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I. 
Wenn ich nach eifrigem Studium der ungeheuren Literatur fiber 

die stri~ren BewegungsstSrungen und auf Grund eingehender Unter- 
suchungen einer sehr groBen Zahl einschli~giger Fi~lle, die ich zumeist 
sehr lange beobachtet habe und durch die verschiedensten therapeu- 
tischen Methoden zu beeinflussen bestrebt war, an eine Analyse und 
pathophysiologische Erld~rung der stri~ren BewegungsstSrungen heran- 
trete, so bin ich mir der Schwierigkeit dieses Unternehmens voll bewuBt. 
Diese Schwierigkeit liegt in der groBen Mannigfaltigkeit der motorischen 
Bilder, in der Inkonstanz einzelner Ph~nomene, in der Mischung ver- 
schiedener Grundtypen, in der nicht seltenen Beimengung extrastri~rer 
BewegungsstSrungen, und nicht zuletzt in dem Umstande, dab fiir 
manche als stri~r angesprochene BewegungsstSrungen die anatomische 
Grundlage noch nicht oder nut ungenfigend geschaffen ist. 

Seitdem zuerst A n t o n  1906 die Chorea als eine durch ZerstSrung 
des Corpus striatum bewirkte Enthemmung dos Mittelhirns deutete, ist 
eine groBe Anzahl anderer Motiliti~tsstSrungen mit diesen Ganglien in 
Verbindung gebracht worden. Die wichtigsten sind die Motiliti~tsst6rung 
der P a r a l y s i s  a g i t a n s  mit und ohne Zittern, die ihr eng verwandte 
allgemeine Gliederstarre bei Hirnateriosklerose ( a r t e r i o sk l e ro t i s che  
Muske l s ta r re ) ,  die Bewegungsst5rung bei der P s e u d o s k l e r o s e  und 
der W i l s o n s c h e n  K r a n k h e i t ;  ferner die A the to se  und der Spas- 
mus mobilis.  O. und C. Vogt  rechnen auch die L i t t l e s c h e  Glieder-  
s t a r r e  schlechthin zu den stri~ren Motilit~tsstSrungen, ein Standpunkt, 
den ich trotz aller Hochachtung, die ieh vor den grundlegenden Unter- 
suchungen dieser beiden Forscher hege, nicht als berechtigt anerkennen 
kann. 

1) Nach einem am 15. III. 1921 in der Neurologiseh-psychiatrischen Ver- 
r Breslau gehaltenen Vortrag. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII .  l 



o O. Foersfer : 

Die Fi~lle, die gemeinhin unter der Diagnose L i t  t I e sche Krankheit laufen, zer- 
fallen naeh meiner Ansicht in drei bzw. vier verschiedene motorische Typen; die 
erste Gruppe beruht auf einer angeboreneu, vielleicht auch sub partum erworbenen 
Alteration des Pyramidenbahnsystems und bietet symptomatologisch alle Zeiehen 
des Pyramidenbahnsyndroms, mag es sich um ei'm rein spastische, eine spastiseh- 
paretisehe oder spastisch-paraplegische StSrung der Beine oder der Arme und 
Beine handeln; meist liegt fibrigens in diesen Fallen keine Frtihgeburt vor, und 
keineswegs immer waren die Kinder bei der Geburt asphyktisch: recht oft abet 
handelte es sich um Zangengeburten. Die zweite Gruppe, die aber relativ selten 

A b b .  l .  A n g e b o r e n e  P a l l i d u m s t a r r e ,  g l e i c h z e i t i g  I d i o t i e  u n d ' E p i l e p s i e .  

h b b .  2. A n g t~ b o r e n e P a l 1 i d u m s t a r r e ,  l e i ch~e  I m b e z i l l i t ! i t ,  e p i l e p t i s c h e  Anf~ l l e .  

ist, bietet durchaus das Bild des angeborenen Pallidumsyndroms, wie es hernach 
eingehend geschildert werden wird. Autoptische Belege existieren ffir diese Form 
bisher niche. In  einem Tell dieser F/ille nimmt die Entwicklung des Leidens mit  
den Jahren zu - -  im Gegensatz zu der ersten Gruppe, bei der ein allm~hlicher 
Rfickgang der Erscheinungen die Regel bildet (vgl. Abb. 1 u. 2). 

Die dritte Gruppe umfal3t die F/ille yon angeborener allgemeiner Athetose, 
beruhend auf einem kongenitalen Krankheitsproze[3 des Nucleus caudatus und des 
Putamens, also des Corpus striatum im engeren Sinne. Nach meiner persSnlichen, 
sehr umfangreichen Erfahrung handelt es sich durchweg um Friihgeburten, keines. 
wegs immer um asphyktische Geburten. 

Die vierte Gmppe umfal~t F/~lle, in denen sich das Pallidumsyndrom mit 
stri$ren Symptomen im engeren Sinne mischt. Diese F~lle sind nicht allzu sel ~ en; 
dahin gehSren z. B. auch die F/ille 20 und 21 der Vogtschen Sammlung; es handelte 
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sich in beiden um Friihgeburten; anatomisch lag der yon Vo g t beschriebene Status 
dysmyelinisatus, der die strio-pallid/ire und die pallido-fugale Faserung betraf, zu- 
grunde; der Prozel] ist als angeboren aber chronisch progressiv anzusehen. Weir 
grSBer aber erscheint mir die Zahl der 2"tille, in denen sich Pyramidenbahn- 
symptome mit Symptomen des Striatumsyndroms paaren, sehr viel seltener 
bestehen neben dem Pyramidenbahnsyndrom Symptome der pallid/i, ren Starre. 

Des weiteren gehSrt zu den strii~ren Motititi~tsst6rungen das Krank-  
heitsbild, das zuerst yon Z ie h e n u n t e r  dem Namen T o r si o n s n e u r o s e, 
von O p p e n h e i m  als D y s t o n i a  l o r d o t i c a  beschricben wurde. Dait 
diese Krankhei t  gcwisse Beziehungen zur Athetose zeigt, hat te  schon 
0 p p e n h ei m hervorgehoben, indessen hat  er, ebenso wie auch andere 
Autoren (F1 a t a u, S t e r l i n g  u. a.), sie doeh yon der Athetose abgrenzen 
wollen und unterscheidende Merkmale angegeben. Demgegeniiber babe 
ich schon 1913 betont, dab es sich bei diesem C r a m p u s s y n d r o m  
um ein schweres chronisch progressives Ubel auf o r g a nis  e h e r Grund- 
lage handele, und dab dieselben anatomischen Abschnitte des Nerven- 
systems wie bei der Athetose ergriffen seien. A l z h e i m e r  t ra t  dieser 
Auffassung bei. Die autoptische Bestiitigung dieser Auffassung ist dutch 
T h o m a l l a  und W e s t p h a l  (Fall 22 und 23 der Vog t schen  Samm- 
lung) erbracht worden, wenn aueh nicht verkannt  werden darf, dab 
die Endbilder, welehe die Kranken dieser Autoren boten, wesentlich 
fiber das Bild des Torsionsspasmus, des Crampussyndroms, wie ich es 
nennen mSchte, hinausgingen. Das Crampussyndrom scheint eben nur 
ein besonderes Zustandsbild einer chronisch progressiven Striatum- 
degeneration zu sein. 

Die reichen Erfahrungen, die uns die letztj~thrigen Epidemien yon 
Encephalitis epidemica dutch ihre fast  spezifische Lokalisation in den 
Stammganglien des Gehirns auf dem Gebiete striSrer Bewegungsst6rungen 
an die Hand gegeben haben, machen es reeht wahrscheinlich, dab viele 
Formen yon Tic in verschiedenster Lokalisation und Ausbreitung, 
rhythmische klonisehe Kr~mpfe in best immten Muskelgruppen einer 
K6rperh~lfte, die sich zum Teil alternierend abl6sen, auf einer Erkran- 
kung des Corpus str iatum beruhen. In  erster Linie gehSrt hierher nach 
meiner Uberzeugung der T o r t i c o l l i s  s p a s t i c u s .  Er ist nicht nur 
eine hiiufige Teilerscheinung der generalisierten Athetose, sondern ich 
babe mehrfach Fiille beobachtet,  in denen eine anfangs generalisierte 
schwere Athetose nach Encephalititis epidemica sich zuriickbfldete und 
nur ein schwerer Torticollis spasticus als einziges dauerndes Residuum 
fibrigblieb; umgekehrt  sah ieh einen :Fall, der mit  dem Bilde 
des Torticollis begann und dann rasch in eine allgemeine Athetose 
fiberging. 

Auch die M y o k 1 o n ie  soll naeh S t e r t z zu den st rii~ren Bewegungs- 
st6rungen geh6ren. Ich mSchte mich dieser Auffassung auf Grund der 
Effabrungen der letzten Encephalitisepidemien ansehlieBen. 

1" 
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W~hrend es sich bei den bisher aufgezi~hlten MotilithtsstSrungen 
wohl durchweg um A usfal lserscheinungen handelt, gibt es m. E. auch 
R e i z e r s c h e i n u n g e n  yon seiten des Corpus striatum. DaMn gehSren 
vor allem Zitterzusti~nde und s c h w e r e t o nis  c h e K r  a m p f z u s t ~ n d e, 
seltener einer, meist beider KSrperhi~lften, des Rumples und Kopfes, 
die wir besonders bei Ventrikelblutungen auftreten sehen. In einem 
Falle yon Blutung aus dem Plexus chorioideus des rechten Seitenven- 
trikels sah ich z. B. diese Krampfzusti~nde periodisch alle 4 - 5  Minuten 
auftreten; sic leiteten sich jedesmal durch ein relativ grobschl~tgiges 
Zittern der Extremit~ten und des Rumpfes und Kiefers tin, dann folgte 
ein schwerer toniseher Krampf, st~rkster Trismus, Opisthotonus des 
Kopfes und Rumpfes, die obere Extremiti~t geriet im Schultergelenk in 
sti~rkste Adduction und Innenrotation, im Ellbogen in maximalste 
Streekung, die Hand in extreme Pronation und Beugung, Finger und 
Daumen in maximale Flexion; die untere Extremiti~t geriet in st~trkste 
Streekung und Adduetion, der Fuft in ausgesproehene Supination und 
Plantarflexion, die Zehen in sti~rkste Dorsalflexion, zum Teil aber aueh 
Plantarflexion. Die Blase war total verhalten, spi~ter bestand Ischuria 
paradoxa. Die Atmung war stark beschleunigt, schnarchend, der Puls 
stark beschleunigt, auf der HShe des Anfalls nicht ftihlbar, das Gesicht 
und der ganze iibrige KSrper lebhaft gerStet, die Temperatur stieg 
iiber 40 ~ Der Paroxysmus 15ste sich unter Zittern der Extremit~ten 
wieder auf und hinterliel] eine leichte tonische Anspannung aller Mus- 
keln, die bald hier, bald dort von leichten myoklonisehen Zuckungen 
und Zitterzusti~nden unterbrochen wurde. 

Derartige Zusthnde treten auch auf bei Ventrikehneningitis. Ich sah 
sic wiederholt akut in Erscheinung treten, wenn tin Hirnabscef~ in den 
Ventrikel durchbrach. Der Durehbruch wurde durch den enormen 
pl6tzlichen Temperaturanstieg auf 40--42 ~ Spontanystagmus, Kiefer- 
sehlagen, Zittern des ganzen K6rpers genau signalisiert, worauf sehr 
rasch die tonisehe Starre des ganzen KSrpers in der soeben beschriebenen 
Form einsetzte, die sich dann meist anfallsweise wiederholte; in einem 
Teil der Fhlle markierte sieh der Durchbrueh nur durch geringe Zitter- 
zusti~nde und leichten anfallsweise auftretenden tonisehen Krampf. 
Solche Reizzustande kommen endlieh aueh als Folge zu plStzlicher aus- 
giebiger Entlastung beim Balkenstich zur Beo'bachtung, aueh wieder unter 
plStzlichem extremen Temperaturanstieg, in Form von anfallsweise auf- 
tretenden Zitterzusthnden und schwersten tonischen Krampfparoxysmen. 

IL  
Mit der soeben gegebenen Aufz~hlung stricter BewegungsstSrungen 

ist natiirlich keineswegs die Abgrenzung einzelner klinischer Krankheits- 
bilder ohne weiteres gegeben. E i n  b e s t i m m t e s  m o t o r i s c h e s  S y n -  
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d rom e n t s p r i c h t  der Z e r s t S r u n g  eines b e s t i m m t e n  f u n k -  
t i one l l  e i n h e i t l i c h e n  a n a t o m i s c h e n  S y s t e m s ;  der dieses 
S y s t e m d e s t r u i e r e n d e p a t h o l o g i s c h e P r o z e B s e l b s t k a n n d a b e i  
e ine  g r u n d v e r s c h i e d e n e r  sein. Er kann a n g e b o r e n  sein, wie 
z. B. der Vogtsche S t a t u s  m a r m o r a t u s ,  der eine angeborene MiB- 
bildung darstellt, die sich fibrigens gleichzeitig auch in den reichlichen 
Plaques fibromy~liniques in der Groi~hirnrinde finder. Dahia gehSrt 
wohl auch der Vogtsche Status dysmyelinisatus des Globus pallidus 
und Striatums s. str. oder des ersteren allein, der einen progressiven 
ProzeB darstellt. Die Schiidigung kann ferner auf dem Boden here- 
dit~rer, oft famili~rer Anlage spi~ter entstehen und um die Pubert~t 
herum, manchmal schon frfiher, manchmal erst sparer in Erscheinung 
treten. Dahin gehSrt die H u n t i n g t o n s c h e  Chorea,  welcher der 
Vogtsche Status fibrosus des ~ucleus caudatus und Putamens, ver- 
bunden mit einer typischen GroBhirnerkrankung zugrunde liegt. Dahin 
gehSrt ferner die famili~re Form der P s e u d o s kl e r o s e, auf welche be- 
sonders S t r i impe l l  hingewiesen hat. Im iibrigen ist die J~tiologie 
der P s e u d o s k l e r o s e  Und der Wilsonschen K r a n k h e i t  noch nicht 
gekli~rt. DaB der histopathologische FrozeB in seinem Wesen bei beiden 
Krankheiten ein gleichartiger ist, dab bei ihm eine besondere Form 
gliSser Elemente die groi~en Alzheimerschen Gliazellen eine charak- 
terisierende Rolle spielen, dab daneben aber selbst~ndige Abbau- und 
Einsehmelzungsvorg~nge der nervSsen Elemente und ein mesenchymaler 
Gef~Bwucherungsprozel~ einhergehen, hat erst jiingst Spiel  me yer  
ausfiihrlich'dargelegt. Ungekli~rt bleiben vorli~ufig noch die Beziehungen 
des Striatumprozesses zu der Erkrankung der Leber und zu dem F lei- 
s c her schen Cornealring. Ist die Lebererkrankung das Primi~re und wird 
ein beim Zerfall des Leberparenchyms freiwerdendes Toxin speziell 
an den Elementen des Striatums verankert ? oder h~ngt die Leber- 
erkrankung sekund~r vonder  primaren Erkrankung der basalen Hirn- 
ganglien ab ? Sind nicht beide, Leber- und Hirnerkrankung koordinierte 
Ausdriicke einer gemeinsamen unbekannten Schi~dlichkeit? Diese 
Fragen sind vorl~ufig noch ungelSst. 

Eine gewisse Verwandtschaft zu dem der Pseudosklerose und der 
W il s o n sehen Krankheit zugrunde liegenden histologischen Proze[~ zeigt 
die tube rSse  Sklerose:  F r e u n d  und B i e l s c h o w s k y h a b e n  einen 
Fall dieser Krankheit mitgeteilt, in welchem klinisch strii~re Symptome 
bestanden und bei welchem die histologische Untersuchung der basalen 
Hirnganglien ausgedehnte Veri~nderungen, vor allem das Vorhanden- 
sein zahlreicher blastomatSser Gliaelemente aufdeckte, die eine gewisse 
~hnlichkeit mit den Alzheimerschen groBen Gliaelementen bei der 
Pseudosklerose erkennen liei~en. 

P~tiologisch unklar bleibt aueh der ProzeB, welcher der gewShnlichen 
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C h o r e a  c h r o n i c a  p r o g r e s s i v a  zugrunde liegt. Hier findet sich nach 
den Vogtschen Untersuchungen im Nucleus caudatus und im Putamen 
derselbe progressive Status fibrosus wie bei der H u n t i n g t o n s c h e n  
Chorea, aber ohne Grol3hirnerkrankung. 

~_tiologisch unklar bleibt auch der yon O. Maas  beschriebene Fall 
von Linsenkernerkrankung, bei dem klinisch das Bild der P a r  k ins  o n- 
schen Krankheit, autoptisch ein fast vollkommener Schwund der Ganglien- 
zellen des Putamen und Globus pallidus vorlag; ihr Ausfall war durch 
eine starke Produktion fasriger Glia in dem Mal3e gedeckt, dab man 
yon einer S k le r  o si er  u n g reden konnte. Die aus anderen Hirnpartien 
eintretenden Markfasern waren erhalten geblieben. 

