noch
die Vorstellung einer ,,Enthemmung* im strengen Wortsinne (bedingt durch
den Wegfall der im ausgebildeten Zustande zustrémenden Hemmungsent-
ladungen), vielmehr nur die Annahme einer pathologischen Erregbarkeits-
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steigerung durch Isolierungsverdnderungen vermag uns von dem ganzen Betrage
dieser Steigerung Rechenschaft zu geben.

Die auf dem angefiihrten Wege durch anatomische Isolierung des Pallidum
vom Striatum?!) gesetzte Erregbarkeitssteigerung des Pallidum mag nun 1. in
gewissen Fillen (aus noch nicht iibersehbaren Griinden) stirker und dauernder
die innervatorische als die denervatorische Komponente der Palliumfunktion
betreffen (qualifizierte Erregbarkeitssteigerung), 2. in anderen Fillen dagegen
diese beiden Komponenten der Pallidumfunktion etwa gleich stark ergreifen,
unter Umstédnden in wechselnder zeitlicher Kombination (einfache Erregbarkeits-
steigerung). In den ersteren Fallen (1) wiirden dann (abgesehen von dem Wegfall
héherer striatumeigener kinetischer Komponenten) Hyperkinesen des in ge-
steigerter hauptsdchlich innervatorischer Titigkeit befindlichen Pallidum —
Tremor, Athetose, Torsionsspasmus —, auBerdem aber infolge des verstirkten
innervatorischen Gesamtzuflusses aus dem Pallidum zum Nucleus ruber bei
relativ gemindertem denervatorischem Zuflusse Hypertonie entstehen kénnen. In
den letzteren Fillen (2) dagegen wiirden — wieder auBer jenen Striatumhypo-
kinesen — substriire Hyperkinesen vor allem der athetotischen und torsions-
spastischen Form entstehen, daneben aber durch wechselndes Hervortreten auch
der gleichgradig gesteigerten denervatorischen Zufliisse des Pallidum zum Ruber
die Begleiterscheinungen des Spasmus mobilis und der Hypotonie?2).

LaBt sich somit auf den angefiihrten Grundlagen (S. 121 al. 1) eine Deutung
des Auftretens von Tonusabweichungen beiderlei Richtung bei Striatumausfall
ableiten, so soll doch nicht unterlassen werden zu betonen, daB jene Deutung
insofern nur eine vorldufige Losung des Problems darstellt, als es weiterhin noch
der Aufdeckung derjenigen Nebenbedingungen bedarf, welche iiber das Auftreten
bald einer qualifizierten, bald einer einfachen Erregbarkeitssteigerung des
isolierten Pallidum entscheiden.

5. Pathophysiologische Deutung der Symptome der Pallidumerkrankungen.
a) Rigor. Wenn wir oben (S. 121/2) als notwendige Voraussetzung zum Ver-
sténdnis der bei Striatumlision vorkommenden Tonusanomalien (Hypertonie und
Hypotonie) die Annahme betonen muBten, daf normalerweise das Pallidum
gegendiber dem tonisierend wirkenden Cerebellarapparat, insbesondere gegeniiber
dem roten Kerne, sowohl innervierend als denervierend titig ist, so scheinen durch

1) Oder — dies sei mit Riicksicht z. B. auf ausheilende Fille etwa encephalitischer
Athetose, ihre striire Lokalisation vorausgesetzt, hier kurz angedeutet — durch eine jener
anatomischen Isolierung gleichartig wirkende, d. h. den EinfluB gewisser strio-pallidirer
Axone voriibergehend géinzlich ausschaltende Funktionsschiadigung des Striatumgewebes.—
DaB es gestattet wire, den Begriff der Isolierungsverinderungen bei allen auf organischer
Schéidigung beruhenden Funktionsherabsetzungen héherer Zentren mit folgeweise ge-
steigerter Tatigkeit der niederen anzuwenden, méchte ich annehmen; fiir problematisch
halte ich dagegen die uneingeschrinkte Ubertragung aufs Gebiet des rein Funktionellen
(K. Goldstein), weil hier wohl keinesfalls allgemein, und im einzelnen nur selten mit
Sicherheit auszuschlieBen sein wird, daB primir eine Funktionssteigerung des niedrigeren
Zentrums vorliegt, als deren Folge erst die Herabsetzung (Hemmung?) des Einflusses des
hoheren in Erscheinung tritt. Dieser Vorbehalt auch zu Kretschmer S. 93 al. 1.

2) Es erscheint erwigenswert, ob nicht zur Erklirung des Spasmus mobilis und der
Poikilotonie (S.118 al.1) das Sherringtonsche Prinzip der sukzessiven Induktion (béi
Bestehen einer einfachen Erregbarkeitssteigerung durch Isolierung des Pallidum) heran-
gezogen werden kann.
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diese namliche Annahme gewisse Schwierigkeiten zu entstehen, wenn man von
ihr aus nunmehr auch den durch Pallidumausfall entstehenden Rigor zu deuten
sucht. Die von Kleist wie von O. Foerster gegebene Erklirung, dafi dieser
Rigor durch Wegfall einer normalerweise vom Pallidum auf den Cerebellar-
apparat vermittels des roten Kerns (usw.) ausgeiibten Hemmung zustandekomme,
vermag nach meinem Dafiirhalten nicht voll zu befriedigen; denn ein Zustand
gesteigerter Erregbarkeit oder Erregung des roten Kerns kénnte durch Pallidum-
ausfall nur dann zustandekommen, wenn ausschliefllich oder iiberwiegend hem-
mender Pallidumeinfluf} jene Erregbarkeit oder Erregung normalerweise nieder-
hielte, wahrend obige Annahme die Anerkennung ebenso bedeutungsvoller inner-
vatorischer, die Erregbarkeit oder Erregung jenes Kernes steigernder Einflisse
des normalen Pallidum in sich schliet. Ohne Einfiihrung von Hiilfsannahmen
kénnte also (ebenso iibrigens wie in dem ganz analogen Falle des Striatumausfalls:
S. 121 al. 2) auch hier die geforderte quantitative Erregungs- oder Erregbarkeits-
verdnderung nicht verstindlich gemacht werden.

Die Schwierigkeiten 16sen sich auch hier wieder durch Anwendung desselben
meines Erachtens sehr allgemein giiltigen Prinzips der H. Munkschen Isolie-
rungsverinderungen (deren Bedeutung fiir den jetzt zu besprechenden Fall auch
Spatz schon angenommen hat: 2, S.367). Wird durch Schidigung der Pal-
lidumzellen oder ihrer rubropetalen Achsenzylinder der palliddre Einflufl auf den
Nucleus ruber (und damit von den drei Hauptzufliissen dieses Kernes — dem
kortikalen, cerebellaren und palliddren — einer der wichtigsten) ausgeschaltet?),
so wird der partiell isolierte Ruber in einen Zustand pathologisch gesteigerter
Erregbarkeit geraten, ganz gleichgiiltig, ob der letztgenannte HauptzufluB} nor-
malerweise innervatorische, denervatorische oder aus beiden Komponenten ge-
mischte Pallidumentladungen vermittelt. Und wenn dem roten Kerne normaler-
weise mit Recht ein essentiell fonuserhéhender Einflull zugeschrieben wird (so in
den Theorien von Kleist, Foerster, Jakob), so wird sich jene pathologisch
gesteigerte Erregbarkeit desselben durch eine Steigerung des Muskeltonus in der-
jenigen, jetzt zugunsten der Ruberkomponente d. h. im Beugesinne (Magnus
S. 639/40) verschobenen, spezifischen Verteilung kundtun miissen, deren Garan-
tierung dem intakten Ruber-Nachhirnapparat normalerweise obliegt (Magnus,
Rademaker), in einem Rigor also genau ebenso, wie ihn die Theorien der drei
vorhin genannten Forscher aus der einfachen Vorstellung subpallidérer Ent-
hemmung ableiten?).

1) Die Komplikation, dall bei einseitiger Pallidumerkrankung Zufliisse vom ander-
seitigen Pallidum zum Ruber der erkrankten Seite erhalten bleiben, kann auBer Betracht
gelassen werden, da sie grundsétzlich nichts dndert.

2) Selbst fiir den anscheinend am einfachsten liegenden Fall von ,,Reflexsteigerung*
nach Wegfall der (innervierenden und denervierenden) Pyramidenbahneinfliisse gilt
Analoges: auch hier kann die — nach Ablauf des Initialstadiums — sich herausbildende
Erregbarkeitssteigerung der Riickenmarksvordersiule nicht voll versténdlich gemacht
werden durch einfachen Hinweis auf den Wegfall der Denervation. Vielmehr miissen ent-
weder Hiilfsannahmen beigefiigt, oder es muf durch Einfithrung des Munkschen Er-
klarungsprinzips die Frage der eintretenden Erregbarkeitssteigerung unabhingig gemacht
werden von dem Verhalten der vor der Abtrennung zustrémenden zentralen Einfliisse;
dafiir, dal in der Norm durchschnittlich gegeniiber den innervatorischen die denervato-
rischen Pyramidenbahneinwirkungen im Ubergewicht seien, ergibt sich meines Wissens
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Durch die hier angewandte Betrachtungsweise scheinen demnach sowohl die
durch Striatumldsion geschaffene Hyper- und Hypotonie, wie der Pallidum-
rigor auf Grund einheitlicher Voraussetzungen und Erklarungsprinzipien ver-
stdndlich gemacht werden zu kénnen. Jene Betrachtungsweise trigt gewissen
grundsétzlichen Schwierigkeiten, wie sie durch Anwendung des Begriffs der ,,Ent-
hemmung® auf denervatorisch wnd innervatorisch beeinflute Kerne geschaffen
werden, Rechnung, und unterscheidet ferner die Moglichkeit einer einfachen wie
einer qualifizierten Erregbarkeitssteigerung von normalerweise innervatorisch
und denervatorisch sich auswirkenden Kernen. Eben dadurch erscheint sie auf
den ersten Blick verwickelter als manche bisherige Erklirung der némlichen
Symptome. Die Verwicklung liegt aber, wenn ich recht sehe, urspriinglich in den
Tatbestdnden, welche zu erkldren sind, die Erkldrungen haben sich dem anzu-
passen. —

Eine kurze Bemerkung noch zu der Frage, wodurch denn vom Standpunkt
meiner Voraussetzungen jene frither (S. 53) besprochene Steigerung des Rigors
ber Pallidumerkrankung zu erkldren ist, welche anscheinend dann eintritt, wenn
auller den Pallidumzellen auch nock die groflen Striatumzellen am Krankhests-
prozef texlnehmen (Hunt, Lewy, Jakob). In der bisherigen Literatur ist, soviel
ich sehe, jeder Erklarungsversuch fiir diese bedeutsame Tatsache zu vermissen.
(Fur Hunt bedarf sie natiirlich gar keiner besonderen Erklarung, da ja fiir ihn
die groflen Striatumzellen gewissermafen nichts anderes sind, als ein ins Striatum
versprengter Haufen von Pallidumzellen. — Gewill ist, daBl das vorliegende
Problem sich anders ansehen wird, wenn sich die Annahme direkter Verbindungen
des Striatum mit Ruber, Nigra, Luys — Riese, v. Monakow: oben S. 93 —
bestatigen sollte. Der folgende Erklarungsversuch geht von der den meisten
neueren pathophysiologischen Theorien zugrunde liegenden C. und O. Vogtschen
Darstellung der Faserverbindungen aus).

Zu der in Rede stehenden Frage nun ist zu sagen, dal} derjenige Rigor, welcher
bei volligem Untergang aller Ganglienzellen eines umschriebenen Pallidum-
bezirkes durch Isolierungsverinderungen des zugeordneten Ruberanteils im zu-
geordneten Korperabschnitt entsteht, durch Hinzutreten einer groBzelligen
Striatumschédigung derselben Hirnhilfte kaum gesteigert werden kann, da das
Medium, durch welches hindurch die effektorischen Striatumzellen allein auf den
Ruber wirken koénnen (ndmlich die Pallidumzellen) hier ja nicht mehr besteht.
Somit kommen fiir diese Frage nur solche Fille in Betracht, wo der Untergang
der Pallidumzellen eines Bezirkes entweder numerisch kein vollstandiger oder
hinsichtlich des einzelnen Zellindividuums kein radikaler ist. Nehmen wir nun
an, daf diesfalls durch Untergang der jenem Pallidumbezirk zugeordneten grofien
Striatumelemente wieder, wie es unserer frithern Erkldrungsart des strifir be-
dingten Rigors iiberhaupt entsprach (oben S.122), Isolierungsverdinderungen in
den noch partiell erhalten gebliebenen Pallidumzellen des in Rede stehenden Bezirks
eintreten mit der Folge einer pathologischen Erregbarkeitssteigerung haupt-
sdchlich im Sinne gesteigerter innervatorischer bei weniger gesteigerter denerva-
torischer Entladungsneigung (qualifizierte Erregbarkeitssteigerung), so wird sich
gerade in diesem Spezialfalle aus experimentellen Erfahrungen kein Anhaltspunkt. (Ob

in diesem Falle eine qualifizierte Erregbarkeitssteigerung vorliegt, soll hier nicht ver-
folgt werden.)
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auf dem Wege der fugalen Leitung aus diesen erhalienen Pallidumzellen ein Er-
regungszuwachs in den zugeordneten Ruberabschnitt ergieBen, welcher schon
auf Grund seiner partiellen Isolierung (von den wuntergegangenen Pallidumzellen
des geschiadigten Bezirkes) sich in einem erhthten Erregungszustande befindet;
der pallidumbedingte Rigor wird also hier eine striatumbedingte Steigerung
seiner Intensitdt erfahren. —

Um noch einen Augenblick bei dem durch alleinige Pallidumldsion bedingten
Rigor zu verweilen, so mochte ich in der durch C. und O. Vogt angeregten Frage,
ob er mit der Enthirnungsstarre Sherringtons zu identifizieren sei, den von
Wilson (4) und auch von Kleist (6) eingenommenen ablehnenden Standpunkt
fiir den richtigen halten. Trifft nédmlich — und das ist doch wohl sehr wahr-
scheinlich — die von Kleist, Foerster, Jakob vertretene Deutung dieses
Rigors, namentlich nach Modifikation in dem oben von mir ausgefiihrten Sinne,
das Richtige, dann ist der Pallidumrigor seinem Wesen nach an die Intakthess
von Kleinhirn und Ruber nebst dessen riickenmarkwdirts leitenden Bahnen ge-
bunden. Demgegeniiber haben nun aber Magnus und Rademaker durch
héchst exakte, an Serienschnitten anatomisch nachgepriifte Tierversuche gezeigt,
daf die Enthirnungsstarre ausbleibt, solange der Ruber mit dem rubrospinalen
Monakowschen Biindel in Verbindung ist, wahrend sie nach isolierter Durch-
trennung dieses Biindels sofort in Erscheinung tritt und selbst dann noch weiter-
besteht, wenn iiberdies das Kleinhirn abgetragen wird.