Hieran anschliel3end sei ~uf diejenige Gruppe yon Fallen hingewiesen, 
bei welchen auf dem Boden der sog. c e r e b r a l e n  K i n d e r l a h m u n g  
eine Erkrankung des Corpus striatum statthat,  welche fiir die bei diesen 
Fallen nicht seltene Hemiathetose die Grundlage bildet. Genau studiert 
sind in dieser Hinsicht bisher nur die Falle yon B i e l s c h o w s k y  und 
Vogt .  B i e l s c h o w s k y  hat gezeigt, dal3 sich im AnschluB an einen 
in friiher Kindheit einsetzenden herdf6rmigen ProzeB, der eine welt 
abliegende Lokalisation haben kann, auch die Zellen des Striatum - -  
ebenso wie in der Grol3hirnrinde die 3. Rindenschieht - -  einer elektiven 
Nekrose verfallen, was zu dem Vogtscheu  Status fibrosus des Striatum 
fiihrt ( B i e l s c h o w s k y s c h e r  Typus der cerebralen Hemiatrophie). 
Diese elektive Striatumnekrose hat  B i e l s c h o w s k y  in drei Fallen 
sog. cerebraler Kinderlahmung festgestellt; kliniseh gibt sie sich nur 
da selbstandig zu erkennen, wo die striare StSrung nicht durch eine 
gleichzeitige spastische Hemiplegie iiberdeekt ist. Diese B i e l s c h o w s k y -  
sche Feststellung ist deshalb so wiehtig, weil sie auf die Beurteilung der 
meisten bisher beschriebenen Falle yon cerebraler Kinderlahmung mit 
Hemiathetose ein besonderes Licht wirft. In diesen Fallen sind fiir 
die Athetose alle m6glichen Herde in der Haube des Mittelhirns heran- 
gezogen worden, ohne daf3 auf die yon B i e l s c h o w s k y  festgestellte 
elektive Nekrose der Zellen des Striatum geachtet worden ist. Dieser 
Punkt  daft fiir die pathophysiologische Erklarung der Athetose und 
verwandter Erscheinungen nicht aus den Augen verloren werden. 

Aul3er diesen angeborenen oder auf heredit~rer Basis erwachsenen 
oder in frtiher Kindheit entstandenen Erkrankungen des Corpus striatum 
kommen solche aber auch auf ganz anderer Basis vor. Sie kSnnen t r a u -  
m a t i s c h  bedingt sein. B l u t u n g e n  und K o n t u s i o n e n  im Bereiche 
des Corpus striatum kommen nach Seh~deltraumen nicht allzu selten 
vor. Nach S e h a d e l s c h u [ 3  babe ich zwei Falle mit ausgesproehenen 
striaren BewegungsstSrungen beobachtet, yon denen der eine durchaus 
das Bild einer Hemiparalysis agitans sine agitatione, der andere eiu 
ausgesprochenes halbseitiges athetotisches Striatumsyndrom bot. 
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Z i r k u l a t i o n s s t 6 r u n g e n  auf dem Boden der H i r n a r t e r i o s k l e -  
rose fiihren unterBildung zahlreicher Kribliiren und Lacunen, ja selbst 
grSBerer Erweichungsherde im Globus pallidus zu dem Bilde der a r t e r io -  
s k 1 e r o t i s c h e n M u s k el s t a r r e. Die Entwicklung ist meist eine lang- 
same, chronisch progressive, kann aber auch unter deutlichen apoplekti- 
formen Schiiben vor sich gehen. Der analoge arteriosklerotische ProzeB 
im Nucleus caudatus und Putamen erzeugt das Bild der C h o r e a  
s e n i l i s ,  richtiger a r t e r i o s c l e r o t i c a ;  auch kSnnen apoplektisch auf 
dem Boden der Arteriosklerose grSBere Erweichungsherde im Nucleus 
caudatus und Putamen auftreten und das Bild einer H e m i c h o r e a  
p o s t a p o p l e c t i c a  erzeugen, wie z .B.  im Falle 34 der Vogtschen  
Sammlung. Auch c h r o n i s e h  p r o g r e s s i v e  A t h e t o s e  sah ich auf 
dem B ode nde r  H i r n a r t e r i o s k l e r o s e .  Der der e c h t e n  P a r a l y s i s  
a g i t a n s  zugrunde liegende Vog t sc~e  S t a t u s  d e s i n t e g r a t i o n i s  des  
G1 o b u s p a 1 l id  u s ist wahrscheinlich auch vasculi~ren Ursprungs, wenn 
auch n~here Einzelheiten hieriiber noeh nicht bekannt sind. 

Auf Z i r k u l a t i o n s s t S r u n g e n  durch Schi~digung des Gefi~Bendo- 
thels beruhen auch die Erweichungsherde in den basalen Hirnganglien, 
die nach L e u c h t g a s -  und K o h l e n o x y d v e r g i f t u n g e n  auftreten. 
Doppelseitige Erweichungsherde besonders im Globus pallidus sah 
H. D e u t s c h  nach S t r a n g u l a t i o n ,  klinisch bestand das Bild einer 
apoplektisch entstandenen Paralysis agitans sine agitatione. Vielleicht 
ffihrt auch die M a n g a n v e r g i f t u n g dureh Sehadigung des Gefi~Bendo- 
thels zu Erweichungsherden in den basalen Ganglien, denen klinisch 
strii~re Motilit~tsstSrungen entsprechen, wie in den FMlen yon J a c ks c h 
und S e e l e r t .  

Von e n t z i i n d ] i c h e n  P r o z e s s e n  ist zuni~chst die p r o g r e s s i v e  
P a r a l y s e  zu nennen. Der paralytische Prozeg kann gelegentlieh in 
den basalen Hirnganglien recht ausgesprochen sein, worauf A l z h e i  m e r  
schon 1904 hingewiesen hat. So sehen wir, dab im Rahmen des kli- 
nisehen Brides der progressiven Paralyse manchmal eine typische, 
ehronisch progressive C h o r e a  sich entwickelt (O. F o e r s t e r ,  L i e p -  
m a n n ,  0. und C. V o g t ,  R e i c h ,  S t e r t z ) .  Gelegentlich kSnnen para- 
lytische Anfi~lle durchaus als choreatische auftreten, sich mehrfach in 
derselben Form wiederholen, entweder nur Episoden im Krankheits- 
verlauf darstellen oder aber sich hi~ufen und zuletzt als Dauersymptom 
das Bild ~uBerlich beherrschen. Wenn der paralytische ProzeB sich 
besonders im Globus pallidus lokalisiert, so t r i t t  im Rahmen der Paralyse 
das Bild der pallidi~ren Starre auf. Ich habe dieses Bild, mit und ohne 
Zittern, halbseitig oder generalisiert, langsam progressiv oder schub- 
weise sich entwickelnd 5fters bei progressiver Paralyse angetroffen. 
S t e r t z  erw~hnt dieses Vorkommen auch. Bei L u e s  c e r e b r i  c o n g e -  
n i t a  sah ich zweimal ein ganz ausgesprochenes a t h e t o t i s c h e s  
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S t r i a t u m s y n d r o m .  Aber auch das Bild der P a r k i n s o n s c h e n  
Starre sah ieh wiederholt auf luetischer Basis bei Erwaehsenen; 
der eine meiner F~lle ist dadureh besonders ausgezeichnet, dab eine 
energisehe, spezifisehe Therapie das schwere Bild fast vSllig zum Sehwin- 
den brachte. Eine i~hnliche Beobaehtung erw~hnt E. F o r s t e r .  In 
einem anderen meiner F~lle yon Lues cerebri bestand ein Bild, das 
~uI3erlich dem der Pseudoklerose glich, es begann monoplegisch im 
rechten Arm, dann folgte das rechte Bein und zuletzt war der ganze 
KSrper von der St5rung ergriffen, die in Starre und einem grob- 
schli~gigen Wackeln bestand. In dieses Kapitel gehSren wohl auch 
Fi~lle yon A n t o n  und W e s t p h a l .  

Von den entziindlichen Prozessen ist es aber besonders die e p i d e- 
mi  s c h e E n e e p h a l i  t i s, die dureh ihre, man daft sagen, spezifische Lokali- 
sation in den basalen Hirnganglien wohl alle Bilder strii~rer Bewegungs- 
stSrungen, P a r k i n s o n s c h e  Starre mit und ohne Zittern, Chorea, 
Athetose, Tics, Myoklonie usw., oft bei demselben Individuum hinter- 
einander und zum Tell nebeneinander hervorbringtl). Aueh bei der m ul-  
t i  p le  n S k l e r o s e  kann das Corpus striatum miterkranken, ja der Haupt- 
sitz des Krankheitsprozesses sein, und es kSnnen dann relativ reine Bilder 
striarer Motilit~tsstSrungen bestehen. So habe ich einen Fall beob- 
achtet  bei dem Zwangslachen und Zwangsweinen, eine ganz ausgespro- 
chene Steigerung aller Reaktionsbewegungen, athetotische Unruhe 
der Glieder, kurz ganz das athetotische Striatumsyndrom, wie wir es 
nachher schildern werden, vorlag; der weitere Verlauf und die Autopsie 
besti~tigten, dab es sich um eine multipl e Sklerose handelte. Es erhebt 
sich die Frage, ob nieht das bei der multiplen Sklerose so h~ufige 
Zwangslachen und -weinen 5fters auf eine Lokalisation des Prozesses 
im Corpus striatum zu beziehen ist. 

In einem yon mir beobachteten Falle yon e p i d e m i s c h e r  Cere-  
b r o s p i n a l m e n i n g i t i s  entwickelte sieh nach Ablauf der akuten 
Allgemeinerscheinungen bei einem 5ji~hrigen Knaben eine schwere 
allgemeine Athetose; sparer ging diese in eine allgemeine Starre und 
Akinese des ganzen KSrpers fiber. Die Autopsie ergab eine schwere 
Erkrankung des Corpus striatum und Pallidum, offenbar durch eine 
auf dem Boden der Meningitis entwickelte Gefi~i3erkrankung. 

Eine infektiSse Gehirnerkrankung stellt auch die C h o r e a  m i n o r  
dar; bei ihr land A l z h e i m e r  (zitiert naeh S t e r t z )  in mehreren 
F~,llen herdfSrmige Ver~nderungen in der Hirnrinde und den b a- 

1) Ich beobachte zur Z~it einen Fall von postencephalitischer Bewegungs- 
stSrung, der rechte~seits das Bild schwerster Pa rk insonsche r  Starre ohne 
Zittezn, linkerseits eine schwe:e t/emiathetos~ bietet. In einem andern Falle 
hesteht das Bild des Parkinson, nut" im Faciolingualgebiet eine schwere tic- 
artige Athetose. 
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sa len  I - I i rngangl ien ,  im Nucleus dentatus und in den Binde- 
armen. 

Die pr~isenile Gliose kann sich gelegentlich auch im Corpus 
striatum lokalisieren. So bestand in einem Falle W e s t p h a l s  eine 
A the to se ,  die zum Teil die Erscheinungen des Torsionsspasmus, 
ferner Schluck- und Sprachst6rungen bot ; bei der Autopsie fanden O. und 
C. Vogt das Bild der pr~senilen Gliose vornehmlieh im Striatum. 
Naeh S te r t z  kann aueh der der genuinen Ep i l eps i e  eigene histolo- 
gische ProzeB gelegentlich durch seine Loka]isation im Corpus striatum 
anfallsweise choreatische und jaktationsartige Bilder bedingen, die 
sieh teils an echte epileptische Anfhlle anschlie~en, teils denselben 
vorangehen, teils selbsthndig auftreten k6nnen. S te r tz  weist darauf 
hin, da]~ schon Beeh te rew,  F~rS, B i n s w a n g e r ,  L e w a n d o w s k y  
das Zusammentreffen epileptischer und choreatischer oder chorei- 
former Erscheinungen erw~hnt haben. Auch die Beziehungen von 
Myoklonie und Epilepsie, die von R e y n o l d ,  H o f f m a n n ,  B r u n s  
und vor allem U n v e r r i c h t  bereits frfiher behandelt worden sind, 
werden neuerdings yon S te r t z  wieder betont. Ich m6chte in diesem 
Zusammenhange darauf hinweisen, dal~ ich bereits 1904 in meiner 
Arbeit fiber die choreatische Bewegungsst6rung das Auftreten chorea- 
tischer Bewegungen sowohl vor Beginn des epileptischen Anfalles, als 
auch nach Ablauf desselben, tcils aber auch als J~quivalent eines solchen 
ausffihrlich beschrieben habe. Ich mSchte dieses Vorkommen sogar als 
gar nicht so selten bezeichnen; auch Bilder, die an den Torsionsspasmus 
erinnern, kommen vor. 

T u m o r e n  der Stammganglien bringen die stri~ren motorischen 
Syndrome selten rein zum Ausdruck, weil schon frfih ein mehr oder 
weniger starker Druck auch auf die innere Kapsel ausgefibt wird und 
durch deren Sch~digung die stri~re MotilithtsstSrung versteckt bleibt. 
Schi lder  hat einen Fall yon Tumor des Linsenkerns beobaehtet, bei 
dem eine halbseitige Athetose der gegenfiberliegenden KSrperh~lfte 
bestand. Andererseits k6nnen Tumoren, die in mehr oder weniger 
enger Nachbarschaft der Stammganglien sitzen, durch Druck auf diese 
stri~re Symptome erzeugen. 

Der H y d r o c e p h a l u s  i n t e r n u s  kann geradeso, wie er gelegentlich 
das Bild der doppelseitigen Pyramidenbahnerkrankung oder den cere- 
bellaren Symptomenkomplex oder bei Kindern den atonisch-astatischen 
Typus der Cerebrall~thmung hervorruft, bisweilen auch ein mehr oder 
weniger rein stri~res Syndrom erzeugen; ieh sah doppelseitige Athetose, 
aber aueh ein- oder doppelseitige Starre mit ZitterzustSndcn wiederholt 
im Verlaufe desselben auftreten und nach Ventrikelpunktion wieder 
schwinden. DaB umgekehrt auch als Folge zu ausgiebiger Ventrikel- 
entleerung, z. B. im Anschlu~ an den Balkenstich, gelegentlieh stri~re 
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Reizerscheinungen gleichzeitig unter extrem hohem Temperaturanstieg 
(40--42 ~ auftreten k6nnen, ist oben schon erw~hnt worden. Dieselben 
Reizerscheinungen sahen wir auch bei Ventrikelblutungen, meist in 
Form dauernder schwerer tonischer Krampfzust~nde des Rumples und 
der Extremit~ten, worauf ja auch oben schon hingewiesen worden ist, 
ebenso bei Durchbruch eines Hirnabscesses in den Ventrikel und der 
sich anschlieBenden Ventrikelmeningitis. 

I l l .  
Damit wareu im wesentlichen die verschiedencn pathologischen 

Prozesse aufgeffihrt, die zu einer Erkrankung der basalen ttirnganglien 
ffihren. Aus der Natur dieser Prozesse geht schon ohne weiteres hervor, 
dab sic sehr oft aui3er diesen Ganglien noch mehr oder weniger zahl- 
reiche andere Abschnitte des Nervensystems gleichzeitig befallen k6nnen; 
dadurch werden die Symptome von seiten des Striatum oft betr~chtlich 
verdeckt oder kompliziert. Nicht einmal diejenigen Prozesse, ffir welche 
die genannten Ganglien sozusagen die Pr~idilektionslokalitSt darstcllen, 
wie der ProzeB der Pseudosklerose und der Wilsonschen Krankheit, 
sind auf sic beschrS, nkt. Ich erinnere nur an die hierbei fast regelm~13ig 
festgestellte Mitbeteiligung des Nucleus dentatus und der Grof~hirn- 
rinde am KrankheitsprozeB. Ich weise ferner auf die Mitbeteiligung 
des Nucleus dentatus bei der Chorea minor hin (Alzheimer). DaB bei 
der Hirnateriosklerose, der Lues cerebri, der progressiven Paralyse, 
dcr multiplen Sklerose, der Encephalomyelitis epidemica und wohl allen 
oben angefiihrten Krankheitsprozessen au6er dem Corpus striatum 
noch mannigfache andere Abschnitte des Nervensystems mitergriffen 
sein k6nnen und zumeist mitergriffen sind und dab dadurch keine rein 
stri~ren Bilder, sondern komplizierte Mischbilder entstehen, bedarf 
eigentlich kaum der Erwi~hnung. Die Schwierigkeit wird nun abet noch 
dadurch erhSht, daf3 die beiden funktionell grundverschiedenen Teile 
des Corpus striatum, n:~tmlich der Globus p~llidus einerseits und das 
Putamen und der Nucleus caudatus, d. i. das Striatum s. str. anderer- 
seits, relativ selten fiir sich einzeln allein, sondern oft beide gleichzeitig 
erkranken, wodurch naturgemiiB s t r iSre  Mischbi lder  entstehen. 
Zu bedenken ist, da6 manche Prozesse gelegentlich nur bestimmte, 
funktionell einheitliehe Elemente eines Ganglions erfassen, wie z.B. 
die kleinen rezeptiven Ganglicnzellen des Striatum, die anderen grol3en 
motorischen Elemente abcr weniger beriihren; zu beachten ist auch, 
dal3 unter Umst[inden die yon dcm einen Ganglion, dem Striatum, 
ausgchenden strio-pallid~iren Fasern, die in den Globus pallidus ein- 
strahlen, i n n e r h a l b  des l e t z t e r e n  ergriffen sein k6nnen, ohne dab 
eine wesentliche Sch~digung der eigentlichen Pallidumelemente statt- 
hat, so dab also bei einem im Pallidum lokalisierten KrankheitsprozeB 
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dasselbe Syndrom bestehen kann, wie bei einer Erkrankung des Stria- 
turn s. str. Zu bedenken ist ferner, dag sowohl im Striatum s. str. wie 
im PMlidum, die beide eine weitgehende somatotopische Gliederung zei- 
gen, fokale ZerstSrungen vorkommen, die in dem einen Ganglion diese, 
im anderen jene Foei betreffen. Zu bedenken ist endlieh, dal3 manehe 
Krankheitsprozesse, wie der der EneephMitis, einerseits progressiv, 
andererseits regressiv verlaufen; an einer Stelle geht der Prozeg auf 
neue Foei fiber, an anderer werden vorherergriffene Foei wieder frei. 

Es kommt nun m. E. darauf an, daft es gelingt, aus der dureh die 
soeben angegegebenen Umstiinde bedingten grogen Mannigfaltigkeit 
der Bilder, die die striiiren Bewegungsst6rungen zeigen, b e s t i m  ro te  
G r u n d t y p e n  h e r a u s z u s e h i ~ l e n ,  d i e se  m 6 g l i e h s t  s e h a r f  zu  
u m r e i f t e n  u n d  in  i h r e  G r u n d k o m p o n e n t e n  a u f z u l 6 s e n  u n d  
f i i r  sie a u f  G r u n d  i h r e r  a n a t o m i s e h e n  G r u n d l a g e  e i n e  p a t h o -  
p h y s i o l o g i s e h e  ErklS,  r u n g  zu  g e w i n n e n .  

A. Das  h y p o k i n e t i s c h - r i g i d e  P a l l i d u m s y n d r o m .  

Dasselbe liegt in seiner reinsten Form bei der P a r k i n s o n s e h e n  
Krankheit  sui generis, bei den unkomplizierten Fi~llen yon arterio- 
sklerotiseher Muskelstarre und bei den auf dem Boden der Encephalitis 
epidemiea entstehenden Parkinsonbildern vor. Aueh viele Fiille yon 
Pseudosklerose, besonders die der famili~ren Form zugeh6rigen, bieten 
das Syndrom oft in ganz reiner typischer Form. 

In der Hauptsaehe habe ich dasselbe bereits in den Jahren 1906, 
1909 und 1916 geschildert, zu analysieren und aueh eine pathophysio- 
logisehe Deutung zu geben versueht; letztere bedarf allerdings auf Grund 
der neueren Effahrungen auf anatomisehem Gebiete in gewisser Hinsieht 
der Beriehtigung und Erginzung. In ~ihnlieher Riehtung bewegen sieh 
vor allem die Arbeiten yon K l e i s t  1908, Z i n g e r l e  1909, K. M e n d e l  
1911, F o r s t e r  1912, S t r i i m p e l l  1914, H u n t  1917, O. u. C. V o g t  1921. 
Das yon B 6 t t i g e r  besehriebene Krankheitsbild der H e m i h  y p e r t o -  
n i a  a p o p l e e t i e a  bildet nur eine Unterform des Syndroms. 

Das P a l l i d u m s y n d r o m  setzt sieh aus folgenden Komponenten 
zusammen. 

1. In der Ruhe besteht ein allerdings nicht konstanter T r e m o r ,  
der nicht nur die einzelnen Absehnitte der Extremit~ten, sondern aueh 
den Kopf, das Gesicht, besonders die Lippen, den Kiefer betreffen kann; 
die einzelnen Oszillationen zeigen eine gro3e RegelmiiBigkeit, in der 
Regel erfolgen 6 - - 7 0 s z i l l a t i o n e n  pro Sekunde. F . H .  L e w y  hat 
durch Aufnahme der Aktionsstr6me gezeigt, da6 bei diesem Tremor 
in zeitlieh genau gleichbleibenden Abstiinden yon etwa 7/50--s/5 o Se- 
kunden kurze tetanische Innervationen yon etwa 2/5 o Sekunden Dauer 
Iolgen, die abwechselnd im Beuger und Strecker des zitternden Gliedes 
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auftreten und dal3 jeweils ein Beugerstrom einer Beugerbewegung des 
Tremors und umgekehrt entspricht. Der Tremor des Pallidumsyndroms 
nimmt unter dem Einflusse yon Emotionen zu, ja er tritt in manehen 
Fallen, in denen er ffir gewShnlich gar nicht vorhanden ist, auf Grund 
besonders starker gemfitlicher Erregungen fiberhaupt erst zutage, 
oder er greift auf KSrperteile fiber, die sich ffir gewShnlich in Ruhe be- 
finden. Es sei in diesem Zusammenhange darauf hingewiesen, dal3 sich 
gelegentlich im Anschluf3 an heftige gemfitliche Alterationen das ganze 
Krankheitsbild der Paralysis agitans rasch entwickelt; offenbar ist der 
Prozel3 bereits in latentia vorhanden, tritt aber erst unter dem Ein- 
fluf3 des heftigen Affektes symptomatisch in Erscheinung. 

Der Tremor wird des weiteren durch sensible Reize, besonders 
K~tltereize, bisweilen erheblich gesteigert. Bei willkfirlichen Bewegungen 
hSrt er im allgemeinen in dem bewegten Gliede auf, kann aber dafiir in 
den fibrigen K5rperteilen zunehmen oder auch erst hervortreten. 
Das AufhSren des Tremors in dem bewegten Gliede erkli~rt sich dadureh, 
daB, wie F. H. L e w y  gezeigt hat, die dem Tremor zugrunde liegenden 
kurzen tetanischen StSBe in die der willkiirlichen Bewegung zugrunde 
liegende tetanische Kontraktion des Agonisten aufgenommen werden, 
dab der Kranke sozusagen an seinem Tremor emporklettert; die kurzen 
tetanischen St56e des Tremors bleiben dabei im Antagonisten noch 
nacbweisbar und bei jedem Einsetzen des Antagonistenstroms wird die 
Bewegung des Agonisten sofort unterbrochen ; dazu, da$ es aber wiihrend 
dieser Phase zu einer Tremorbewegung im Sinne des Antagonisten 
k~me, reicht die Zeit nicht aus. Der Tremor des Pallidumsyndroms 
kann auBerdem nieht selten durch passive Bewegungen fiir einige Zeit 
unterdrfickt werden; wird z. B. der zitternde Fu$ passiv kriiftig dorsal- 
flektiert oder die zitternde Hand in extreme Streckung gebracht, 
so hOrt der Tremor fiir eine Weile ganz auf. Die Ursache hierffir liegt 
nicht nur darin, dai~ die extreme Dehnung der Plantarflexoren oder der 
Handbeuger die dem Tremor zugrunde liegenden tetanischen StSBe 
dieser Muskeln ganz aufhebt, sondern ebenso darin, daf3 die Dorsal- 
flexoren des Ful3es oder die Streeker der Hand infolge der maximalen 
Ann~herung ihrer Insertionspunkte in Fixationsspannung geraten, 
in welche die kurzen tetanisehen StSf~e des vorher vorhandenen Tremors 
dieser Muskeln genau so aufgenommen werden, wie in die wfllkfirliche 
Kontraktion; die vorher unterbrochenen tetanischen StSBe des Tremors 
gehen in dem tetanischen Dauerstrom der Fixationsspannung direkt auf. 

Lange nieht alle Fi~lle von Pallidumsyndrom zeigen wie gesagt den 
Tremor in der Ruhe. Es gibt FSlle yon Paralysis agitans sine agitatione, 
umgekehrt aber aueh Fi~lle, in denen der Tremor stark ausgepr~gt, 
die fibrigen Komponenten des Syndroms noeh wenig angedeutet sind. 
Bei der arteriosklerotischen Muskelstarre fehlt der Tremor oft ganz 
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oder t r i t t  nur ganz episodenhaft und schwach in Erscheinung; bei den 
auf dem Boden der Encephalitis erwachsenden F~llen von Pallidum- 
syndrom kann er oft ganz vermiI~t werden, ebenso bei vielen F~tllen der 
Pseudosklerose. Andererseits zeigt er bei dieser Krankheit  manchmal 
eine ganz auffallende Exkursionsbreite, so daI~ man yon richtigem 
W a c k e l n  der Glieder, des Kopfes, des ganzen KSrpers reden kann. 
Dieses Waekeln sah ich auch in einem Falle yon Pallidumsyndrom 
auf luetischer Basis. 

Stat t  des Tremors zeigen beim Pallidumsyndrom die Muskeln 
manchmal ein faszikuli~res Flimmern, ein richtiges Muskelwogen (Myo- 
kymie). Besonders bei arteriosklerotischer Muskelstarre, aber auch nach 
Encephalitis habe ich dasselbe bisweilen sehr stark ausgepriigt gefunden, 
ohne daI~ es deshalb zu einem Zittern der Glieder selbst ki~me. 

2. Es besteht eine E r h S h u n g  des  p l a s t i s c h e n ,  f o r m g e b e n d e n  
M u s k e l t  o n u s ;  die Bi~uche der Muskeln und ihre Sehnen ffihlen sieh 
hart  an und springen r e l i e f a r t i g  unter der, oft des Fettpolsters ent- 
behrenden, diirren Haut  stark hervor. Am Quadriceps, an den Knie- 
beugern, an der Wade, am Tibialis anticus, am Deltoideus, an den 
Beugern des Vorderarms, den Handflexoren, den Interossei, den Muskeln 
des Daumen- und Kleinfingerballens l~Bt sieh dies besonders gut er- 
kennen. Diese Erscheinung ist nicht in allen F~llen so priignant ausge- 
sproehen; besonders in leichteren initialen FAllen ist sie schwerer eruier- 
bar, und die Muskeln lassen keinen abnormen H~trtegrad und kein be- 
sonderes reliefartiges Vortreten ihrer B~uehe und Sehnen erkennen; 
abet in li~nger bestehenden fortgeschrittenen F~llen wird dieses Symptom 
nie vermiltt; am markantesten ist es in ausgepr~gten FSllen yon arterio- 
sklerotischer Muskelstarre. 

3. Es besteht eine gegen die Norm v e r i ~ n d e r t e  R u h e l a g e  d e r  
G l i e d e r ,  die sich in den bekannten H a l t u n g s a n o m a l i e n  kundgibt. 
Der Fu~ zeigt oft yon Anfang an eine gewisse Neigung zur Supinations- 
stellung, welche in fortgeschrittenen Fiillen sehr stark ausgepri~gt ist 
und sich manehmal mit einem mehr oder weniger deutlichen Equinismus 
kombiniert. In l~ngere Zeit bettli~grigen F~llen ist dieser Varo-equinus 
so stark, dal3 der Ffi~riieken besonders in seiner medialen H~lfte stark 
vorgew61bt ist. Gepaart ist der Varo-equinus manchmal mit einer 
deutlichen Krallenstellung der Zehen; es besteht dann das Bild eines 
typischen t{ohl-KlauenfuBes, der dem F r i e d r i c h s c h e n  Ful~ durchaus 
~hnelt. Oder es besteht ein sogenannter Pes varocavus, bei dem der 
Metatarsus gegen den Tarsus und die Zehen im Metatarso-Phalangeal- 
gelenk stark plantarflektiert stehen. Viel seltener steht der FuB in 
ausgesprochener Dorsalflexion, wobei aber dann die Supinationsstellung 
gleichfalls deutlich hervortritt .  Auf die speziellen Bedingungen, unter 
denen diese Dorsalflexionsstellung entsteht, werden wir spSter noch 
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Abb. 3. Paralysis agitans, ausgesprochener 
Pes varo-equinus, die Zehen in Krallenstel- 
lung, die groi]v Zehe stark dorsalflektiert. 

zurfickkommen. Die typischc Hal- 
tungsanomalie ist jedenfalls die Supi- 
nationsstellung mit Plantarflexion der 
Grundphalangen der Zehen oder mit 
Krallenstellung der Zehen. 

Am Knie linden wir fast immer 
yon Anfang an eine leiehte Flexions- 
stellung, die besonders auch beim 
Stehen hervortr i t t ;  in ~lteren, bett- 
li~gerigen Fi~llen besteht oft sogar 
eine recht hochgradige Beugestellung, 
die riser den reehten Winkel hinaus- 

Abb. 4. Paralysis agitans, Plantarf]exion der Zehen im Metatarsophalangealgelenk b~i Stre, 'kung 
der Mittel- und Endphalange (Pes varo-cavus);  Beugecontractur  des Knies und der Hiifte. 

Abb. 5. Arteriosklerotische Muskelstarre,  Zehen haupts/ichlich im Metatarsophalange lgelenk 
s tark  plantarl lektiert  und nach lateral  geneigt. 

gehenkann;  extreme Grade yon Kniebeugung sind oft gerade mit Dor- 
salflexion des Ful~es gepaart. Der Oberschenkel befindet sich in der 
Mehrzahl der Falle in einer leichten Flexion gegen das Becken, etwa 
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in Mittellage zwischen roller Abduction und Adduction, und zeigt recht 
oft eine leichte Neigung zur Innenrotation, in i~lteren, ]i~ngere Zeit 
bettli~gerigen F~]len finden wir in der Hiifte starke Grade yon Beuge- 

Abb. 6. 

Abb. 7. 

Abb. 8. 

Abb. 6 8. Arteriosklerotische Muskelstarre, starke Beugecontrartur in Knie und Htifte. 
Abb. 6 zeigt auch Contractur des Ful3es in Dorsalflexion. 

stellung, dabei kommt es vor, dal~ die Beine ganz nach einer Seite 
iibergelegt sind, das einc also ganz abduziert und aul]enrotiert, das 
andere ganz adduziert und innenrotiert liegt. 

An der oberon Ex~remit~t ist die Stellung der Finger meist eine 
.~ehr charakteristische ; dieselben sind im Met~k~rpophalangeal gebeugt, 
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oft bis zum rechten Winkel, wi~hrend die Mittel- und Endphalangen 
mehr oder weniger gestreekt, oft sogar fiberstreekt sind. Der Daumen 
zeigt mehr oder weniger deutliche Oppositionsstellung, die Grund- 

phalange ist etwas flektiert, 
oft sogar auffallend stark 
gebeugt, die Endphalange 
oft iiberstreckt. Zu dieser 
bekannten PfStchenstellung 
der Finger gesellt sieh nicht 
selten noeh eine Neigung der- 
selben, sich nach der u]naren 
Seite zu neigen. In lange 
bestehenden Fallen ~ndert 
sieh aber die Fingerhaltung; 

Abb. 9. Paralysis agitans, Beugestenung der Finger sie flektieren sich in allen 
im Metakarpophalangealgelenk,  Streckstellung der 

Mittel-und Endphalange.  Gelenken und werden ganz 
in die Hohlhand eingeschla- 

gen, bisweilen f6rmlich eingekrallt; der Daumen rfickt dabei zunhchst 
aus seiner Oppositionsstellung mehr in Adduction und liegt den ein- 
geschlagenen Fingern seitlich an, wobei die letzte Phalange noch iiber- 

streckt bleiben kann ; 
spi~ter schliigt auch 
er sich mit seinen 
beiden Phalangen in 
die Hohlhand ein und 
liegt, unter die an- 
deren Finger ge- 
krtimmt, in der Pal- 
ma. Man kann den 
Ubergang aus der 
PfStchenstellung in 
die Flexionsstellung 
oft an den einzelnen 
Fingern der Reihe 

Abb. 10. Paralysis agitans, Beugestellung der Finger im Grund- naeh verfolgen; in- 
gelenk und  starke Neigung der Finger nach  der ulnaren Seite, dem sieh z. B. z u -  

Neigung der Hand  nach  der ulnaren Seite. 
nSchst der fiinfte und 

vierte Finger einschlagen, wi~hrend der dritte und zweite, sowie der 
Daumen noch in der ursprfinglichen Stellung verharren. Aueh kann man 
beobachten, dal~ die einzelnen Phalangen eines Fingers sich unabhi~ngig 
voneinander flektieren, meist maeht die mittlere den Anfang, und kann 
bereits in starker Flexion stehen, w~hrend die letzte noch iiberstreckt 
ist; manchmal aber geht die Endphalange in der Beugung voran, 
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w~hrend die mittlere noch gestreekt, ja tiberstreckt ist. Ira groBen 
ganzen verr~t die Haltungsanomalie der Finger eine progressive Beu. 
gungstendenz, deo Anfang macht die Grundpha]ange, viel sparer 
folgen die anderen Phalangen nach. 