Kann auch, wenn man sich an die Ergebnisse von Magnus und Rademaker
halt, der palliddre Rigor nicht unmittelbar mit der Enthirnungsstarre des Tieres
identifiziert werden — die Sherringtonsche Enthirnungsstarre beim Menschen
bietet iibrigens nach Wilson und Kleist ein anderes Bild als jener Rigor (siehe
zu der Frage auch Brouwer, Mourgue, Lhermitte, Walshe, Castaldi,
Cathala, Wechsler und Brock, Davidenkoff, namentlich aber Rade-
maker; ferner oben S. 53fg.) — so schlieBt das keineswegs aus, daf} in Einzel-
eigenschaften beider Arten von Hypertonie wichtige Gemeinsamkeiten hervor-
treten, wie das Gamper, Spiegel durch Untersuchungen iiber den Muskeltonus
der Parkinsonkranken in der Tat gezeigt haben (gleicher Meinung Wilson [9]
8.170 fiir das ,,Zahnradphdanomen®). Insofern behilt also der Hinweis C. und
0. Vogts auf die Enthirnungsstarre noch heute seinen Wert.

Der schon S.41, 53 erwiahnte Fall von Jakob bietet hier groBes Interesse: eine
schwerste Form des Parkinsonrigors mit kataleptoiden Symptomen ohne jede Hyperkinese
(auch ohne Tremor) hatte zur Grundlage einerseits einen Paralysis agitans-Befund mit
besonders schwerer reiner Parenchymstorung des Striatum-Pallidum, vélliger Entmarkung
des Pallidum und der Linsenkernschlinge, eine Atrophie des Luys und eine leichtere De-
generation der Nigra, anderseits eine bilaterale hochgradige Atrophie des Bindearms infolge
einer streng auf das Dentatummark beschriankten arteriosklerotischen Erweichung,
Atrophie beider roter Kerne, ihrer Kapsel und der Monakowschen Biindel. Der Fall zeigt
somit Analogien zu denjenigen Tierversuchen (Magnus S. 636, 640), in welchen bei intaktem
Grofihirn bloB ‘die rubrospinale Bahn unterbrochen wurde und danach die erhaltene
Pyramidenbahn (nach Magnus) einen gewissen Ersatz fiir den verloren gegangenen
,,Beugeziigel“ des Ruber darstellte; so konnte sich erkliren, daB auch im Jakobschen
Falle nicht das Bild der Enthirnungsstarre beim Menschen hervortrat, wie es Wilson
gezeichnet hat (Streckstarre aller Extremitéiten) und wie es beim ,,Thalamuskaninchen‘
mit durchtrennter rubrospinaler Bahn sich findet; anderseits wird man den Ausfall der
letzteren Bahn in Jakobs Falle auf Grund der Magnus-Rademakerschen Forschungen
verantwortlich machen konnen fiir die Verstdrkung der striato-pallidiren Starre.
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Da fiir den Pallidumrigor speziell die Funktionsabinderung des cerebellaren Systems
von Belang ist, welchem, wie ich mich friiher klinisch zu zeigen bemiihte (Lot mar[1, 2]),
die Reaktivitat speziell auf muskelproprioceptive (myésthetische) Eindriicke obliegt, unter
denen die durch Schwerereize ausgelosten hervorragen, so wird hierdurch vielleicht fol-
gende Beobachtung verstandlich, die wenigstens in solchem Grade bei Paralysis agitans
sicher nicht alltiglich ist: In einem fast rein halbseitigen Falle dieser Krankheit war in
Riickenlage am betroffenen Beine nur ganz geringer Rigor nachweisbar. Er verstirkte
sich aber hochgradig, sobald der Kranke zum Stehen iiberging und lie ihn sich jetzt
nur mithsam unter riickwartsschwingenden Hiilfsbewegungen des Oberkérpers voran-
schleppen. (Eine Abhéngigkeit des Rigors von der Stellung des Kopfes zum Rumpf —
Halsreflexe —, oder von der Lage des Kopfes zur Horizontalebene — Labyrinthreflexe —
bestand dagegen nicht). Wir werden uns vorzustellen haben, daf die vollstindig ver-
schiedene Verteilung der passiven Beanspruchung der Muskulatur durch die Schwerereize
in beiden Stellungen zu einer verinderten Aufladung auch der einzelnen Anteile des roten
Kerns usw. fithrt, so dall es be: pathologisch gesteigerier Erregbarkeit desselben nur in be-
stimmten Lagen zum EinschieBen eines Rigors im Beine kommen kann; da eine Ver-
stirkung des Rigors im Arme beim Aufstehen nur in unbedeutendem MafBe nachweisbar
war, so kommt somatotopisch ungleichmaBige Erregbarkeitssteigerung des roten Kernes
infolge entsprechender Unterschiede im Grade der Isolierung vom Pallidum als Erklérung
mit in Frage. — Derartige Beobachtungen fallen unter den Begriff der Schaltung; von
dem schon anldBlich der Erwdhnung der von Goldstein so genannten ,,induzierten
Tonusverdnderungen‘ die Rede war (oben S.191.); im angefiihrten Falle lieBen sich indu-
zierte Tonusverinderungen von einer Korperregion auf andere nicht nachweisen, doch
diirfte deren Weiterverfolgung auch bei den Rigorzustdnden wichtig sein (vgl. die schon
S. 20 erwiahnten Befunde von Zingerle bei Parkinsonismus). Ahnliche Verhaltnisse wie
im genannten Falle sind mir bei infantilen Diplegien vereinzelt aufgefallen, meines Er-
innerns iibrigens hier auch sonst gelegentlich erwahnt worden. — Analoge Einwirkungen
der Koérperstellung auf Hypertonie und Verwandtes anscheinend in den Féllen von Stertz
Nr. 8; in Kleists Fall M. M. (6, S. 1770), in welchem Verfasser eine Ruberverletzung an-
nimmt; in Mourgues Fall von Torsionsspasmus nach Lethargica; in dem Falle von
Athetose nach Lethargica von Falkiewicz und Rothfeld (oben S.17).

Auf das Verhiltnis des Pallidumrigors zu den Erscheinungen bei Lasion der fronto-
pontinen Bahnen soll hier nicht eingegangen werden (siehe Tatsachen und Literatur
oben S.48).

b) Akinese. In der Deutung der akinetischen Komponente der Pallidum-
erkrankungen mochte ich mich, wie aus dem S. 116 Gesagten schon hervorgeht,
Kleist und Foerster insofern anschlieflen, als ich sie fiir wenigstens zum Teil
durch Untergang der pallidofugalen Neurone selbst bedingt halte1). Im MaBe des
Pallidumunterganges geht das effektorische Organ des Corpus striatum, und damit
der unmittelbaren motorischen Reaktivitat tiberhaupt zugrunde. Fast alle Kom-
ponenten dieser Reaktivitdt werden deshalb bei langsam fortschreitendem Unter-
gang sehr frith, bei totalem beiderseitigem Untergang des Pallidum aber alle in
starkstem Grade zunichte werden. Ja bei etwa gleich starker Ausbildung einer
rein stridr bedingten und einer rein pallidér bedingten Hypertonie mii3te doch die
letztere von viel intensiverer Akinese in allen ihren Modalitdten begleitet sein,
weil mit dem Untergang pallidérer Zellen eines gegebenen Bezirks im MaBe dieses