Abb. 11. 
Paralysis agitans, Oppositionsstellung 

Daumens. 
des 

Abb.12. Paralysis agit., Oppositionsstellung des 
Daumens, starke Flexion der ~rm~dphalange, 
f~berstreckung der Emlphalange des Daumens 

Die I-land zeigt anfangs keine auffi~llige Abweichung im Sinne der 
Beugung oder Streckung, frtiher oder spi~ter tritt aber eine deutliche 
Flexionsstellung in Erscheinung, die zuletzt in eine extreme Beugung 
ausarten kann; dabei ist 
eine Neigung zur Ulnar- 
adduction unverkennbar ; 
diese kann sogar der 
eigentliehen Flexion vor- 
ausgehen. Nicht uner- 
w~hnt will ieh lassen, dab 
ich in seltenen Fi~llen eine 
starke Dorsalextensfon 
der Hand gefunden habe, 
die mit starker Flexion 
der Finger gepaart war ; 
die Hand war hier also 
zur vollen Faust geballt. Abb. 13. Arteriosklerotiscile Muskelstarre. Opposition des 
Auf den speziellen Grund ersten l~ietakarpale, starke Flexioa der Grundphalange des 

Daumen. 
dieser Stellung gehe ich 
spi~ter noch nii her ein; abet aueh in diesen Fallen kam es spi~ter doch 
aUm~hlich zur ausgesprochenen Flexion der Hand. Durchaus gesetzmi~i]ig 
ist aueh die allm~hliehe Entw/eklung einer Pronationsstellung; angedeutet 
ist sie yon Anbeginn an, in sp~teren Stadien ist sie roll ausgebildet. Der 
Vorderarm zeigt durchweg Flexionsstellung; anfangs nur geringffigig, aber 
immer dem Grade naeh bereits anormal, kann sie in alten F~llen his zum 
reehten, ja spitzen Winkel schreiten; Streekstellung habe ieh niemals be. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII. 
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obaehtet. Der Oberarm zeigt yon Anfang an eine allerdings meist nur 
leiehte Abductionsstellung mit deutlieher Innenrotation, doch kommt es, 
besonders in ~lteren Fallen auch vor, dal3 der Oberarm hart an den 

Abb. 14. Arteriosklerotische Muskelstarre, Beugestellung der Finger, Beugeeontractur der Hand, 
Pronationscontractur der Hand, Beugeeontractur des Vorderarms. 

Thorax angepreBt ist. Die Schulter zeigt immer eine Neigung nach vorn 
zu rtieken. Die Wirbelsaule ist durchweg nach vorn gekrtimmt; die 

Haltungsanomalie ist im 
Verein mit der Schulter- 
stellung eines der friihesten 
Zeichen, in alten F/~llen 
ist der Riicken manchmal 
maximal kyphosiert. Eben- 
so zeigt der Kopf yon An- 
fang an eine vorniiberge- 
beugte Haltung, im Liegen 
erscheint er yon der Unter- 
lage abgehoben, in alten 
F/illen ist das Kinn f6rm- 
lieh auf den Thorax ge- 
prel]t. Nicht selten ist der 
Kopf iauch nach einer Seite 
geneigt und das Gesicht 
naeh der Gegenseite ge- 
dreht; Bin solches Caput 

Abb. 15. Arteriosklerotische Muskelstarre, Beugecontractur obstipum tri t t  besonders 
der Finger links, rechts PfStchenstellung, Beugecontrac- 
tur beider H~nde, Beugecontractur beider Vorderarme, dann auf, wenn die beiden 

leerer Gesichtsausdruck, KSrperhi~lften in unglei- 

chem Grade an dem Krankheitsproze$ beteiligt sind. Der Kiefer ist, 
besonders in li~nger bestehenden :Fallen, manchmal mehr oder weniger 
ge5ffnet, doch fand ich auch ausgesproehene Grade yon Trismus. Im 



Zur Analyse und Pathophysiolo~ie der striXren Bewegungsst0run~en. 19 

Gesicht fifllt am meisten ein mehr oder weniger deutliehes Herabhi~ngen 
der Oberlippe auf, auBerdem ist - -  und das mug schon in dicsem 
Zusammenhange cr- 
wi~hnt werden - -  die 
normale und ffir jedes 
Individuum im ein- 
zelnen eharakteristi- 
sehe Gesichtsplastik 
mehr oder weniger 
aufgehoben. Die St6- 
rung kann anfangs 
einseitig sein und 
dann besonders auf- 
fifllig erscheinen. Die 
Augen stehen fast 
durchweg geradeaus 
geriehtet. 

Diese Haltungs- 
anomalien sind naeh 
meiner Ansieht ein 
vollkommen selb- 
stg, ndiges Symptom. _l_l)b. 16. Arteriosklerot.ische Muskelstarre, maximale Kyphose  

der Wirbels/tule, Kinn auf das Brustbein gedriickt. 
Allerdings werden die 
einzelnen Glied- und KSrperteile 
durch Muskelspannung in diesen 
abnormen Stellungen meist ab- 
norm stark fixiert erhal~en; aber 
wir dtiffen in den Muskelcontrac- 
turen nicht die primhre Ursache 
der I-Ialtungsanomalien suchen. 
Dcnn erstens sind letztere oft auch 
da bereits vorhanden und sogar 
recht ausgepr/igt, wo die abnormen 
Spannungszusti~nde der Muskeln 
noch gar nicht oder kaum nach- 
weisbar sind. Man kann das am 
klarsten in den F~llen erkennen, 
die eine apoplektische Entwicklung 

des Leidens zeigen. Hier sieht man, Abb. 17. Paralysis agitans, Caput obstipum. 
wie nach einer initialen, meist kurz- 
dauernden, schlaffen Li~hmung, die Glieder in die abnorme Haltung 
rticken, ehe iiberhaupt yon erh6hter Muskelspannung auch nur die 
Rede sein kann; letztere kommt erst sp~tter dazu. Besonders iiber- 

2* 
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zeugend wirken in dieser Hinsicht die F~lle, welche eine Entwicklung 
in mehrfachen apoplektischen Schfiben zeigen; nachdem das typische 
Bild bereits entwickelt ist, setzt ein erneuter Insult ein, es kommt zu 
kurzdauernder schlaffer HalbseitenlAhmung, nach wenigen Tagen treten 

die alten Haltungsanomalien wieder 
auf und bald tritt zu diesen aueh 
die Fixationsspannung wieder hinzu 
und dieses kann sich in manchen 
F~llen zahlreiche Male wiederholcn. 
Zweitens spricht fiir die SelbstSndig- 
keit der Haltungsanomalien die Tat- 
sache, daB, wenn ein Glied aus seiner 
Stellung kiinstlich herausgebraeht 
und fiir eine Weile in der neuen Stel- 
lung durch Muskelspannung fixiert 
gehalten wird, es doch meist all- 
mahlich wieder in die alte typisehe 
Haltungsanomalie zuriickkehrt. Hat 
man z.B. durch elektrische Reizung 
des Erector trunci den Rumpf in 
starke Streckung gefiihrt, so sieht 
man wohl, da[~ er eine ganze Weile 
gestreckt bleibt, aber immer kehrt 
er allmhhlich in die urspriingliche 
Beugung zuriick. Hat man durch 
passive Bewegung (tie Hand oder 
die Finger in maximale Extension 
gebracht, so bleiben sic in dieser 
Stellung meist eine Weile durch to- 
nische Spannung der Extensoren 
fixiert; aber durehweg nimmt die 
Hand allm~hlich wieder ihre alte 
Flexion ein, die Finger kehren in 

Abb. 18. Arteriosklerotische Muskelstarre, 
vorniibergebeugte ttaltung des Rumples, ihre PfStchenstellung zuriick. Es 
Kyphose der WirbelsKule, Beugecontractur mu~ also ein s e l b s t ~ n d i g e r ,  ganz  

der Knie. 
s p e z i f i s e h e r  s t e l l u n g g e b e n d e r  

F a k t o r  e x i s t i e r e n ,  der die Glieder in die abnorme Lage fiihrt, in 
der sie dann allerdings durch hinzutretende Muskelspannungen ab- 
norm fixiert werden. 

Ich habe diese Auffassung bereits in allen meinen friiheren Arbeiten 
vertreten und begriindet. Wie beim Pyramidenbahnsyndrom die ab- 
normen Stellungen nicht durch die Muskelcontracturen primer bewirkt 
werden, vielmehr ein selbstSndiger Faktor die Glieder in die abnormen 
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Stellungen ffihrt, in denen sie alsdann dutch hinzutretende Muskel- 
spannung fixiert werden, so besteht auch bei dem Pallidumsyndrom 
ein selbstandiger, spezifiseher stellunggebender Faktor. 

4. D i e M u s k e l n z e i g e n e i n e n e r h 6 h t e n S p a n n u n g s z u s t a n d  
bei pass iver  Deh n u ng, der als Widerstand bei passiven Bewegungen 
in die Erscheinung tritt. Charakteristiseh erscheint mir die Art, wie sich 
dieser Widerstand, den man gemeinhin als R i g o r  bezeichnet, dem 
Gefiihl des Untersuchenden zu erkennen gibt. Ieh babe ihn als w~ehsern  
bezeichnet, er ist von Anfang bis zu Ende der passiven Bewegung etwa 
ann~hernd gleiehmSftig vorhanden. Er unterscheidet sich dadurch oft 
deutlich von dem spastischen Muskelwiderstand bei Pyramidenbahn- 
erkrankungen, der im allgemeinen als elastisch-federnd zu bezeichnen 
ist, und der, nachdem der Muskel der ersten plStzlichen Dehnung 
gerade am Anfang der Bewegung einen erhebliehen Widerstand, j~ 
mehrere seharfe Gegenrucke entgegengesetzt hat, oft fSrmlich wie ver- 
flogen oder doch sehr gemindert ist; beim Pallidumsyndrom ist der 
Widerstand meist yon Anfang bis zu Ende annShernd gleiehmSftig. 
Beim Pyramidenbahnsyndrom zeigt sigh der Dehnungswiderstand an 
sehr vielen Mnskeln deutlieh in der Form des K l o n u s  (Fuftklonus, 
Patellarklonus, Fingerklonus, Handklonus, Adductorenklonus usw.). 
Solche klonisehe Gegenrucke treten allerdings beim Pallidumsyndrom 
gelegentlich aueh anf, aber sie erfolgen meist langsamer und meist ist 
der Klonus nach einigen Schl~gen erschSpft. Wenn soeben gesagt wurde, 
daft sich der Pallidumrigor yon Anfang bis zu Ende der Bewegung 
etwa gleich stark ftihlbar macht, so bedarf das allerdings einer gewissen 
Einsehr~nkung; ganz extreme Dehnung des Muskels, sofern eine solche 
iiberhaupt mSglich ist, hebt den Rigor fiir diesen Moment auf, und wenn 
solche extreme Dehnungen h~ufig in gewisser rhythmischer Folge 
wiederholt werden, so l~$t derselbe iiberhaupt mehr nnd mehr nach, 
so dal~ jede folgende Bewegung gegen geringeren Widerstand zu k~mpfen 
hat. Diese Minderung des Dehnungswiderstandes dureh extreme passive 
Dehnung gilt iibrigens auch fiir den Pyramidenbahnspasmus und ent- 
sprieht einem offenbar allgemein giiltigen Gesetze, daft starke Dehnung 
eines Muskels reflektorisch dig Erregbarkeit seiner zentralen motorischen 
Elemente, also besonders der spinalen Vorderhornzelle herabsetzt. 
(Vgl. O. F o e r s t e r ,  Beziehungen zwischen Spastizit~t und L~hmung, 
Internationaler Medizin. Kongrel~, London 1913.) Dieses Prinzip lhSt 
sich beim Pallidumsyndrom mit Erfolg therapeutisch a uswerten, in- 
dem man an Zanderapparaten pass iv  die einzelnen Muskelgruppen 
in rhythmischer zeitlieh genau abstufbarer Folge extrem dehnen l~ftt. 

Mayer  hat die Vorggnge im Muskel wghrend des Dehnungswider- 
standes mittels Aufzeichnung der AktionsstrSme gemessen und gefunden, 
dab diese letzteren einen deutlioh tetanisehen Charakter zeigen. Dasselbe 



22 (). Foerster : 

land Sch~i f fe r ,  der auf meine Veranlassung einen meiner Falle mit  
ausgesprochenem Pallidumsyndrom nach Encephalitis untersuchte. 
Der tetanische Aktionsstrom dauert von Anfang bis zu Ende der Dehnung 
an, und er hSrt erst auf, wenn der Muskel seinen grS•tmSglichen Deh- 
nungsgrad erfahren hat. Unterbricht man die Dehnung in einer Inter- 
medi~rstellung, so bleibt der Aktionsstrom bestehen. 

In Fallen mit starkem Rigor, wie er besonders bei der arteriosklero- 
tischen Muskelstarre auftritt ,  nimmt der Dehnungswiderstand allmahlich 
den Charakter r e c h t  z S h e n  W a c h s e s  an, ja er kann zuletzt unfiber- 
windlicb werden. Besonders zu erwahnen ist, daB, wenn die Glieder 
langere Zeit in einer Stellung verharrt  haben, sich 5fters in den ver- 
kilrzten Muskeln sekundare Schrumpfungscontracturen ausbilden. 
In solchen Fallen ist der Muskel selbst in tiefer Narkose nicht mehr 
auf seine natfirliche Lange auszudehnen. Man findet diese in ~lteren 
bettlagerigen Fallen, besonders an den Beugern der Hiifte und des Knies, 
an den Flexoren der Hand und der Finger, an den Pronatoren der Hand 
und andern Muskeln. 

Der reine Pallidumrigor schwindet in der Narkose ganz; auch im 
Schlaf hSrt er auf oder zeigt doch eine erhebliche Minderung; auch 
darin unterscheidet er sich vom Pyramidenbahnspasmus, dessen Schwin- 
den in der Narkose durchaus nicht so gesetzma~ig ist, als allgemein 
angenommen wird und auch ieh selbst in frfiheren Jahren angegeben 
hatte. Seitdem ich sehr viele spastisehe Lahmungen operiert habe, 
bin ich in diesen Punkten zu einer ganz anderen Feststellung gelangt. 

Besonders in letzter Zeit ist die Frage nach der sogenannten r er ie  k- 
t o r i s e h e n  B e e i n f l u s s u n g  des Rigors er5rtert worden. S t r f i m p e l l  
hat angegeben, da~ sich der Rigor yore Pyramidenbahnspasmus 
dadurch unterscheide, dab er im wesentlichen unabhangig yon dem 
Grade der Gewalt sei, mit dem die Dehnung einsetze, w~hrend die 
Starke der Gegenspannung beim Pyramidenbahnsyndrom wesentlich 
grS~er sei, wenn der Ruek brfisk erfolge. S c h i l d e r  und G e r s t m a n n  
haben neuerdings versucht, auf dieses Moment hin versehiedene Arten 
striarer Starre zu unterscheiden. Sicher ist, da~ bei vielen Fallen yon 
Py-Erkrankung der Grad des Dehnungswiderstandes bei brfisker 
Dehnung viel starker hervortr i t t  als bei sanfter, ja dab er in manchen 
F~llen fiberhaupt nur dureh brfiskes Anrucken hervorgerufen wird, 
aber ich iinde, da~ auch der Pallidumrigor dieses unterschiedliche 
Verhalten gelegentlich zeigt. In vielen Fallen ist es Mlerdings ganz einer- 
lei, ob die Dehnung plStzlich und brfiske oder sanft und langsam 
erfolgt; der Widerstand bleibt graduell ganz gleieh. Aber in schweren 
F~]len, besonders bei arteriosklerotischer Muskelstarre, aber auch 
naeh Encephalitis, land ich, dab man mit plStzlicher briisker Dehnung 
den Widerstand gar nicht fiberwinden konnte, ihn vielmehr nur steigerte, 
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wghrend ein sanfter aber nachhaltiger Druek doeh zum Ziele itihrt. 
Sodann gibt es auch Fi~lle, in denen iiberhaupt nur durch pl6tzliehen 
scharfen Ruck der Dehnungswiderstand erzeugt werden kann, wi~hrend 
bei vorsichtiger sanfter Dehnung nicht der geringste Rigor auftritt. 
Also ein gewisser reflektorisoher Einfluf~ ist unter Umst/~nden schon 
erkennbar, die st~trkere Reizung der intramuskul/iren sensiblen Endigun- 
gen durch den st~rkeren Ruck erzeugt erst oder erhSht den Grad der 
Gegenspannung des Muskels bei passiver Dehnung. Aber auch in anderer 
Weise tritt die reflektorisch bedingte Erh5hung des Rigors zutage. 
K~tltereize steigern dense]ben zweifellos, ein ]Sngeres warmes :Bad setzt 
ihn herab, genau wie den Pyramidenbahnspasmus. In welt geringerem 
Grade gilt dies yon sensiblen Reizen, wie sie yon Wunden ausgehen, 
die bekanntlich bei Pyramidenbahnerkrankungen einen bedeutenden 
Einflul~ ausiiben; ich erinnere nur an den hierbei beobachteten fast 
unfiberwindlichen Widerstand der Kniebeuger, der z. B. im AnschluB 
an ganz harmlose Hautverletzungen, Weichteilwunden oder gar 
Operationswunden auftritt. Ein derartiger starker EinfluB tritt beim 
Pallidumrigor auch nieht ann~hernd zutage. Ein sehr wichtiger 
Unterschied liegt in der r e f l e k t o r i s c h e n  LSsung  des Dehnungs- 
widerstandes. Im allgemeinen ist selbst der sthrkste Pyramidenbahn- 
spasmus durch geeignete sensible Reize zu hemmen, ich erinnere nur an 
die ttemmung des FuBklonus durch einen Stich in die FuBsohle, an die 
Hemmung des Dehnungswiderstandes der Beinstrecker dureh den 
Marie- Foi xschen Kunstgriff oder andere sensible Reize, die den Beuge- 
reflex auslSsen, an die Hemmung des Dehnungswiderstandes der Beuger 
des Beines durch Kitzeln der Inguinalgegend oder sanftes Streichen tier 
Vorderfl~che des Obersehenkels. Diese Hemmung durch sensible Reize 
fehlt beim Pallidumrigor eigentlich ganz oder tritt nur sehr unvoll- 
kommen in Wirkung. 

Es wird vielfach angegeben, dab willkfirliche Bewegungen den Rigor 
immer iiberwinden k6nne. Strfi mpel l  nimmt z. B. diesen Standpunkt 
ein. Das ist aber nach meinen Erfahrungen nur bedingt richtig. Aller- 
dings kann in der Mehrzahl der Fi~lle die aktive Bewegung ausgefiihrt 
werden, aber sie wird doeh dureh den Dehnungswiderstand fortgesetzt 
gebremst, wie das auch F. H. L e w y  besonders sehSn graphisch nachge- 
wiesen hat; ja die Bewegung wird dureh den Dehnungswiderstand des 
Antagonisten mehrmals zum Stillstand gebraeht und kann nicht bis 
zu Ende durehgefiihrt werden; in sehr schweren Fiillen besonders yon 
arteriosklerotischer Muskelstarre kann der Rigor dureh aktive Bewegung 
iiberhaupt nieht iiberwunden und die Bewegung iiberhaupt nieht aus- 
gefiihrt werden. In diesem Punkte vermag ieh also keinen durchgreifen- 
den Unterschied zwisehen Pyramidenbahnspasmus und Pallidumrigor 
zu erblieken. 
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Eine besondere Besprechung erheischt die Verteilung des spasti- 
schen Widerstandes bei passiver Dehnung auf die einzelnen Muskeln. 
Derselbe l~[tt sich n~mlich in a l len  Muske ln  in a n n h h e r n d  
g le ichem Grade fe s t s t e l l en .  Es ist nur erforderlieh, dab die In- 
sertionspunkte eines Muskels vollkommen gen~hert werden; wird nun 
der Muskel alsbald wieder gedehnt, so zeigt sich sofort der Dehnungs- 
widerstand. Derselbe ist also nicht blol~ an den Muskeln nachweisbar, 
deren Insertionspunkte ffir gewShnlieh bereits angen~hert stehen, 
sondern auch an solehen, deren Insertionspunkte fiir gewShnlieh weit 
voneinander entfernt sind, sofern letztere nur ad hoc einander gen~hert 
und dann wieder voneinander entfernt werden. Besonders zu betonen 
ist das fiir die Dorsalflexoren des Fu~es, die Abductoren der Hiifte, die 
Strecker der Finger und der Hand, die Supinatoren der Hand, die 
Aul~enrotatoren des Oberarms, weil bekanntlich in diesen Muskeln bei 
Pyramidenbahnerkrankungen ein spastischer Widerstand gegen Deh- 
nung fiir gewShnlieh zunhehst nicht naehweisbar ist. Darin, dab sieh 
der Dehnungswiderstand in allen Muskelgruppen sofort gleichmh~ig 
naehweisen l ~ t ,  liegt m. E. ein Hauptcharakteristicum des Pallidumrigor 
gegentiber dem Pyramidenbahnspasmus, worauf ich schon 1906 ganz 
besonders hingewiesen habe. 

Es ist aber nicht richtig, zu behaupten, wie dies S te r t z  neuerdings 
tut, dal3 beim Pyramidenbahnsyndrom die Spasmen nut bestimmte 
Muskelgruppen befallen, deren Antagonisten aber frei bleiben. In dieser 
~llgemeinen Fassung ist die Behauptung tells u n ge n a u, teils geradezu 
falsch.  Falseh ist sic insofern, als bei schwerer spastiseher Paraplegie 
der Beine im Knie z. B. sowohl an den Streckern wie an den Beugern ein 
gleich starker Dehnungswiderstand oft unmittelbar naehgewiesen wet- 
den kann, dasselbe sehen wir oft an den Beugern und Streckern des 
Ellbogengelenkes am hemiplegischen Arm. Ungenau ist die Stertzsehe 
Formulierung insofern, als bei richtiger Versuchsanordnung aueh beim 
Pyramidenbahnsyndrom j e d e ei nz e 1 n e Muskelgruppe die Tendenz 
zeigt, nach vorangehender Ann~herung ihrer Insertionspunkte bei der 
nun folgenden Dehnung einen spastisehen Widerstand zu entfalten. 
Werden die Insertionspunkte der oben genannten Muskeln, der Dorsal- 
flexoren des FuBes, der Abductoren der Htifte, der Strecker der Finger 
und der Hand, der Supinatoren der Hand, der AuBenrotatoren des 
Oberarms geniigend lange aneinander gebtaeht und dann gedehnt, 
so zeigen auch sie deutlieh vermehrten Widerstand. Nur bedarf es zur 
Demonstration dieses Dehnungswiderstandes meist einer viel l~ngeren 
Zeit, Stunden, ja Tage dauernden Annaherung der Insertionspunkte 
und meist klingt, wenn die Ann~herung nicht wieder fiir einige Zeit 
hergestellt wird, der Dehnungswiderstand sehnell ab. 

Beim Pallidumrigor geniigt eine Ann~herung der Insertionspunkte 
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f/ir einen kurzen Augenblick, damit der Muskel bei der folgenden 
Dehnung vermehrten Widerstand erkennen li~Bt. Der Rigor ist mit dem 
Momente der Ann~therung auch schon gegeben. Allerdings besteht 
h/~ufig eine deutliehe Abh~ngigkeit des Grades des Widerstandes yon 
der Dauer der vorangehenden Anngherung der Insertionspunkte, indem 
z. B. an der Hand, die dauernd in Flexion und Pronation steht, die 
Flexoren und Pronatoren einen gr6Beren WJderstand entfalten als die 
Extensoren und Supinatoren derselben, nachdem die Hand in Streekung 
oder Supination verbracht worden und nun alsbald wieder zuriickgeffihrt 
wird. Aber das i~ndert nichts an der Tatsache, dab beim Pallidumrigor 
ganz prinzipiell jede Muskelgruppe, deren Insertionspunkte angen~hert 
und alsbald wieder entfernt werden, bei dieser Dehnung einen so fo r t i -  
gen deutlichen Widerstand erkennen li~Bt. 

In einer Muskelgruppe ist allerdings der Dehnungswiderstand nicht 
immer leicht festzustellen, das ist der Erector trunci; es ist an sich 
schon schwer, die meist stark nach vorn gekrfimmte Wirbels~ule in 
vollkommene Streckung zu bringen; am besten gelingt dies noch dadurch, 
dab der Untersucher sein Knie in den oberen Tell der Lenden- und 
unteren Tell der Brustwirbelsgule einstemmt und nun, den Rumpf an 
den Schultern fassend, die Wirbelsgule in Streckstellung zuriickbiegt 
und eine Weile in dieser Stellung fixiert hi~lt; es zeigt sich, dab bei der 
nun folgenden Beugung der Wirbels~ule die Strecker einen deutlichen 
Dehnungswiderstand entfalten. Am Kopf und der Halswirbels/~ule ist 
der gleichmgBige Widerstand aller Muskeln, der Beuger, Strecker, 
])reher und Seitw~rtswender immer naehweisbar. Auch am Kiefer 
kann man den Widerstand der Schliel3er und 0ffner sowie der Seitwi~rts- 
wender meist gut nachweisen. 

W~hrend in leichteren F/illen der Dehnungswiderstand nur dadurch 
gut festgestellt werden kann, dab die Insertionspunkte des Muskels vor 
der Dehnung mSglichst v oll k o m me n angeni~hert wurden, ist in aus- 
gepr/~gten und schweren F/~llen eine vollkommene Ann/iherung wenig- 
stens bei vielen Muskeln gar nicht notwendig. H/ilt man z. B. das Knie 
in Mittelstellung zwischen v611iger Beugung und Streckung und bewegt 
den Unterschenket hin und her, so zeigen sowohl Beuger wie Strecker 
einen ann/ihernd gleichm/~i]igen Widerstand. Dieser ist auch z. ]3. 
seitens der Strecker oft noch in den der Endstellung nahekommenden 
Winkelgraden der passiven Beugung ffihlbar und vice versa. Auch 
darin tiegt ein gewisser Unterschied gegenfiber dem Dehnungswiderstand 
bei Pyramidenbahnerkrankungen, bei denen die Strecker in den End- 
stellungen der passiven Beugung meist gar keinen Widerstand mehr 
entfalten. 

In schweren FMlen bildet der ganze KSrper des Pallidumkranken 
tatsi~chlich einen steifen Klotz ; man kann durch Druck gegen den Kopf 
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den ganzen K6rper nach allen Richtungen wie ein starres Ganzes be- 
wegen, man kann den Kranken aus der Rfickenlage meist nur mit 
gr6~ter Mfihe oder gar nicht in sitzende Stellung verbringen, beim Um- 

drehen yon einer Seite 
auf die andere mul~ 
man ihn wie tin starres 
Biindel rollen; ebenso 
schwer, ja unm6glich 
ist es, den Kranken 
aus stehender Stellung 
in die sitzende zu 
bringen, die Muskeln 
widersetzen sich jeder 
Lagever~nderung wie 
eiserne B~nder. 

Abb. 19. Arteriosklerotische Muskelstarre, starre Contractur 5. Die Muskeln zei- 
der Knie und l~fiftstrecker, so da~ der Kranke nicht in sitzende g~ I I  die Eigenschaft, 
Stellung gebracht  werden kann, der gal~ze KSrper  s teht  in 

s tar ter  Streckstellung lest. bei p a s s i v e r  An- 
ni~herung i h r e r  I n -  

s e r t i o n s p u n k t e  s i ch  d i e s e r  A n n ~ h e r u n g  d u r e h  a k t i v e  
A n s p a n n u n g  a n z u p a s s e n  ( A d a p t a t i o n s s p a n n u n g )  u n d  in 
d i e se r  A n s p a n n u n g  t o n i s e h  zu v e r h a r r e n  ( F i x a t i o n s s p a n -  
nung) .  Diese Erscheinung ist sehon vor langem yon W e s t p h a l  
Ms p a r a d o x e s  M u s k e l p h ~ t n o m e n  am Tibialis anticus bei der 
Pseudosklerose besehrieben worden. O p p e n h e i m  hat auf das Vor- 
kommen dieses sogenannten laaradoxen Tibialisph~nomens bei der 
Paralysis agitans hingewiesen. Ich habe 1906 gezeigt, dab es sigh hier 
um ein Mlen Muskeln zukommendes typisches Phi~nomen bei der 
Paralysis agitans und der arteriosklerotischen Muskelstarre h~ndelt. 
Bringt man am flektiert gehaltenen Bein den Ful~ passiv in Dorsal- 
flexion, so sieht und fiihlt man, wie die Dorsalflexoren besonders der 
Tibialis anticus sich dieser Bewegung anpassen, ihre Sehnen springen 
unter der t taut  vor, manchmal erfolgt diese aktive Anpassung unter 
mehreren deutlichen Rucken; gibt man nunmehr den Fui~ ffei, so bleiben 
die Dorsalflexoren tonisch angespannt, oft erheblich lange Zei~, und 
der Ful~ verharrt unwillkiirlich in Dorsalflexion oder er sinkt nut lang- 
sam und allmi~hlieh der Sehwere folgend in seine alte Lage zuriiek, wobei 
sich 6fters noeh einzelne Gegenrucke der Dorsalflexoren zu erkennen 
geben. :Bringt man an dem in Bauchlage befindlichen Kranken den 
Unterschenkel passiv in Beugung gegen den Oberschenkel, so beobaehtet 
man, dab die Knieflexoren sich aktiv anspannen und nach Freigabe 
des Unterschenkels tonisch angespannt bleiben, so dai~ letzterer unwill- 
kiirlich der Schwere entgegen in Beugestellung li~ngere Zeit verharrt 
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oder nur langsam absinkt. Erhebt  man an dem in Riickenlage befind- 
lichen Kranken das Bein passiv yon der Unterlage und h~tlt es eine Weile 
in dieser Stellung, so bleibt es auch nach Aufgabe der Unterstfitzung 
in derselben stehen und sinkt nur langsam herunter; es bedarf hierbei 
racist einer kurzffistigen passiven Unterstfitzung des Beincs, bis der- 
jenige Grad tonischer Anspannung der I-Iiiftbeuger, weleher erfordcrlieh 
ist, um der immerhin betr~ehtliehen Schwere des ganzen Beines das 
Gleiehgewieht zu leisten, erzielt ist. Richter man den Oberk6rFer des 
in Riickenlage befindliehen Kranken passiv empor, so verharrt  er in- 
folge toniseher Anspannung der Flexoren des Hfiftgelenks und der 
Wirbels~ule in der erteilten Stellung oft lange Zeit, und sinkt nur lang- 
sam wieder in die Riickenlage zurfick. Bringt man die Hand passiv in 
J)orsalflexion, so passen sich die Extensores carpi dieser Bewegung 
dureh aktive Anspannung an und die Hand verharrt  unwillkiirlieh 
nach Aufgabe der Stfitze in Strcckstellung~ oder sinkt nur langsam 
zurfick. I)asselbe kann man an den Fingerstreckern feststellen. Erhebt  
man passiv den ganzen Arm im Sehultergelenk und h~tlt ihn eine kurze 
Weile erhoben, so bleibt er infolge der tonisehen Anspannung des /)el- 
toideus in der erhobenen Stellung stehen. Kurz, die Neigung der Muskeln, 
sich der Ann~herung ihrer Inscrtionspunkte durch aktive Anspannung 
anzupassen und hernach in dieser Anspannung tonisch zu verharren, 
l ~ t  sieh an allen Muskeln des Pallidumkrankcn nachweisen. Ich babe 
die Erscheinung als F i x  a t  i o n s s p a n n u n g oder Fixationsreflex be- 
zeichnet, S t r f i m p e l l  hat neuerdings den Ausdruck F i x a t i o n s r i g i -  
d i t ~ t  gew~hlt. S e h ~ f f e r  hat bei cinem meiner PMlidumkranken 
nach Encephalitis auf meine Veranlassung die Aktionsstr6me des Mus  
kels w~hrend der Adaptations- und Fixationsspannung untersucht; ge- 
w~hlt wurde der I)eltoideus; es zeigte sich, da~ vom ersten Momente 
der passiver Erhebung des Oberarmes an lebhafte te~anische Aktions- 
str6me einsetzen, die his zum Ende der Bewegung andaueIten, naeh 
Absehluft der Bewegung fortbestanden, wenn auch mit geringerer Am- 
plitude, um bei der nun folgenden passiven Senkung des Oberarms also 
beiDehnungdes Deltoideus wieder verst~rkt einzusetzen(vgl.S. 22). W~h- 
rend in allen ausgepriigten Fiillen die Fixationsspannung, d. i. also die 
Adaptationsspannung und tonische Fortdauer der Spannung, ~ a r  und 
leicht nachweisbar ist, bedarf es in weniger ausgepri~gten Fi~llen einer 
besonderen Hilfe, sie hervorzurufen. Der Kunstgriff ist der, dag die 
passive Bewegung mit einem gewissen Ruck ausgefiihrt wird und dab 
das bewegte Glied aueh tats~chlich bis in die E n d s t e l l u n g  scharf 
hereingedrtickt wird, wobei es zweckm~gig ist, den Gelenkkopf des 
Gliedes in seine Pfanne noeh besonders hereinzupressen. Jedenfalls 
miissen die Insertionspunkte eine maximale Anniiherung erfahren. 
Wichtig ist auch, dag man das Glied eine kurze Weile in der erteilten 
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Stellung, zunachst noch passiv fixiert, halt. Daraus, dab es durch diese 
MaBnahmen oft gelingt, die Fixationsspannung da noeh deutlich hervor- 
zurufen, wo sie bei dcr gewShnlichen Priifung nicht auftritt, geht klar her- 
vor, daft bei dem Zustandekommen periphere sensible Reize (muskulare 
und arthrogene) eine I~olle spielen, dab also die Fixationsspannung 
reflektorisch bedingt ist. M aye r  hat in letzter Zeit auf Falle hinge- 
wiesen, in denen er die Fixationsspannung vermiSte, wahrend der Deh- 
nungswiderstand der Muskeln deutlich nachweisbar war und er hat der 
Auffassung Raum gegeben, daft auch in den Fallen, wo die Fixations- 
spannung scheinbar bestiinde, sie auf den Dehnungswiderstand zuriick- 
gefiihrt werden kSnne, indem das der Schwere folgende Glied den Muskel 
dehne und erst dadurch der spastische Widerstand in diesem wach- 
gerufen werde, welcher (tas Glied nun entweder in der Stellung der 
Schwere entgegenhalte oder ein nut langsames Absinken gestatte. 
Demgegeniiber muir ich abet darauf hinweisen, da$ ich bei An- 
wendung des oben beschriebenen Kunstgriffes fast durehweg die 
Fixationsspannung naehweisen konnte. Sehr wichtig ist es, eine 
voile Ann:dherung der Insertionspunkte herzustellen. In RiiGken- 
lage laftt sich z. B. der Adaptationsreflex der Knieflexoren in leich- 
ten Fallen gar niGht nachweisen, weil durch die dabei gleiehzeitig er- 
forderliche starke Flexion des Oberschenkels die langen Kniebeuger 
(Semitendinosus, Semimembranosus und Biceps) eine so starke Ent- 
fernung ihrer Insertionspunkte erfahren, dab selbst maximale Flexion 
des Unterschenkels nut eine mittlere Einstellung der Muskeln ermSg- 
liGht. Vielmehr muft hierzu die Bauchlage gewahlt werden. DaB aber 
der Dehnungsreflex des Muskels die Erscheinung nicht erklart, geht 
daraus klar hervor, daft die aktive Anspannung schon wahrend der 
passiven Annaherung vom ersten Momente an beginnt und auch dann 
fortbesteht, wenn die Schwere gar nicht im Sinne der Dehnung des an- 
gespannten Muskels wirkt; st, sind die Dorsalflexoren des Fui~es speziell 
tier Tibialis anticus auch angespannt, wenn der Fuft bei Bauchlage des 
Kranken in Dorsalflexion gebracht wird; oder die Knieflexoren sind 
angespannt, wenn der UnterschenkeI bei Bauchlage des Kranken fiber 
den rechten Winkel hinaus gegen den Oberschenkel flektiert wird, also 
in eine Stellung gebracht wird, in welcher die Schwere auf den Unter- 
schenkel flektierend wirkt. 