Untergangs nicht nur die thalamo-palliddr (und die mittels Kommissur vom

1) ohne anderseits mit Foerster die akinetischen Symptome der auf kombiniert
strigren und palliddren Léasionen beruhenden Krankheitsbilder (wie der Paralysis agitans,
der Wilsonschen Krankheit usw.) allein oder auch nur iberwiegend auf die Pallidum-
lasion beziehen zu wollen. Hier ist vielmehr (C. und O. Vogt) auch der Untergang der
effektorischen Striatumneurone (gerade diese erkranken bei der Paralysis agitans gesetz-
méBig mit — Hunt u. A.) von wesentlicher Bedeutung fiir die Akinese.
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anderseitigen Pallidum her) angeregte pallidiire Eigentéitigkeit, sondern auch die
stridr angeregte Funktionskomponente des Pallidum in Wegfall kommt, wihrend
bei Minderung oder Wegfall der aus einem umschriebenen geschéadigten Striatum-
bezirk dem gesunden Pallidum zustrémenden Anregungen der zugeordnete Pal-
lidumbezirk noch immer die thalamo-pallidéren (und vom andern Pallidum her
angeregten) Eigenleistungen reaktiver Motorik bewahrt. Diesen SchluBfolge-
rungen scheint mir die tatséchliche Beobachtung zu entsprechen.

Einige Wichtigkeit besitzt dies darum, weil es uns davon abhalten muf, den
gesamten kinetischen Ausfall in zu weitgehendem MaBe zu Riickschlilssen auf
den Umfang der palliddren Eigentatigkeit zu verwerten, wie es meines Erachtens
teilweise Foerster in seiner sonst in vieler Hinsicht so ungemein klirend wirken-
den Arbeit getan hat. Beispielsweise auf dem Gebiete der einfachen antagonisti-
schen Bewegungsfolgen, wie der sukzessiven Integration einer Reihe bereits héher
stehender Reakte zu einer einheitlichen automatischen oder Willkiirhandlung,
ganz entsprechend auf dem Gebiete simultaner Integration urspriinglich isoliert
eingelibter Teilhandlungen zu einer Totalbhandlung kommt bei der Paralysis
agitans schon im frithen Stadium eine ungemein deutliche Einbufle zur Beobach-
tung. Selbst wenn es nun richtig wére, nicht nur mit C. und O. Vogt hier den
Rigor, sondern mit Foerster histologisch die gesamte Paralysis agitans aus-
schlieBlich als ein Pallidumsyndrom aufzufassen (was sie in Wahrheit nicht
ist: 8. 381., 107), so diirften trotzdem die ausgefallenen Leistungen jener Art
nicht schlechthin als Eigenleistungen des geschidigten Pallidum gewertet
werden. Spiegeln diese Ausfélle doch (neben einem eigenpalliddren Anteil) teils
und wahrscheinlich groftenteils den Ausfall der Leistungen des auf einer be-
deutend hoheren Koordinationsstufe integrierenden Striatum, dem nur sein
effektorisches Organ, das Pallidum, fortschreitend zu Verlust geht, so daB es auch
von seiner bei der gemachten histopathologischen Unterstellung (cum grano salis)
erhaltenen Funktionstiichtigkeit nicht mehr voll Kunde geben kénnte; es arbeitet
gewissermallen ins Leere?).

c) Kraftverlust bei der Willkiirbewegung. Beeinflussung der Willkiir-
bewegung bei Pallidum- und Striatumherden. Aus &hnlichem Grunde miifite auch
der Kraftverlust, welcher durch die Unterbrechung der obligaterweise bei der Willkiir-
bewegung benutzten kortiko-thalamo-pallidiren (Foerster) und kortiko-thalamo-strio-
pallidiren Nebenwege entsteht?2), bei Ausfall eines gegebenen Pallidumbezirkes im all-
gemeinen schwerer sein als bei Ausfall des somatotopisch entsprechenden Striatum-
bezirkes — ich vermag nicht zu sagen, inwieweit auch fiir diese Erwartung die klinische
Erfahrung Bestatigung liefert. Keine allgemeine Erwartung entsprechender Art wird man
dagegen aussprechen konnen hinsichtlich der Momente der Willkiirbewegung, die ihr aus
der Aufnahme grofier Teile der motorischen Eigenleistungen des Pallidum-Striatum in die
gesamte Willkiirmotorik erwachsen (C. und O. Vogt u. A.). Denn der Ausfall eines Stria-

tumbezirkes wird beispielsweise durch Hyperkinesen, welche er auslost (man denke etwa
an einen Torticollis) die Willkiirmotorik praktisch ebenso schwer schidigen konnen, als

1) Der Vorbehalt ,,cum grano salis‘ bezieht sich darauf, da8 ein histopathologischer
ProzeB, der sich drilich auf das Pallidum beschrinkt, dann, wenn er die teilweise durch
diesen Kern hindurchziehende striopetale Faserung aus dem Thalamus mitschadigt, auch
eine indirekte Funktionsschidigung des Striatum setzt (C. und O. Vogt).

2) Auch die EinbuBle des zweitgenannten Nebenweges der kortiko-peripheren Inner-
vation bedingt (gleich der Einbufle des nur das Pallidum allein durchziehenden) einen
Kraftverlust, wie das Friihstadium der Wilsonschen Krankheit beweist.
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ceteris paribus ein somatotopisch entsprechender Pallidumherd durch lokalen Rigor und
Akinese.

d) Athetose durch Pallidumerkrankung. Gehen wir iiber zu der
einzigen Hyperkinese, welche sicker durch reine Pallidumlision zustandekommen
kann, der palliddren Athetose, so haben wir gesehen (S. 101, 105, 106: Kleist,
C.und 0.Vogt, Jakob), welche grofen Schwierigkeiten ihre Erklirung den bis-
herigen pathophysiologischen Theorien bereitet hat. Vergegenwértigen wir uns,
daB in den faseranatomisch am genauesten durchforschten Fallen dieser Art (den
beiden C. und O. Vogtschen, oben S. 15) ein partieller Ausfall ,,der striopallidéren,
der thalamo-palliddren, der pallido-Luysi’schen und daneben noch der dicken in
vil eintretenden Fasern von H;* (welch letztere vielleicht ebenfalls thalamo-
pallidirer Natur sind), nachgewiesen wurde, so habe ich einerseits keinen Grund
finden kénnen, der es verbote, den partiellen Untergang der erstgenannten Faser-
kategorie (der strio-palliddren) zum Ausgangspunkt der Erklirung zu machen;
wird doch, wenn man sich mit C. und O. Vogt selbst u. A. auf den Stand-
punkt stellt, daB die Athetose einer durch Ausfall der Striatumfunktion
entstehenden Pallidumenthemmung zuzuschreiben ist, eine solche ebensogut
dann entstehen miissen, wenn dieser Ausfall durch einen im Striatum selbst
lokalisierten Gewebsprozel gesetzt wird, der die Urspriinge der strio-pallidéren
Faserung vernichtet, wie wenn er durch einen im Pallidum lokalisierten Prozef3
zustande kommt, der diese Faserung in ihrem intrapalliddren Verlaufsabschnitt
vernichtet.