Wahrend also in weniger ausgepragten Fallen die Adaptations- 
anspannung und tonische Fixationsspannung der Muskeln bei passiver 
Annaherung ihrer Insertionspunkte nur dutch besondere Kunstgriffe 
nachgewiesen werden kann, linden wit das Phanomen in allen ausge- 
pragten Fallen auSerordentlich pragnant vor. In diesem ist zur Ent- 
wicklung der Adaptationsspannung und tonisehen Andauer derselben 
oft gar niGht (lie voile Annaherung der Insertionspunkte erforderlich; 
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hier kommt es zum unwillktirlichen Verharren der Glieder auch in Inter- 
medi~rstellungen besonders dann, wenn man das Glied etwas langer in 
dieser Stellung h~tlt, ehe man es sich selbst iiberl~Bt. So wird z. B. der 

Abb. Y0. Arteriosklerotische Muskelstarre, ausgesprochenes kataleptisches Verhalten der Glieder, 
der rechte Arm und das linke Bein verharren beliebig lange in den ihnen kiinstlich erteilte~ 

Stellungen, der Kopf bleibt yon  der Unterlage abgehoben.  

Abb. 21. Arteriosklerotische Muskelstarre, kataleptisches Verhalten des Rumpfes und der Arme, 
die beliebig in der ihnen ktinstUch erteilten Stelhmg verharren.  

Unterschenkel auch in einer Mittelstellung zwischen extremer Beugung 
und Streckung durch tonische Quadricepsspannung der Schwere ent- 
gegen erhalten, oder wenn man gleichzeitig den Oberschenkel in der 
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Hiifte beugt, so bleibt des ganze Bein in Knie und Hiifte gebeugt frei in 
der Luft stehen. In ausgepr~gten F~llen bleibt fast jedes Glied in jeder 
ihm passiv erteilten Winkelstellung unwillkiirlich der Sehwere entgegen 
stehen. Wir haben dann das typische Bild der K a t a l e p s i e  vor uns. 
Dieses k a t a l e p t i s c h e  V e r h a l t e n  de r  G l i e d e r  ist aber nur eine Teil. 
erscheinung der fiir das Pallidumsyndrom so charakteristischen Tendenz 
der Muskeln, sich der passiven Ann~herung ihrer Insertionspunkte vom 
ersten Momente der Bewegung an durch aktive Anspannung anzupassen 
(Adaptationsspannung), und in dieser Anspannung tonisch zu verharren 
(Fixationsspannung), wodureh des Glied unwillkfirlich in der ihm 
passiv erteilten Stellung verharrt  oder nur langsam zuriicksinkt. 

Die Adaptations- und Fixationsspannung haben eine unmittelbare 
Beziehung zu den oben gesehilderten Haltungsanomalien des Pallidum- 
kranken. Ich habe oben ausgefiihrt, daf3 diesen letzteren ein selbsti~ndiger 
stellunggebender Faktor  zugrunde liegt, durch welchen die Glieder 
primi~r in die typischen abnormen Stellungen gefiihrt werden. In diesen 
Stellungen werden sie nun durch die sich entwiekelnde Adaptations- und 
Fixationsspannung festgehalten; letztere wSchst mit der Dauer der 
Ann~,herung immer mehr an und so kommt es zu den bekannten C o n- 
t r a c t u r e n  des  P a l l i d u m k r a n k e n .  Wir verstehen jetzt  aber aueh, 
warum unter Umstiinden die Glieder in einer atypischen Stellung fixiert 
werden kSnnen. Wenn z. B. der FuB dureh passive Lagerung l~ngere 
Zeit in Dorsalflexionsstellung gestellt wird, so entwickelt sich allmi~hlich 
in den Dorsalflexoren eine solche Fixationsspannung, dab es zu einer 
dauernden Contractur in Dorsalflexion kommt. Oder wenn der Ober- 
arm durch besondere Umsti~nde dem Thorax eine li~ngere Zeit eng an- 
gelagert gewesen ist, so dab der stellunggebende Faktor  keinen Einflu$ 
auf ihn gewinnen konnte, entwickelt sich in den Adductoren alsbald 
eine solche Fixationsspannung, dab die Adduetionscontraetur stabil 
bleibt. 

Zu den durch Fixationsspannung bedingten Contracturen treten nun 
bei lange bestehenden schweren Fallen gelegentlich noeh s e k u n d ~ r e  
S e h r u m p f u n g s c o n t r a c t u r e n  hinzu. Durch die ununtelbroehene 
Ann~herung ihrer Insertionspunkte bildet sich in den Muskeln und 
Sehnen und Gelenkkapseln allmi~hlich ein organischer Schrumpfungs- 
prozel~ aus, so dab die Muskeln selbst in Narkose nicht mehr auf ihre 
urspriingliche normale Lgnge ausgedehnt werden kSnnen. Devon war 
ja oben schon die Rede. 

Das  u n m i t t e l b a r e  E i n t r e t e n  der Adaptations- und Fixations- 
spannung unterscheidet das Pallidumsyndrom deutlieh yon den Pyra- 
midenbahnerkrankungen. Allerdings besteht bei letzteren auch eine 
deutliche Tendenz zur Adaptation und Fixation. Sehr markant t r i t t  
dies z. B. bei spastischer Paraplegie hervor, wenn man des gebeugte 
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Bein passiv streckt; man sieht und ffihlt dabei, wie gegen Ende der 
Streckung der Quadriceps oft pl6tzlich sich aktiv stark anspannt 
und tonisch kontrahiert bleibt. Oder wenn man das Bein passiv beugt, 
gewahrt man manehmal, wie gerade gegen Ende der Beugung die Knie- 
flexoren sieh lebhaft anspannen und toniseh angespannt bleiben. Das 
sind Beispiele, in welehen der Adaptations- und Fixationsreflex unmittel- 
bar demonstriert werden kann. Abet darfiber hinaus gilt ffir die Pyra- 
midenbahnerkrankung ganz Mlgemein das Gesetz, dag j ede Muskel- 
gruppe, deren Insertionspunkte eine Weile angeni~hert stehen, allm~h- 
lich in Spannung ger~tt, dag diese Spannung toniseh andauert, mit der 
Dauer der Anni~herung wi~ehst, erst dadureh kommt es zur spastischen 
Con t r ae tu r .  Der Untersehied liegt nur in der fiir die Entwicklung 
der Fixationsspannung erforderlichen Zeitdauer, die bei den Pyramiden- 
bahnerkrankungen wesentlich gr61~er ist als beim Pallidumkranken. 
Daher ist auch ein kataleptisches Verhalten der Glieder, daf~ jedes Glied 
in der ihm passiv gegebenen Stellung sofort unwillkiirlich stehenbleibt, 
beim Pyramidenbahnsyndrom nicht feststellbar oder nut in seltenen 
Fi~llen angedeutet. 

Interessant ist der Vergleieh beider Syndrome in bezug auf die re- 
f l e k t o r i s c h e  L6sung  der Adaptations- und Fixationsspannung sowie 
der spastischen Contraetur fiberhaupt. Wi~hrend ffir das Pyramiden- 
bahnsyndrom die reflektorisehe Hemmung charakteristisch ist, fehlt 
diese beim Pallidumsyndrom so gut wie ganz. Wi~hrend z. B. bei ersterem 
eine bestehende Streckcontractur des Knies, die dutch die sti~rkste Ge- 
walt passiv nieht zu fiberwinden ist, dureh den bekannten Marie-Foix- 
schen Kunstgriff, d. i. Abwi~rtsdrfieken der Zehen, oder dutch andere 
sensible Reize, wie z.B. den an der Ful3sohle applizierten faradisehen 
Strom, leicht gel6st und fiberwunden wird, fehlt beim Pallidumsyndrom 
diese reflektorische I-Iemmung einer bestehenden Quadrieepscontraetur 
ganz oder fast ganz. Der Beugereflex des Beines ist daher in schweren 
Fi~llen gar nieht oder so gut wie gar nicht ausl6sbar. Wi~hrend beim 
Pyramidenbahnsyndrom eine bestehende Beugeeontractur des Beines 
unter Umsti~nden dureh leiehtes Kitzeln der Inguinalgegend oder sanftes 
Streiehen der Vorderfliiche des Obersehenkels oder auch durch elektrisehe 
Reizung der FuBsohle gelSst werden kann, fehlt beim Pallidumsyndrom 
eine analoge Wirkung dieser Reize vollkommen. 

Willkfirlich kann der Pallidumkranke die Fixationsspannung bezw. 
die Contractur in den meisten Fi~llen fiberwinden. Es gilt bier abet das, 
was bereits oben bei Besprechung des Rigors fiber diesen Punkt ausge- 
ffihrt wurde. In schweren F~llen kann der Kranke die Contractur will- 
kfirlich nicht fiberwinden und daher zuni~chst die Bewegung im Gegen- 
sinne nicht ausffihren. Wenn man solehen Kranken ein Glied kfinstlich in 
eine bestimmte Stellung bringt, also z. B. den FuB in Dorsalflexion, den 
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Unterschenkel in Beugung, die Hand in Dorsalflexion, so k6nnen sie 
die in den betreffenden Muskeln entwickelte Fixationsspannung oft 
willktirlieh gar nicht ausschalten und das Glied verharrt trotz des 
gegenteiligen Willens des Kranken unwillkiirlich eine Zeitlang in der 
erteilten Stellung. Erst ganz allm~hlich 16st sieh diese Spannung. Dann 
aber werden die Glieder MlmKhlieh wieder durch den oben geschilderten 
stellunggebenden Faktor in die typische Haltung zuriickgefiihrt und in 
dieser wieder fixiert. Nur wenn besondere augere Faktoren, also kfinst- 
liche Lagerung, sie an dieser Riiekkehr hindern, bleibt die Fixations- 
spannung in den entsprechenden Muskeln bestehen und fiihrt hier zur 
Dauereontractur. 

6. Bei f a r a d i s c h e r  R e i z u n g  kommt es zu einer t o n i s c h e n  
N a c h d a u e r  der K o n t r a k t i o n .  Es ist dabei einerlei, ob die Muskel- 
kontraktion durch Reizung des Nerven oder direkte Muskelreizung oder 
neuromuskulare Applikation der Elektroden erzielt wird. In ausgespro- 
chenen Fallen behalt der Muskel den vollen Kontraktionszustand lange 
bei, in leichteren Fallen folgt der Kontraktion eine nur langsame Er- 
schlaffung, die bisweilen durch einzelne Gegenkontraktionen unter- 
brochen sein kann. Wahrend bei galvanischer Reizung die Zuckung 
deutlich schnell erfolgt und auch bei sehwaehen Stramen ebenso sehnell 
wieder absinkt, beobachten wir bei Anwendung stitrkerer galvanischer 
Str6me oft einen ausgesprochenenKathodenschlui~tetanus, der schon bei 
Stramen yon 8--10 MA beobaehtet wird. 

Die m e c h a n i s c h e  M u s k e l e r r e g b a r k e i t  zeigt oft eine deutliche 
Steigerung mit idiomuskulgrer Wulstbildung. 

7. V e r h a l t e n  der  Ref lexe :  Die S e h n e n r e f l e x e  s ind im all- 
g e m e i n e n  v o r h a n d e n .  Man hat vielfach die Frage er6rtert, ob sie 
beim Parkinson erh6ht sind oder nieht und hat vielfach aus dem Fehlen 
der Erh6hung einen Unterschied gegen das Pyramidenbahnsyndrom kon- 
struieren wollen. Das ist verfehlt. Die Sehnenreflexe sind oft betracht- 
lich gesteigert, sehr oft dagegen nicht, manchmal sogar abgeschwi~cht. 
Was aber m. E. yon kardinaler Bedeutung ist: sit k6nnen ganz fehlen 
und doeh bietet der Muskel, dessen Sehnenreflex fehlt, ausgesproehenen 
Rigor, ausgesprochene Adaptations- und Fixationsspannung. Bekannt 
ist, dab bei manehen Fallen Parkinsonseher Krankheit der Aehillesreflex 
fehlt, bei arteriosklerotiseher Muskelstarre land ieh dieses Fehlen oft, 
mehrmals land ieh hierbei aueh den Patellarreflex fehlend und doeh 
boten Wadenmuskulatur und Quadrieeps ausgesproehenen Rigor. 
Damit soll nun nat/irlieh nieht gesagt sein, dal~ das Fehlen der Sehnen- 
reflexe etwa zu den Symptomen des Pallidumsyndroms geh6re. Davon 
ist keine Rede. Die Areflexie beruht, wo sie vorhanden ist, immer auf 
einer gleiehzeitigen Sehadigung des spinMen Reflexbogens dureh den 
arteriosklerotisehen Prozeg, oder dureh einen myelitisehen Prozeg bei 
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der Encephalitis epidemica. DaB aber trotz Fehlens des Sehnenreflexes 
Rigor und Fixationsspannung fortbestehen k6nnen, beweist, dab das 
Zustandekommen der letzteren nieht auf einem spinalen Reflex beruht, 
dal3 hierffir vielmehr ein anderes Zentralorgan in Betracht  kommt.  
Manchmal kann man beobachten, dab die dureh Beklopfen der Achilles- 
oder Patellarsehne ausgel6ste Reflexbewegung t o nis  c h e N a c h d a u e r 
erkennen l~13t. Priift man z. B. den Patellarreflex im Sitzen am fiber- 
geschlagenen Bein, so bleibt der Unterschenkel manchmal eine kurze 
Weile in Streckstellung stehen und sinkt nur langsam wieder ab. 

Im  Verhalten der Sehnenreflexe f~llt ein wichtiger Untersehied zwi- 
schen Pyramidenbahn- und Pall idumsyndrom auf. Beklopfen der Pa- 
tellarsehne ruft  beim ersteren bekanntlich oft nicht nur eine lebhafte 
Quadricepskontraktion, sondern aueh eine solehe der Wadenmuskeln, 
und der Streeker der Hfifte (Glutaeus maximus, Semitendinosus, Semi- 
membranosus, Biceps) hervor, lSst also die gesamte Strecksynergie aus; 
sehr oft nehmen daran aueh die Adduetoren, besonders gern auch die 
der anderen Seite teil. Umgekehrt  erfolgt beim Beklopfen der Achflles- 
sehne nicht nur eine Kontrakt ion der Wadenmuskeln, sondern auch die 
anderen Komponenten der Reflexstrecksynergie treten auf. Beklopfen 
der FuBsohle bewirkt eine Plantarflexion der Zehen und zu gleicher Zeit 
setzt die gesamte Strecksynergie ein. D i e s e  t y p i s c h e  R e f l e x s y n -  
e r g i e  f e h l t  b e i m  P a l l i d u m s y n d r o m .  

Die P e r i o s t r e f l e x e  der oberen Extremiti~t sind beim PMlidum- 
syndrom vorhanden, oft sogar gesteigert. Sie zeigen iibrigens im Gegen- 
satz zu den Sehnenreflexen der unteren Extremi ta t  oft dieselben Synergien, 
die wir beim Pyramidenbahnsyndrom und manchmal auch schon nor- 
maliter feststellen, z.B. beim Beklopfen des Periost des Radius : Flexion 
der Finger, Pronation der Hand, Flexion des Vorderarms und gelegent- 
lieh auch Abduction des Oberarms. I m  G e s i e h t  land ich in sehr vielen 
Fi~llen von PMlidumsyndrom eine auffallende S t eig e r u n g d e s N a  s e n- 
J o e h b e i n -  P e r i o s t r e f l e  xes.  Beklopfen des Nasen- oder Jochbeins ruft  
eine lebhafte Zuckung nieht nur der gleiehseitigen, sondern auch der ge- 
kreuzten Gesichtsmuskulatur hervor; oft erfolgt dabei eine deutliche 
Streekung des Kopfes. Der Reflex li~gt sich manchmal auch vom Stirn- 
bein und vom Periost des Unterkiefers ausl6sen. Bei ausgesprochener 
arteriosklerotiseher Muskelstarre fand ieh diesen Reflex eigentlieh immer, 
oft  aueh bei den posteneephalitischen Parkinsonbildern. 