Anderseits aber, wenn man sich auf den oben mehrfach in Anwendung ge-
brachten Standpunkt der Isolierungsverdnderungen stellt, so ist Anlaf} zu solchen
funktionellen Verdnderungen von Pallidumzellen (die sich in einem Falle auch der
Endknépfe der petalen Faserung beraubt zeigten: S. 759 oben) durch partiellen
Ausfall einer ganzen Reihe von pallido-petalen Fasersystemen (der 1., 2. und
4. oben genannten Kategorien) gegeben, und so kénnte ein Zustand pathologisch
erhohter Erregbarkeit des Pallidum, das durch den erhaltenen Teil der pallido-
petalen Faserung (aus Striatum und Thalamus) fortgesetzt noch Impulse emp-
fangt, die athetotischen Spontanbewegungen doch wohl verstéindlich machen.
Sehr interessant ist es mir, dafl auch Hallervorden und Spatz fiir ihren Fall
{oben S. 15f.) ernstlich die Erkliarung der Athetose als Reizerscheinung des er-
krankten Pallidum erwégen (ohne sich allerdings positiv dafiir zu entscheiden),
und daB auch C. und O. Vogt (oben S. 105) einer Hypothese Raum geben, die
letzten Endes einen Reizzustand des Pallidum durch Reizstauung zugrunde legt.

Schwieriger ist dagegen die schliefliche Versteifung zu verstehen, da trotz der
im Pallidumgewebe, auch abgesehen von dem Faseruntergang, nachgewiesenen
Schidigungen (S. 753 : zweifellose Abnahme der Ganglienzellen des Pallidum im
ersten Falle; Zellveranderungen im zweiten Falle) von fugalen Systemen nur das
pallido-Luysische geschidigt war, so daB fir die Anwendung der Kleist-
Foerster-Jakobschen Theorie der palliddren Starre hier die anatomischen
Unterlagen nicht klar gegeben sind; denn das Erhaltenbleiben der pallido-
rubralen Faserung diirfte doch fiir eine relativ geringe Schiadigung der Ursprungs-
elemente gerade dieses Fasersystems und damit gegen einen auf Pallidumzellen-
untergang beruhenden Wegfall hemmender pallido-rubraler Einfliisse sprechen.
Indessen scheint auch diese Schwierigkeit wieder iiberwindbar zu werden, wenn
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man mit denselben Voraussetzungen an sie herangeht, die oben S. 121{. fiir den
Rigor durch Striatumlésion die Deutungsgrundlage bildeten. Denn wie dort
infolge von Striatumuntergang, so findet sich auch hierinfolge Ausfalls nicht nur
striopallidérer, sondern auch anderer pallidopetaler Fasersysteme das Pallidum in
einem durch Isolierungsverianderungen erzeugten Zustande pathologisch erh6hter
Erregbarkeit. Nehmen wir nun wie dort an, dal diese Erregbarkeitssteigerung
wieder (als qualifizierte) vor allem die ¢nnervatorische, in verhiltnismaBig ge-
ringerem Grade die denervatorische Tétigkeit des Pallidum gegeniiber dem
Ruber usw. steigert, so haben wir (mit Riicksicht auf das Erhaltensein der pallido-
rubralen Faserung) jenen allgemeinen Erregungszuwachs des roten Kerns, wel-
chen wir zum Verstdndnis der Hypertonie annehmen miissen, erklért, ohne daf (in
den gegebenen Fillen eben wahrscheinlich nicht oder nur in relativ geringfiigigem
Grade vorliegende) anatomische Veranderungen innerhalb des Neurons Pallidum-
zelle-Pallidorubralbahn als Grundlage der Deutung zu unterstellen wiren (die
Kleist-Foerster-Jakobsche Theorie dagegen wiirde, wie mir scheint, ohne
Annahme anatomischer Schédigung dieses Neurons nicht zum Versténdnis fiih-
ren). Ein weiterer Punkt also, in welchem die von mir befiirwortete Betrach-
tungsweise Vorziige zu haben scheint.

6. Extrapyramidale Bewegungsstorungen durch Lisionen aufierhalb des
Striatum und Pallidum. Nur mit wenigen Worten sei auf die Pathophysiologie
derjenigen extrapyramidalen Bewegungsstorungen eingegangen, deren Grundlage
Léasionen auBerhalb des Striatum und Pallidum selbst bilden, wobei ich auf die
mangels geniigender faseranatomischer Grundlagen heute meines Erachtens noch
nicht deutbaren Bewegungsstérungen bei Lésion des Corpus .Luysi und dessen
unmittelbarer Nachbarschaft, sowie der Substantia nigra nicht mehr zuriick-
komme, so ungemein groll die praktische Bedeutung gerade der letzteren St6-
rungen durch die Spatzustéinde der Lethargica geworden ist.

Die iibrigen einschldgigen Beobachtungen beziehen sich — Unika wie den
Jakobschen Fall (oben S. 7 e, 29) beiseite gelassen — durchweg auf Lésionen
im Gebiete des dentato-rubro-thalamischen Weges und im Thalamusgebiete
selbst. In der Deutung dieser Vorkommnisse scheinen mir die Betrachtungen von
C. und O. Vogt (oben S. 104), namentlich aber die Kleistsche Weiterbildung
der auf diesem Gebiete bahnbrechenden Bonhoefferschen Theorie (S. 100ff.)
und die der unverénderten letzteren (insbesondere in der Formulierung von 1901)
wieder stiarker angensherte Jakobsche Auffassung (oben S. 106/7) alle Moglich-
keiten der Erklirung zu erschopfen, die sich zur Stunde darbieten; eine Ent-
scheidung im einzelnen zwischen den Schattierungen dieser Theorien bleibt wei-
teren Erfahrungen vorbehalten (etwas speziellere Vorstellungen iiber Tremor,
Chorea und Athetose bei Ruberlision entwickelt neuestens Kleist [6] S. 1770;
iiber Wilsons abweichende Grundauffassung siehe oben S. 110f. und 120).

- So moéchte ich denn nur zu der Kontroverse zwischen Kleist einerseits,
C.und O. Vogt, Jakob anderseits hinsichtlich des von ersterem Forscher in die
Theorie eingefithrten hemmenden Kleinhirneinflusses gegeniiber dem Corpus
striatum (oben S. 101, 102, 106) eine kurze Bemerkung machen. Kleists Dar-
legung, daf3 es eines die Bewegungssteigerung in diesen Fallen erklirenden Sonder-
momentes bedarf, halte ich fiir vollkommen iiberzeugend und sehe in ihr die
Heraushebung eines wichtigen Problemes dieser Formen von extrapyramidaler

Lotmar, Stammganglien. 9
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Hyperkinese. Es scheint mir aber, daf auch hier wieder die Heranziehung des
Munkschen Prinzips das Verstdndnis in einer Art herbeifithrt, welche sowohl
Kleists Postulat erfiillt, als auch den gegen Kleists Erkldrungsversuch von
C. und O. Vogt, Jakob erhobenen Einwédnden Rechnung tragt. Ganz einerlei
némlich, ob auf der dentato-rubro-thalamischen Bahn dem Sehhiigel und durch
ihn dem Corpus striatum normalerweise hemmende oder anregende oder Einfliisse
beider Art vom Kleinhirn aus zustromen, und ob das Kleinhirn generell oder nur
unter gewissem Gesichtspunkt als dem Corpus striatum superponiert zu denken
wire: sobald der direkte dentato-thalamische oder der rubro-thalamisch weiter-
geleitete Zustrom an Bindearmimpulsen den thalamischen Endkernen dieses
Fasersystems (Kern va; von C. Vogt usw.) anatomisch abgeschnitten wird, so
haben wir mit der Ausbildung einer pathologischen Erregbarkeitssteigerung jener
Thalamuskerne durch Isolierungsverinderungen zu rechnen; und diese kann sich
ebensogut (durch Vermittlung intrathalamischer Neurone) in einer dauernden
iiberméBigen Anregung der striato-pallidiren Automatismen zur Entladung
suBern, wie die von Kleist herangezogene subcerebellare Enthemmung derselben
thalamischen Endkerne?).

Im tibrigen ist gerade das Gebiet der in Rede stehenden Hyperkineseformen
dazu angetan, uns von der fast noch véllig fehlenden Einsicht in die Sonder-
bedingungen, welche die Einzelformen dieser Hyperkinesen (Tremor, mit Uber-
gingen zur Ataxie; Chorea; Myoklonie; Athetose) und ihrer hdufigen Mischbilder
bestimmen, ein wenig ermutigendes Bild zu geben.

7. Innervierende und denervierende Pallidumtitigkeit. Pallidum- und
Striatamfunktion. Aufbau und Abbau der reaktiven Motorik. Es wurde im
Obigen versucht, auch fiir diejenigen Striatum- und Pallidumsymptome und ihre
spezielleren anatomischen Grundlagen, deren Erklarung manche der bisherigen
Anschauungen nur mit Schwierigkeiten erméglichte, oder die zu erkliren bisher
iiberhaupt noch nicht versucht worden war, die Moglichkeit eines widerspruchs-
freien Verstindnisses aufzuzeigen. Dies gelang, wie ich glaube, fiir den Striatum-
rigor und die Striatumhypotonie, den Pallidumrigor, die Verstirkung des letzteren
durch Mituntergang der groflen Striatumzellen, die palliddre Athetose und an-
schliefende Versteifung. Und zwar erwiesen sich dabei als ausreichend, aber auch
notwendig die Annahmen einer denervatorischen und innervatorischen Funktion
des Striatum gegeniiber dem Pallidum, wie des letzteren gegeniiber den sub-
palliddren Kernen, sodann die Anwendung des Munkschen Prinzips der Isolie-
i‘ungsver'anderungen mit ihrer Folge einer (eventuell qualifizierten) pathologischen
Erregbarkeitssteigerung. Dabei hoffe ich gezeigt zu haben, daB dieses vor-
sichtig abdndernde Weiterbauen auf den Errungenschaften der bisherigen Theorien
(namentlich derjenigen von Kleist, C. und O. Vogt, Jakob, Foerster), wenn
es auf der einen Seite Schwierigkeiten 16sen hilft, nicht etwa auf der anderen
neue schafft durch Unverstindlichmachen von Tatsachen, welche die bisherigen
Theorien zu deuten vermochten. Indessen trotz alledem, auch wenn die hier
versuchte Weiterbildung der Theorie sich als eine Art ,zweiter Annaherung’* an
die Wirklichkeit bewéhren solite — auch sie kann nichts Endgiiltiges darstellen,

1) Soweit heute die in Rede stehenden Hyperkinesen nicht mehr als indirekt-stridre
aufrecht erhalten werden, wiirde der obige Erklarungsmodus fiir die Bewegungssteigerung
mutatis mutandis auf subpalliddre usw. Kerne zu tibertragen sein.
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weitere Tatsachen des Experimentes, der Anatomie, der Klinik (vgl. z. B. v. Mo-
nakows Ankiindigung) werden vielleicht zwingen, auch {iiber die hier emp-
fohlene Betrachtungsweise wieder hinauszuschreiten, nicht aber, wie ich glauben
mochte, im Sinne des Verzichts auf jede Erklirung aus pathophysiologischen
Grundsitzen iiberhaupt, sondern im Sinne des Ausbaus, der weiteren Ver-
feinerung der pathophysiologischen Betrachtungsweise.

Eine der Grundlagen der hier angewandten bildet die Annahme, daff nor-
malerweise vom Pallidum gegeniiber der Tétigkeit des Kleinhirnapparates sowohl
unterstiitzende als herabmindernde Einwirkungen ausgeiibt werden, durch Ent-
sendung innervatorischer wie denervatorischer Entladungen vor allem zum roten

Kerne.

Ob solche Doppelfunktion des Pallidum durchweg auch gegeniiber den iibrigen
,,subpalliddren* Kernen gilt, wie man auf Grund des verhaltnisméBig primitiven Baues
des Pallidum von vorneherein annehmen méochte, das diirfte grundsétzlich (ebenso wie die
Verifizierung jener Annahme speziell in bezug auf den Ruber) einer experimentellen Ent-
scheidung nicht unzugénglich sein. Einstweilen wird als Arbeitshypothese mit jener Ver-
allgemeinerung gerechnet werden diirfen.

Nicht nur die zahlreichen pathologischen Tatsachen, welche mit auf Grund
der Annahme solcher Doppelfunktion des Pallidum ihre Deutung finden, stiitzen
indirekt jene Annahme. Direkte Griinde fiir sie und zugleich Hinweise darauf,
wie wir uns die Auswirkung jener Doppelfunktion normalerweise im einzelnen zu
denken haben, treffen wir vor allem dann, wenn wir auf jene Stufe der motorischen
Entwicklung des Séuglings zuriickgehen, auf der er noch rein oder fast rein ein
,;Thalamus-Pallidumwesen‘‘ ist (O. Foerster). Eine nennenswerte funktionelle
Mitwirkung des Striatum an der Motorik wird zumindest in den ersten etwa
fiinf Monaten nicht vorauszusetzen sein: oben S. 2. Jeder nun, der Sauglinge
frither Wochen aufmerksam beobachtet, wird sich davon iiberzeugen, dall schon
hier die unmittelbaren motorischen Reaktionen (und mittelbare im Sinne der
hoheren Willkiirmotorik spielen hier iiberhaupt noch kaum eine Rolle) durchaus
den Charakter einer (teils simultanen, teils sukzessiven) Integration aus ¢nner-
vatorischen und denervatorischen Einzelleistungen tragen, Einzelleistungen, welche
ihrerseits iibrigens schon von ziemlich hoher Koordinationsstufe sein konnen.
Es sei, statt vieler méglicher, ein Beispiel aus Preyer angefithrt: ,,Schon .. ...
am 39. Tage konnte durch die schwingende Bewegung von Quasten direkt vor
dem Gesichte des Kindes bei diesem der Ausdruck des Vergniigens und lauten
Jubelns hervorgerufen werden. Es traf sich auch, dafl das Kind, wenn es sich
in seinem Bette lebhaft bewegt und dadurch unabsichtlich Erschiitterungen des-
selben bewirkt hatte, plétzlich stillhielt und lachte, als die blauen Quasten iiber
seinem Gesichte infolge der Erschiitterungen in Schwingungen gerieten.*

Hier wird also durch den Reiz des plétzlich auftauchenden lustvollen Gesichts-
eindrucks ein Gesamireaktl) ausgeldst, der zustandekommt durch simultane In-
tegration zweier wohl unterschiedener Teilreakte: eines gewissermafBlen positiven
(inmervatorischen), namlich der hochkoordinierten Bewegung des Lachens, und
eines gewissermafen negativen (demervatorischen), namlich der gleichfalls hoch-

1) Die Bezeichnung Reakt (Marburg) statt Reflex empfiehlt sich fiir diese Inte-
grationsstufe der Motorik sowohl wegen der durchaus wesentlichen psychischen Elemente
des Gesamtvorgangs, als wegen der hohen Komplikation des antwortenden motorischen
Geschehens.

e
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koordinierten Hemmung der vorherigen lebhaften Bewegungen des iibrigen Korpers
im Interesse aufmerksamer Erfassung des lustvollen Eindrucks?).