Die G e l e n k r e f l e x e  an der oberen Extremiti~t (Ld ry ,  Meye r , )  
speziell der Fingergrundreflex sind beim Pall idumsyndrom erhaltcn, 
oft sogar auffallcnd gut ausl6sbar, selten fand ich sie fehlend. 

Der F u t3 s o h 1 e n r e f 1 e x ist erhalten und zeigt die normale Plantar- 
flexion der Zehen, die oft ganz vornehmlieh im Metatarsophalangeal- 
gelenk bei St reckung dcr anderen Phalangen vor sich geht. Der Reflex 

Z. f. d. g. Neur.  u. Psych.  L X X I I I .  3 
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zeigt deutliche tonische Nachdauer. Die ffir das Pyramidenbahnsyn- 
drom charakteristische Dorsalflexion der grol~en Zehe gehSrt nicht zum 
Pallidumsyndrom. Wenn das Babinskische Zeichen doch gelegentlich 
positivist, so beruht das m. E. auf einer gleichzeitigen Mitsch~digung 
der Pyramidenbahn; das Pallidumsyndrom kann dabei in allen seinen 
sonstigen charakteristischen Zfigen vollkommen ausgebildet sein. 

An der oberen Extremit~t findet sich h~ufig ein dem Fu[~sohlenreflex 
durchaus analoger P a l m a r r e f l e x ,  der scbon 1901 yon B 6 t t i g e r  be- 
schrieben wurde, den ich sehr oft beim Pallidumsyndrom festgestellt 
habe. Ein energischer Strich fiber die Volarflache der Hand in distaler 
Richtung ffihrt zu einer meier tonisch andauernden Flexion der Finger 
im Grundgelenke bei Strcckung~ ja Uberstreckung der Mittel- und Grund- 
phalangen. Gleichzeitig fiihren die Finger eine starke Adduetion aus 
und neigen sich ulnarw~rts; auch die Hand schliel~t sich dieser Bewegung 
oft mit einer ausgesprochenen Ulnarflexion an. 

Das Verhalten des bei Reizung der Ful~sohle oder anderer tiefer Teile 
des Beines auftretenden Beugereflexes des ganzen Beines (Abwehrbeuge- 
reflex) bietet ein wesentliches differentialdiagnostisches Kriterium zwi- 
schen Pallidum- und Pyramidenbahnsyndrom. Beim letzteren 15st 
bekanntlich Streichen der Ful~sohle oder elektrisehe Reizung derselben, 
Druck in die Weichtefle des Beines, energisches Streichen der Innen- 
flache des Unterschenkels (0 p p e n h ei m) oder des unteren Abschnittes 
der Wadenmuskeln und der Achillessehne (Gordon), Abw~trtsdrficken 
der Zehen (Marie-Foix)), Streichen der Bauchhaut (Babinski) ,  
Druck auf den Hoden, Reizung der Anogenitalregion, abnorme Ffillung 
der Blase eine t y p i s c h e  R e f l e x s y n e r g i e ,  den bekannten Beuge- 
ref lex  des Beines  aus; dieser Reflex ist oft, trotz bestehender starker 
Streekcontractur des Beines sehr lebhaft, so da[t das Bein fSrmlich 
emporsehnellt; nicht selten partizipieren an der Reflexsynergie aueh 
das andere Bein und die Bauchmuskulatur, bei Tetraplegie auch die 
Arme und der Kopf. Demgegenfiber ist beim Pallidumsyndrom dcr 
Beugereflex des Beines fiberhaupt nur schwer oder gar nicht ausl6sbar; 
es bedarf in schweren Fallen zahlreicher einander folgender Reize, um 
fiberhaupt eine Beugebewegung zu erzielen und diese ist in ihrem Urn- 
range nur sehr gering. Auch fehlt ganz die sogenannte Ausbreitung dcr 
reflexogenen Zone, die beim Pyramidenbahnsyndrom so deutlich in Er- 
scheinung tritt. Das gekreuzte Bein, die Bauchmuskeln, die Arme und 
der Kopf nehmen niemals an der Bewegung teil. Die bei Pyramidenbahn- 
erkrankung gelegentlich vorhandene Strecksynergie, die bei leisem Kitzeln 
der Inguinalgegend, sanftem Streichen der Vorderflache des Oberschen- 
kels, elektrischer Reizung der Ful~sohle des flektierten Beines reflek- 
torisch erzeugt werden kann, fehlt beim Pallidumsyndrom ganz; ebenso 
fehlt be[m Beklopfen der Ful~sohle des gebeugten Beines die Flexion der 
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Zehen, Plantarflexion des Ful~es, Streckung des Unter- und Oberschenkels, 
die beim Pyramidenbahnsyndrom oft schr gut ausl6sbar ist. 

Auch den gekreuzten Streckreflex, den gekrcuzten Beugereflex des 
Beines, die rhythmisch alternierenden Beuge-Streckreflexe eines oder 
beider Beine, die spontanen unwillkfirlichen Beuge- und Streckbewe- 
gungen der Beine, die allerdings keine konstanten Ph~tnomene des 
Pyramidenbahnsyndroms sind, sah ich nie. Auch die Erscheinungen der 
sogenannten R fi c k s c hl a g s z u c k u n g fehlen ganz. Beim Pyramiden- 
bahnsyndrom folgt z.B. einer durch FuBsohlenreiz reflekt0risch erzeugten 
Beugebewegung des Beines manchmal eine Streckbewegung, der durch 
Beklopfen der Patellarsehne ausgel6sten Streekbewegung des ganzen 
Beines folgt manchmal eine Beugebewegung; der durch elektrische 
Reizung des Quadriceps erzielten Streckung folgt nach AufhSren des 
elektrisehen Reizes biswcilen eine Beugebcwegung des ganzen Beines, 
der durch Reizung des Peroneus erzeugten Dorsalflexion des Ful~es 
folgt nach AufhSren des elektrischen Stromes manchmal eine Streck- 
bewegung des ganzen Beines. Von alledem ist beim Pallidumsyndrom 
keine Rede. 

Ich hatte oben ausgefiihrt, dab beim Pallidumsyndrom dutch wieder- 
holte energische Reize eine leiehte Beugebewegung des Beines erzielt 
werden kann. Ist diese einmal erfo]gt, so zeigt sic wieder die t o n i s c h e  
N a c h d a u e r .  Setzt man jetzt  die Reizung fort, so t r i t t  eine neue 
leichte Beugebewegung ein, die wieder tonisch perseveriert; so gelingt 
es ganz allm~hlich durch immer fortgesetzte Reize, das Bein in eine 
immer st~trkere Beugestellung zu bringen, in der es nun oft ]ange Zeit 
verharrt.  Beaehtenswert erscheint mir, dab hierbei unter den Dorsal- 
flcxoren des FuBcs der Tibialis anticus iiberwiegt und dadurch der Fuf~ 
in immer stiirkere Supination riiekt. Ahnlieh l~l]t sich beim Pallidum- 
syndrom an der oberen Extremit~tt dureh sensible Reize nur sehr sehwer 
ein Abwehrreflex auslSsen, im Gegensatz zum Pyramidenbahnsyndrom, 
bei dem eine typische Abwehrbewegung in Form yon Abduction des 
Oberarms, Flexion des Vorderarms, Pronation und Flexion der Hand 
und Flexion dcr Finger sieh nicht allzu selten auslSsen l~Bt. Hat  
man aber dutch fortgesetzte Reize beim Pallidumkranken eine geringe 
Reflexbewegung schlieBlieh ausgel6st, so zeigt diese wieder die tonische 
Perseveration; besonders land ich dabei die Finger in ihrer. PfStehen- 
stellung stark fixiert und oft auch die Hand stark ulnarflektiert. 

8. Mit der Schilderung des Abwehrreflexes des Beines und des 
Armes sind wir bereits bei den sogenannten R e a k t i on  s b e w e g u n g e n 
angelangt, deren Verhalten fiir das Pallidumsyndrom ganz besonders 
charakteristisch ist. ] h r e  E r s c h w e r u  ng,  j a  i h r  g ~ n z l i c h e s  F e h l e n  
i s t  u n g e m e i n  t y p i s c h .  Man kann in ganz schweren F~llen die Kran- 
ken heftig steehen, wiederholt steehen, das Glied wird nieht eine Spur 

3* 
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bewegt oder weggezogen, der Kranke riihrt sich nicht, keine Wimper 
zuckt, nicht die leiseste Schmerz~ufterung erfolgt, nicht einmal die 
Pupillenerweiterung tr i t t  ein; und doch ist die Schmerzempfindung in 
vollem Umfange vorhanden. Ich babe einen Parkinsonkranken beobach- 
tet, den eine Wespe in die Baeke stach, ohne daft sieh an ihm auch nur 
ein Glied riihrte, nur ein leises Zittern lief durch den KSrper. Ebenso 
charakteristisch ist es zu sehen, wie solche Kranken durch Fliegen be- 
li~stigt werden, ohne auch nur eine Spur yon Reaktion zu zeigen. Den- 
selben vSlligen Mangel yon Reaktion gewahrt man, wenn man die 
Kranken unversehens mit einem Haar im i~ufteren GehSrgang kitzelt, 
ein Reiz, der bekanntlieh in der Norm die lebhaftesten Reaktivbewe- 
gungen auslSst. Trifft den Kranken ein plStzlicher heftiger GehSrreiz, 
so erfolgt nicht das mindeste Zus~mmenfahren, nicht die leiseste Jmfte- 
rung des Schreckes spiegelt sich in den Mienen wider. Aber es erfolgt 
aueh keine Einstellbewegung des Kopfes und der Ohren, die der Nor- 
male auf einen GehSrreiz hin vornimmt. 

Dieselbe eisige l~uhe wie GehSrreizen gegeniiber, bewahrt der Kranke, 
wenn ihn ein plStzlicher Lichtreiz trifft; kaum erfolgt ein leiehter Lid- 
schlag der Augen, Kopf und KSrper werden nicht zuriickgezogen. Aueh 
die Blinzelbewegungen des Normalen, die beim plStzliehen Heran- 
bringen des Fingers an die Augen eintreten, fehlen beim Pallidum- 
kranken sehr oft ganz. Andererseits erfolgen auch keine Einstellbewe- 
gungen des Kopfes und der Augen auf Liehtreize hin. 

Zu den Reaktionsbewegungen sind auch die vom Vestibularis und 
den sensiblen Gelenk-, Sehnen und Muskelnerven vermittelten Bewe- 
gungen zu rechnen, welche bei einer plStzliehen Verlagerung des KSrper- 
sehwerpunktes normaliter sofort einsetzen. Erf~thrt z. B. der Sehwerpunkt 
des KSrpers im Stehen eine plStzliche Verschiebung naeh vorne, wie sie 
etwa durch einen Stoft yon hinten, oder beim pl5tzlichen Halten der in 
rascher Fahrt  begriffenen elektrischen Bahn zustande kommt, so wird 
sofort reaktiv durch eine ganz bestimmte Verschiebung der KSrperteile 
der Sehwerpunkt im gegengeriehteten Sinne disponiert oder eine neue 
Unterstiitzungsbasis wird geschaffen; Kopf und OberkSrper werden bin- 
ten iibergeworfen, die Knie gebeugt, die Arme naeh hinten geworfen, der 
KSrper erhebt sieh auf die Fuftspitzen, ein Bein wird rasch vorgesetzt, 
eventuell 5venn aueh das noeh nieht ausreieht, das andere sofort wie- 
der vor das erste gesetzt; beim Sprunge aus der in raseher Fahrt  be- 
griffenen elektrischen Bahn sind wir bekanntlich nur imstande, uns vor 
dem Vorniiberfallen durch eine Anzahl in der Fahrtriehtung vorgenom- 
mener Laufschritte zu sehiitzen. P15tzliche Verschiebung des Schwer- 
punktes nach links erzeugt Neigung des Rumples nach rechts, rech- 
ter Arm und reehtes Bein werden stark naeh reehts abduziert, eventuell 
wird das rechte Bein weir nach links tibergesetzt, um den Fall aufzu- 
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fangen. Diese Reaktivbewegungen fehlen beim Pallidumkranken ganz 
oder sind sehr reduziert. ErhiHt der Kranke z. B. einen StoB yon hinten, 
so fehlen die Bewegungen des Kopfes und Rumpfes nach hinten, das 
Einbeugen der Knie, das Erheben auf die Zehenspitzen, das Rfick- 
w~trtswerfen der Arme; die einzige Bewegung, die erfolgt, ist das Vor- 
setzen eines Beines, abet diese Bewegung erfolgt nicht schnell genug 
und ist nicht ausgiebig genug, u m b e i  einer raschen nach vorwi~rts ge- 
riehteten Schwerpunktsbesehleunigung die geniigende neue Unter- 
stiitzungsbasis zu schaffen, es muI~ alsbald ein weiterer Schritt des an- 
deren Beines erfolgen, der an demselben Fehler wie der erste krankt. 
So kommt es, da$ der dutch einen Sto[~ yon hinten in Bewegung ver- 
setzte KSrper rasch eine Reihe von Schritten hintereinander ausfiihren 
muf~ und aus der ihm erteilten P r o  p u lsi  o n iiberhaupt nicht yon selbst 
zur Ruhelage auf gesicherter Unterstfitzungsbasis zurfickkehrt. Aus 
genau demselben Grunde kann der vorwiirts gehende Kranke nicht auf 
plStzliches Kommando haltmachen. Genau die gleichen Betrachtungen 
gelten ceteris paribus auch ffir Schwerpunktsverlagerungen nach hinten 
oder naeh der Seite; die R e t r o p u l s i o n  und L a t e r o p u l s i o n  sind nut  
die Folge mangelnder oder fehlender Reaktivbewegungen, die eine 
plStzliehe Schwerpunktsverschiebung nach hinten oder nach der Seite 
in der Norm sofort ausgleiehen, bezw. dem in Bewegung befindlichen 
Schwerpunkt alsbald die erforderliche neue Unterstfitzungsbasis liefern. 
In ganz schweren F~llen, in denen der ganze KSrper sozusagen einen 
steifen Klotz bildet, genfigt der leiseste Anstoi3 und der ganze KSrper fitllt 
als starres Ganzes um; auch fehlen interessanterweise jeglicheReaktivbewe- 
gungen, die der Gesunde doch beim Hinfallen instinktiv sofort ausffihrt, 
indem er die Arme vorstreckt, um sich aufzufangen u. a. In sehr schweren 
F~llen ist oft fiberhaupt jegliches Stehen yon vornherein ausgesehlossen, 
es gelingt gar nicht, den Sehwerpunkt des KSrpers fiber die Unterstfitzungs- 
basis zu verbringen oder ihn auch nut  einen Augenbliek fiber derselben 
auszubalaneieren. Wenn das Pallidumsyndrom sehr stark nur auf einer 
KSrperhi~lfte ausgepriigt ist, wie z. B. bei der hemiplegischen Form der 
arteriosklerotischen Muskelstarre, so besteht beim Stehen eine starke 
Neigung nach der befallenen KSrperseite und meist gleiehzeitig nach 
hinten zu umzufallen. Solche Kranke lehnen sich dann in typischer Weise 
gegen eine sie yon hinten stiitzende Person an, hi~lt man sie yon vorn, 
so wandert der Schwerpunkt gleichfalls meist nach hinten und nach der 
Seite der betroffenen KSrperhi~lfte zu. 

Auch beim Aufstehen und Hinsetzen fehlt beim Pallidumkranken 
die normaliter erfolgende reaktive Einstellung der einzelnen KSrper- 
absehnitte. So wird beim Hinsetzen in der Norm der Untersehenkel gegen 
den Fu$ nach vorn geneigt, der Rumpf gegen den Oberschenkel nach 
vorn fibergebeugt und dadureh ein zu plStzliches tiintenfiberfallen 
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des 8chwerpunktes, das durch eine alleinige Beugung des Knices zu- 
.~tandekommen miiBte, ausgeglichen. Beim Pallidumkranken Iehlt die 
reaktive Einstellung des Unterschenkels und Rumpfes und er fi~llt 
daher beim Hinsetzen oft auf den Stuhlsitz herunter. DaB beim Hin- 
setzen aber auch noch anders bedingte Momente st6rend wirken und eine 

andere Art des ]-Iinsetzens, 
als soeben beschrieben, be- 
wirken, wird weiter unten 
noch dargelegt werden. Beim 
Aufstehen fehlt vor allem 
oft das normaliter dem Auf- 
stehen vorangehende Zu- 
Iiickziehen der Ftil~e, wel- 
ches eine Riickw~trtsfiihrung 
der Unterstiitzungsbasis be- 
zweckt; es fehlt das Vorn- 
iiberneigen des Rumples, 
das den Sehwerpunkt naoh 
vorn bringt, viehnehr erfolgt 
lediglich eine Streckung im 
Kniegelenk, so daft der 
Sehwerpunkt zu weft hinten 
bleibt und der Kranke wieder 
auf den Sitz zuriickf~llt. 
Oder wenn er nach einigen 
fruchtlosen Versuchen dem 
Schwerpunkt doch eine ge- 
niigendeBeschleunigung nach 
vorneoben erteilt hat, so 
fehlt die gegen Ende des Auf- 
~tehens erforderliehe Strek- 

Abb. 22. Arteriosklerotische Muskelstarre, beim Hin- 
setzen fehlt die normale Neigung des Unterschenkels, kung des Rumples, der 
gegen den Fuit nach vorn, der 8ehwerpunkt fiilit hinten Schwerpunkt bleibt in der 

fiber, so dai3 der Kranke gehalten werden mull  
erteilten Vorw~rtsbewegung 

und der in Propulsion begriffene Kranke kann sich vor dem Vorniiber- 
fallen nur dadurch retten, dab er sofortvorw~xts losgeht, ja losrennt. 