Und die simultane wie sukzessive Integration solcher Gesamtreakte aus Teil-
reakten von zumeist bereits einigermafien hoher Koordinationsstufe durch har-
monische Verteilung innervatorischer und denervatorischer Entladungen in augen-
blicklicher Anpassung an die elementar-psychischen Folgewirkungen einstro-
mender humoraler und nervéser (ganz besonders telerezeptorischer) Reize: solche
Integration bildet geradezu das Spezifische der Pallidumleistung im Vergleich zu
den Integrationsleistungen der tieferen Hirnstammteile (einschlieBSlich des Klein-
hirns) und des Riickenmarks, die viel weniger zusammengesetzte Integrations-
ergebnisse férdern. Denn wenn etwa die spinale Integration beim Saugetier zur
Koordinierung der Innervation eines Agonisten mit der Denervation seines
Antagonisten hinreicht, oder zu der (schon etwas hoher stehenden) gegenseitigen
Hemmung zweier an sich bereits koordinierter einfacher Reflexbewegungen (etwa
des ,,Streckerstofes und des ,,Beugerreflexes” des Hinterbeines nach Sher-
rington S. 89ff.), auch noch zu etwas héheren simultan-sukzessiven Integra-
tionen wie etwa Laufbewegungen, Kratzreflex usw.; wenn Kleinhirn und Nach-
hirn- Mittelhirn nach den bewundernswerten Forschungen von Magnus weitere
wichtige Integrationen im Dienste der Korperstellung (wenigstens beim Tier)
allein zuwege bringen: unmittelbare Gesamtreakte von der eben am Preyerschen
Beispiel aus der 6. Lebenswoche erlduterten (und von noch héherer) Verwicklung,
bei denen die gesamte quergestreifte Muskulatur nebst glatter, aber auch die
Sekretionen, in jeweils durchaus zweckangepafBiter Art herangezogen werden,
solche Hochleistungen simultaner und sukzessiver Integration kommen erst durch
Mitwirkung der Pallidumtitigkeit zustande?).

Sind aber, diesem Beispiel gem&f, in der Tat innervatorische und denerva-
torische Leistungen in solchen Pallidumreakten zur Einheit zusammengeschlossen,
so erfahrt hierdurch die schon von den pathophysiologischen Tatsachen nahe-
gelegte Annahme eine wichtige Stiitze, da Entladungen von beiderle; Art nor-
malerweise vom Pallidum allen unmittelbar von ihm versorgten oder mitver-
sorgten Kernen zustrémen, wodurch zugleich in die reflektorische Eigentatigkeit
des cerebellaren Tonusapparates in jeweils elektiver Weise sowohl verstirkend
als dampfend eingegriffen wird.

Nur im Vorbeigehen sei bemerkt, dafl eine somatotopische Gliederung innerhalb der
beiden Kerne des Corpus striatum in dem MaBe, als sie besteht, sich nur dann auswirken

kann, wenn wir eine entsprechende somatotopische Gliederung auch bei den durch das
Pallidum beeinfluten Hauptkernen voraussetzen, insbesondere, als funktionell relativ

1) Wenn oben von positivem und negativem Teilreakt gesprochen wurde, so dient die
Einfithrung einer solchen (iibrigens noch ausbaufihigen) Bezeichnungsweise derselben
Absicht, wie die von Kiippers (5) gegebene Formulierung, daf das Pallidum eine zweck-
méfige Gruppierung der Gesamtmuskulatur in ,,Mitwirker und ,,Nichtmitwirker* vor-
nimmt. Die fiir die Kennzeichnung der Leistungen gewisser niedrigerer Integrationsstufen
angemessenen technischen Ausdriicke (Agonisten, Antagonisten, Synergisten u. dgl.) sind
eben nicht allein ausreichend zur Darstellung des Besonderen an so verwickelt gebauten
Bewegungs,,gestalten®, wie sie die pallididre Integrationsstufe zuwege bringt.

2) DaB in motorischer Beziehung dem Pallidum fiir die Integration von Reakten der
frithesten Sauglingszeit eine maBgebende Bedeutung zukommt, erscheint unbestreitbar,
auch wenn selbstverstindlich ein Reakt, wie der beispielsweise angefiihrte, die Mitwirkung
gewisser Rindenleistungen (optischer usw.) zur Voraussetzung hat.
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bestbekanntem, auch beim Ruber. Hierfiir sprechen auch direkte Hinweise, auf die hier
nicht einzutreten ist; schon ein Fall wie derjenige von Sorgo mit seinem muskel- und
muskelgruppenweisen Ausgreifen der rubralen — oder nigraren — Stérung (oben S. 11, 51)
ist ein wichtiger Beweis.

Das Pallidum verstdrkt somit héchst wahrscheinlich innervierend die Er-
regung der fiir den jeweiligen Gesamtreakt erforderlichen Ruber- usw. -Zellen,
schwicht gleichzeitig denervierend die Erregung derjenigen, durch deren Aus-
schaltung gegebenenfalls die ,,negative‘ Seite des Gesamtreakts zustandekommen
mufl — im Groberen schon in den ersten Monaten, in viel feinerer Ausarbeitung
und viel héherer Verwickelung nach Hinzutreten der Striatumtitigkeit.

Im Dienste der spezifischen Pallidum- und Striatumfunktion (der simultanen
und sukzessiven Integration von Gesamtreakten relativ einfacherer und relativ
hoherer Stufe) wirkt sonach das Pallidum in der eben erliuterten Form un-
mittelbar ein auf Kerne, die gleich dem Ruber und offenbar auch der Nigra an
der Beherrschung des Muskeltonus, der ,,Myostatik'‘, der elementareren Formen
agonistisch-antagonistischer Koordination mafligebend beteiligt sind. Eben hier-
durch aber erklirt es sich, dafl Erkrankungen von Pallidum und Striatum neben
der sozusagen spezifischen Storung ihrer Hochstleistung — nédmlich der Schiddigung
oder Aufhebung jener Integration von Gesamtreakten durch Hyperkinesen,
Irradiationen, Akinesen aller Art — zugleich fast stets ein ,,dystonisches Syn-
drom® (Stertz, ahnlich Souques), einen ,,amyostatischen Symptomenkomplex
(v. Striimpell), Storungen der feineren agonistisch-antagonistischen Koordi-
nation am Einzelgelenk, Storungen des Erregungsausgleiches (Lewy) im Gefolge
haben, ohne daf doch in all diesen elementareren motorischen Beeintrachtigungen
die gesamte Funktionsstérung ungezwungen aufgehen wiirde; vielmehr enthiillt
sich deren ganze Tragweite erst dem auf die Stérungen der zusammengesetzteren
Reakte gerichteten Augenmerk.

Mehrere Einrichtungen in ihrer Gesamtheit sind es demnach, welche die fiir
die Pallidumtéatigkeit spezifische Integration verwickelter Gesamtreakte ermog-
lichen: einmal die Koppelung des Pallidum mit dem nervés- und humoral-
rezeptorischen, vegetativen und elementar-psychischen Universalorgan des Tha-
lamus (der seinerseits wieder mit der Rinde in Wechselwirkung steht); sodann der
unmittelbare palliddre EinfluBl auf einen zum Teil als Zentrum vegetativer Re-
aktivitdt anzusprechenden Kern (das Corpus subthalamicum); endlich die un-
mittelbare oder mittelbare Einwirkung auf die distal gelegenen Stitten niedrigerer
motorischer Integrationsstufen. Von Gesamtreakten kénnen wir dabei sprechen
nicht nur im Sinne der Gestaltung aus einfacheren Einzelreakten, sondern auch
in dem Sinne, da in ihnen die Antwort des Gesamtorganismus (auch als elemen-
tarer psychischer Einheit) auf solche Anderungen der Reizsituation zum Ausdruck
kommt, welche ihn als Ganzheit in Anspruch nehmen.

Mit dem Hinzutreten der Striatumfunktion nach Ablauf der ersten Monate
erfahrt dann — in inniger Wechselwirkung mit der gleichzeitig fortschreitenden
Ausbildung der Rindenfunktion und damit der miitelbaren Reaktivitdt — die
pallidire Exekutivleistung eine iiberaus belangreiche Ausbildung und Bereiche-
rung, Verfeinerung und zum Teil Démpfung. Schon die in Anpassung an immer
differenziertere und vervielfiltigte Reizkombinationen erst auf dieser Stufe er-
worbenen Automatismen der hoéheren Ortsbewegungsformen und Ausdrucks-
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bewegungen (Gehakt und dessen Abkommlinge?!), Sprechakt2) sind némlich so
gestaltet, daBl zu ihrer Integration, als negative Seite des Gesamtreaktes, die Aus-
schaltung (Hemmung) primitiverer palliddrer Reizbeantwortungen durch die-
selben Muskelgebiete notig ist, deren Tétigkeit auch den striato-pallidiren (bzw.
cortico-striato-palliddren) Reakten zugrunde liegt. So muf} etwa zur Integration
des Gehaktes das primitive palliddre Sichanklammern an die Reizquelle oder das
primitive WegstoBen derselben ,,mit allen Vieren* ausgeschaltet werden usw.
Eben deshalb erscheinen dann, wenn durch pathologischen Abbau der Striatum-
funktion die Integration striato-palliddrer Reakte nicht mehr vollwertig gelingt
(wie etwa beim athetotischen Striatumsyndrom), Elemente jener tieferen eigen-
palliddren Integrationsleistungen als stérende ,,Mitbewegungen bei versuchten
hoheren Integrationsleistungen, oder sie erinnern in dem pathologisch-pallidéren
Sichanklammern usw. entfernt an Kletterleistungen von Tieren, ohne mit ihnen
unmittelbar vergleichbar zu sein.

Und doch ware es meines Erachtens nicht treffend, das Pallidum schlechthin
als ein Organ der ,,Mitbewegungen‘* und ,,Massenbewegungen‘‘ zu deuten, dessen
Integrationen grundsdtzlich von denen der striato-palliddren Stufe abwichen. Fiir
ihre Lebensstufe und deren Erfordernisse sind die Pallidumreakte ebenso an-
gepafte Gesamtbeantwortungen erner Reizsituation, wie die striato-palliddren
Reakte auf héherer Lebensstufe, und jene arbeiten mit denselben Mitteln einer
Vereinheitlichung innervatorischer und denervatorischer Teilreakte, wie spater das
Striatum. Nur daB die pallidiren Reakte, von der stridren Integrationsstufe aus
kritisiert, natiirlich vielfach als primitive Leistungsiiberschiisse, als relativ gestalt-
lose Bewegungseinheiten im Vergleich mit den viel reicher gegliederten und feiner
durchgearbeiteten striato-palliddren Automatismen usw. erscheinen. Handelt
es sich doch bei ersteren um durchweg alten Arterwerb, bei den letzteren dagegen
um jingeren Art- und dazu noch individuellen Erwerb; wie denn jener alte Art-
erwerb beim akutesten zeitweiligen Abbau, in Fillen von katastrophalem affek-
tivem Kurzschlusse, fast als alleinige Reizbeantwortung erhalten bleibt, unter
augenblicklicher Preisgabe fast alles auszeichnend-menschlichen Erwerbes der
Motorik.

Und daB trotz jener im Grunde ihres Wesens durchaus analogen Funktions-
weise beider Kerne die isolierte Erkrankung eines jeden von beiden zum Teil
sehr verschiedene Symptome macht, das bildet schon darum keinen Widerspruch,
weil, wie frither naher ausgefiihrt, Pallidumausfall die Entiuferungsméglichkeiten
der gesamten striato-palliddren Integrationsstufe vernichtet, wihrend blofe
Striatumlésion die rein pallidire Integrationsstufe grundsitzlich bestehen lagt,
nur dafl freilich nach MaBgabe der Isolierung die Pallidumfunktion jetzt in

1) Die beim Steh- und Gehakt ins Spiel tretende Steigerung und Ausarbeitung cere-
bellarer Leistungen wird wohl mit dadurch ermdoglicht, daB durch Eingreifen des Striatum
(und des Kortex) auch die den Kleinhirnapparat innervatorisch fordernde Funktionskom-
ponente des Pallidum den gesteigerten Anforderungen an die Gleichgewichtserhaltung an-
gepaBt wird.

2) Wenn Kiippers(3,4) dem Striatum als maBgebende Leistung insbesondere die
»»Formulierung der Haltungsimpulse* zuweist, so scheint nur fiir den Sprechakt, an dem
es nach pathologischen Erfahrungen hervorragenden Anteil nimmt, die Anwendbarkeit
dieser Vorstellung nicht ohne weiteres durchsichtig.
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pathologisch gesteigerter, zum Teil gestaltloser und verzerrter Form (nicht mehr
unmittelbar vergleichbar der kindlicken Pallidummotorik) in Erscheinung tritt.

Wie jenes Eingebautsein der pallidir-striiren Bewegungsleistungen in die
Rindenmotorik auch in mannigfachen Abbauerscheinungen der Willkiirbewegungen
bei den Erkrankungen jener Kerne sich kundtut, ist bei der Einzeldarstellung an
vielen Punkten hervorgetreten. (Auf die von Lhermitte, K. Jakob u.A. be-
schriebenen Fiélle von Kombination extrapyramidaler und pyramidaler Stérung
sei nur kurz hingedeutet.) Besonders verwickelte motorische Bilder ergeben sich,
wie zu erwarten, wenn Lésionen des Corpus striatum sich mit Rindenlésionen kom-
binieren, wie das namentlich Fille von Kleist, Pollak und Schilder dargetan
haben. Vor allem Kleist hat das allgemeine Problem der wechselseitigen Be-
einflussung der motorischen Funktionsstérungen von Rinde und Stammganglien
eingehend gewiirdigt.

Wie der allméhliche Aufbau der menschlichen Motorik aus ihren phylo- und
ontogenetischen Anfingen bis zu ihrer Vollendung (Foerster, Gierlich, Hom-
burger, Minkowski, v. Monakow, Mourgue u. A.) erst in seinen Grundziigen
aufgehellt ist, so bieten auch die Erscheinungen ihres Abbaus, so viel Licht dessen
Erforschung auch aus der Erkenntnis jener Aufbauprinzipien bereits gewonnen
hat, noch eine Fiille eigener ungeldster Probleme, ganz besonders der Abbau der
extrapyramidalen Bewegungsleistungen aller Stufen. Vor allem bedarf es hier
noch vielfacher Ergéinzung der Grundlagen durch anatomische und tierexperi-
mentelle Forschung. Doch schon der bisher gewonnene Einblick in die Lei-
stungen grofer Hirnstammgebiete des Menschen, welche noch vor fiinfzehn
Jahren klinisch fast vollig unerschlossen waren, die beginnende Klirung der
Beziehungen der extrapyramidal-motorischen Kerne zu den in Thalamus und
Hohlengrau zu vermutenden Stitten elementarer Affektivitidt, motorischer und
psychscher Aktivitit, zu den Zentralstitten des vegetativen Lebens kennzeichnet
eine der ergiebigsten Epochen neurologischer und psychiatrischer Forschung,
und hat beiden Wissenschaften einen nachhaltigen AnstoB zu gemeinsamer Arbeit
gegeben, die weiteren reichen Ertrages gewil sein kann.
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