Unter den oben angefiihrten Beispielen mangelnder Reaktivbewe- 
gungen auf schmerzhafte, taktile, akustische und optische Reize bin war 
schon davon die P~ede, dal3 der M a n g e l  a n  m i m i s c h e n  A u s d r u c k s -  
b e w c g u n g e n einen wesentlichen Bestandteil dieser Reaktionslosigkeit 
bildet. Dicser letztere ist nun beim Pallidumsyndrom iiberhaupt eine 
g,~nz allgemeine Erscheinung. Die  L e e r e  des  G e s i c h t e s  (s. Abb. 15), d ie  
e i s igc  R u h e  im A u s d r u c k ,  d ie  m a s k e n a r t i g e  S t a r r e ,  der Mangel 
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des normalen Augenspiels, die ffir gewShnlich vorhanden sind, i~ndern 
sich auch nicht oder wenig, ob lebhafte Freude, tiefe Trauer, heftiger 
Schmerz, Erstaunen, Schreck die Seele durchbebt. Kranke,  die friiher 
ein lebhaftes Mienenspiel besaBen, sind da tum nicht wieder zu erkennen. 
Aber es fehlen nicht blo6 die m i m i s e h e n  A u s d r u c k s b e w e g u n g e n ,  
sondern auch die A u s d r u c k s b e w e g u n g e n  des  f i b r i g e n  K S r p e r s ;  
die Kranken verlieren ihre je nach ihrem Temperament  verschieden 

Abb.  ~J. Ar te r iosk le ro t i sche  Muskels ta r re ,  der  K r a n k e  f~illt be im t l inse tzen ,  wenn  die in Abb. 22 
v o r h a n d e n e  f remde  Sttitze fortfiillt ,  e infach nach  h in ten  auf  den Stuhl  herunter .  

geartete Gcstikulation, ihre Allfiren; die ffir vielc Menschen individuell 
so charakteristischen Modaliti~ten des Ganges, des Essens, des Grul~es 
usw. verschwinden und machen einer 5den Monotonie Platz. 

Es ist nun zu betonen, dal3 dieser Mangel an Reaktions- und Aus- 
drucksbewegungen ein selbstiindiges Symptom ist. Er kann nicht etwa 
dutch die Fixationsspannung und den Rigor der Muskulatur allein 
erkl~trt werden; denn er besteht auch da, wo letztere noch gar nicht 
nennenswert vorhanden sind oder --  was in einzelnen seltenen :F~llen 
vorkommt  --  g~tnzlich fehlen. 

Nicht immer fehlen die mimischen Ausdrucksbewegungen ganz; sie 
treten dann aber fast  immer nur langsam in Erscheinung. Da, wo sich 
in solchen F~illen das Gesicht allm~ihlich zum Lachen oder Weinen ver- 
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zieht, sehen wir nun wieder, dab dieser A u s d r u c k  t o n i s c h  f i x i e r t  
b l e i b t ;  de r  L a c h a u s d r u c k  i i b e r d a u e r t  d e n  L a c h a f f e k t ,  das 
Weinen besteht fort, wenn die Trauer l~ngst geschwunden ist. Abb. 24 
gibt das Bild eines Kranken wieder, dessen Gesicht sehr langsam und 
allm~hlich den Ausdruek des Erstaunens angenommen hatte und bei 
dem dieser Ausdruek nun tagelang im Gesieht eingegraben blieb. 

Es kommt nicht allzu selten vor, dag nur eine Gesiehtshiilfte 
yon der Krankheit  ergriffen ist; es ist nun interessant zu beobaehten, 
wie beim Laehen oder Weinen hier zun~ehst nur die gesunde Seite den 
Affekt prompt zum Ausdruek bringt, wi~hrend die kranke Seite unbe- 
weglieh bleibt wie bei einer peripheren Faeialisli~hmung; nimmt abet 

die kranke Seite sehlieglieh doch noeh an 
der Ausdrueksbewegung teil, so bewahrt 
sie dieselbe aueh l~ngere Zeit unwillkiir- 
lieh, withrend die gesunde Gesiehtshi~lfte 
l~tngst den gew6hnliehen Gesiehtsausdruek 
wieder angenommen hat;  dadureh kann 
nunmehr der Ansehein erweekt werden, 
als bestiinde eine Faeialissehwitehe auf 
der gesunden Seite. 

In einer besonderen Weise pflegt sieh 
allerdings doeh der Affekt beim PMlidum- 
kranken sehr oft zu i~ul~ern und zu ent- 
laden; das bereits in der Ruhe vorhan- 

Abb. 24. arterioskleroti~che Muskel- dene Zittern steigert sieh fast bei jeder 
starre, tonische Perseveration des E m o t i o n ,  und da, w o e s  spontan nieht 
m i m i s c h e n  Ges ich t sausdruckes  des  

Erstaunens. besteht, t r i t t  es w~thrend derselben ge- 
legentlich hervor; diese J~ugerung bleibt 

aber die gleiche, einerlei, welche Art yon Affekt zugrunde liegt, ob 
Freude, Trauer, Aufregung usw. AuBerdem pflegt bei vielen dieser 
Kranken eine a u g e r o r d e n t l i c h e  B e s c h l e u n i g u n g  der R e s p i r a -  
t i o n  einzutreten, die manchmal einen geradezu keuchenden Charakter 
annehmen kann. Bei den postencephalitischen Parkinsonbildern habe 
ich diese T a c h y p n S e  sehr oft gefunden. 

9. Wir kommen nun zur Besprechung der eigentlichen W i l l k f i r -  
b e w e g u n g e n .  Ganz allgemein kann man sagen, dab eine groge 
B e w e g u n g s a r m u t ,  M a n g e l  an S p o n t a n b e w e g u n g e n ,  an  
I n i t i a t i v b e w e g u n g e n ,  v e r l a n g s a m t e r  B e w e g u n g s b e g i n n ,  
v e r l a n g s a m t e  u n v o l l k o m m e n e D u r c h f i i h r u n g ,  v e r l a n g s a m t e  
B e w e g u n g s s u k z e s s i o n ,  ja  v o l l k o m m e n e B e w e g u n g s l o s i g k e i t  
das Bild beherrschen. 

Im einzelnen ist dazu folgendes zu bemerken: Zuni~chst fi~llt, wie 
gesagt, die Bewegungsarmut auf. Die Kranken fiihren so gut wie keine 
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st)ontanen Initiativbewegungen aus. Dieser Mangel deckt sich ja zum 
Teil mit dem bereits vorher beschriebenen Fehlen der Reaktiv- 
bewegungen; es unterbleiben eben auch alle diejenigen Reaktions- 
bewegungen, die als ausgesprochen willktirlich anzusehen sind. Trifft 
der Kranke auf der Stral~e einen Bekannten, so unterbleibt der Grul3, 
sitzt der Kranke im Zimmer und tr i t t  ein Bekannter herein, fiber dessen 
Kommen er sieh freut, so bleibt er sitzen, er streckt dem Heran- 
tretenden die Hand nicht entgegen; wird vor den Kranken das Essen 
hingestellt, so vergeht trotz grol~en Hungergeffihls oft eine enorme 
Zeit, ehe der erste Ansatz gemacht wird, den L6ffel zu ergreifen. Dabei 
hat der Kranke die ausgesprochene Absicht zu diesen Handlungen, 
er ist sogar erstaunt, wie es kommt, da~ er trotz ausgesprochenen 
W i l l e n s g e f f i h l s  die Bewegung doch nicht ausfiihrt u n d e r  gibt als 
Erkl~rung an, dal3 er schon wolle, aber nicht k6nne. Wird dann auf 
sehr energischem Antrieb bin die Bewegung doch ausgeffihrt, so erkl~rt 
der Kranke, dal3 ihm das eine ganz enorme Willensanstrengung koste. 
Des Morgens bleibt der Kranke im Bert  liegen; hat er sich infolge ener- 
gischer Aufforderung seiner Umgebung schlie~lich dazu durchgerungen 
sich aufzurichten und auf den Bettrand zu setzen, so bleibt er hier zu- 
ni~chst regungslos sitzen. Es bedarf erneuten starken Druckes, damit 
er den Strumpf crfal3t und zur FuBspitze fiihrt; hier stockt er wieder; 
erneute Aufforderung bewirkt, daI3 er einige Grille tut,  um den Strumpf 
fiber den Fu[~ zu ziehen. Dann tr i t t  wieder eine Pause ein. Und so geht 
es fort. Es fehlen die Initiativbewegungen; die Bewegungssukzessionen, 
die eine fortlaufende Handlung zusammensetzen, sind durch lange 
Pausen unterbrochen. Jeder Teilakt erheischt eine neue besondere 
Willensanstrengung seitens des Kranken und oft reieht diese nicht 
einmal aus. Grefft in solchen FSllen nicht ein energischer fremder Wille 
ein, so stockt der Kranke manchmal stundenlang mitten in der Aus- 
fiihrung einer Handhmg, und der Wille des Kranken muf~ fortwShrend 
erneut durch den fremden Willen stipuliert werden, damit er sich zur 
weiteren Handlung durehringt. 

Es ist hSehst interessant, daI3 dieser MangeI an Initiativbewegungen 
und die Erschwerung der Bewegungssukzessionen sich, wie ich mehr- 
reals festste]lte, in der Hypnose unter entsprechenden Suggestionen 
manehmal erheb]ieh bessern, weft in ihr offenbar ganz allgemein das 
Objekt auf die, ieh m6chte sagen rindenreflektorische Ausfiihrung der 
geforderten Handlungen unter Ausschaltung des eigenen Willens einge- 
stellt ist. R e i n h o l d  hat  kfirzlich gezeigt, dab sich in der Hypnose 
aueh die charakteristisehe SchriftstSrung des Pallidumkranken, die 
Mikrographie, wesentlich bessern l~J3t. In diesem Zusammenhange 
mu8 auch erw~hnt werden, dal3 Kranke, die ffir gewShnlich einen totalen 
Ausfall an Initiativbewegungen zeigen, manehmal scheinbar ganz unver- 
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mittelt eine plStzliehe AktivitSt bekunden; sie stehen plStzlich auf, 
ziehen sich an, gehen aus dem Zimmer und dabei kommt es vor, dal~ 
sie nun mitten in der Ausffihrung ihres Unternehmens plStzlich wieder 
stocken und etwa auf dem Korridor stehenbleiben, bis sie durch einen 
anderen wieder fortgeffihrt werden. ]eh habe gefunden, da[~ diese plStz~ 
liche unvermittelte Aktivitat  namentlich nachts, aber bisweilen auch 
tagsfiber vorkommt. Forscht man die Kranken aus, wie es komme, 
dab sie sieh ganz im Gegensatz zu ihrem sonstigen Verhalten plStzlich 
so tStig zeigten, so erklhren sie, dab sic selbst nicht wfil~ten, wie das 
komme, es ginge eben manchmal von selbst. Ja, ich habe mehrfaeh 
Kranke, die nachts auf solchen Wanderungen beobachtet wurden, am 
n:~tchsten Morgen deshalb zur Rede gestellt und dabei festgestellt, dal~ 
sie selbst nichts davon wul~ten. Die Handlungen sind offenbar in einer 
Art somnambulen Zustandes vollbracht worden. 

Bei der W il 1 e n s h a n d 1 u n g des Pallidumkranken stol~en wir - -  das 
mSchte ich kurz zusammenfassend sagen - -  auf das eigenartige, dal~ 
trotz vorhandenen Willens, trotz lebhaften sub]ektiven Willensgeffihls, 
sich dieser oft gar nicht oder nur schwer zur Tat  durchringt. 

Wir mtissen nun noeh nhher ins Auge fassen, wie sich der Ablauf 
der willkh.'rlichen Bewegung, wenn eine solche zustandekommt, im 
einzelnen vollzieht. Denn an sich sind ja die meisten Pallidumkranken 
zur Ausffihrung der Willensbewegungen f~hig. 

Da f~llt zunhchst der v e r l a n g s a m t e  B e w e g u n g s b e g i n n  auf. 
Hieran ist einmal, was ja soeben ausffihrlieh erSrtert wurde, schuld, 
dal~ der Willensimpuls den Agonisten verspStet erreicht. Wir werden 
sparer noch ausffihrlich dartun, daI3 zur ErklSrung des Pallidum- 
syndroms die Unterbrechung einer fiber das Pallidum ffihrenden cortico- 
muskul/s Bahn herangezogen werden mul3, einer Bahn, welche bei 
der Ausffihrung willkfirlicher Bewegungen ebenso durchlaufen wird 
wie die direkte cortico-spinale Pyramidenbahn. Ist  diese Bahn unter- 
brochen, so ringt sich der Willensimpuls schwer und langsam zum 
Muskel dureh. Zweitens aber versetzt sich der Agonist auf den ihm 
zugehenden motorischen Impuls seinerseits versp~tet in Kontraktion;  
dies hangt damit zusammen, daf~ bei der dauernden Ubererregung 
des Sperrapparates des Muskels der Verkfirzungsapparat erst dana in 
Aktion trit t ,  wenn ihm soviel Erregung zugeflossen ist, als dem Grade 
der Ubersperrung entspricht. Sperrapparat und Verkfirzungsapparat 
stehen n~mlich in einer gegenseitigen Abhhngigkeit voneinander. Ffir 
gewShnlich flief~t (v. U x k i i l l )  die Erregung so lange dem Sperr- 
apparat  zu, bis derjenige Sperrungsgrad erreicht ist, welcher der Schwere 
des zu bewegenden Gliedes das Gleichgewicht h~lt, alsdann setzt die 
T~tigkeit des Verkfirzungsapparates ein. Ist aber der Sperrapparat 
yon vornherein fibererregt, d .h .  besteht ein Grad yon Sperrung, der 
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einer schwereren Belastung entspricht, so fliel~t die Erregung so lange in 
den Vcrkiirzungsapparat, bis dieselbe Spannung wie im Sperrapparat 
erreicht ist; erst dann beginnt die eigentliche lokomotorischc T~tigkeit 
des Verkiirzung~apparates. 

Es gibt Arzneimittel, deren Angriffspunkt offenbar ganz peripher 
im Sperrapparat des Muskels selbst zu suchen ist, das S c o p o l a m i n  
und A d r e n a l i n  eincrseits, das P i l o c a r p i n  andererseits; erstere 
setzcn die Erregbarkeit des Sperrapparates herab, letzteres erhSht sie. 
Das Scopolamin erzcugt nun zweifellos beim Pallidumkranken eine 
betr~tchtliche Herabsetzung des erhShten plastischen Muskeltonus, 
in dem wir offenbar den unmittelbarcn Ausdruck der Ubererregung 
des Sperrapparatcs vor Augen haben; mit dcm Schwinden der Uber- 
sperrung sehen wir nun ein deutliches Prompterwerden des Bewegungs- 
beginnes. Aber zur vollen Norm kehrt derselbe damit noch lange nicht, 
und das beweist, dab die Ubersperrung des Muskels nur einer der Grfinde 
fiir die Verlangsamung des Bewegungsbeginnes ist. J~hnlich wirkt auch 
das Adrenalin, das aber bei der fiir die beabsichtigte Vv~irkung er- 
forderlichen HShe der Dosierung recht unangenehme Nebenwirkungen 
entfaltet. Da~ durch Pilocarpin der Bewegungsbeginn noch wesentlich 
mehr verlangsamt wiirde als vorher, habc ich nicht feststellen kSnnen. 

Drittens aber beruht die Verlangsanmng des Bewegungsbeginnes 
auf dem mechanischen Widerstand, welchen die Fixationsspannung des 
Antagonisten entfaltet, deren Ausschaltung die notwendige Vorstufe 
ffir den Bewegungsbeginn bildet. 

In fortgeschrittenen FSllen beobachten wir gar nicht selten, dal~ 
eine bestimmte willkfirlichc Bcwegung, z.B. die Beugung des gestreckten 
Beines, trotz energischer Anstrengung des Kranken tiberhaupt nicht 
gelingt. Man denkt zunSchst an eine vSlligc L~hmung der Beuger; 
wenn man aber passiv die Strcckstellung fiberwindet und das Bein in 
Beugestellung bringt und dem Kranken nun auftrhgt, es willkfirlich 
gebeugt zu halten, so ist man erstaunt wie krSftig 4ie Bcuger jetzt in- 
nerviert werden und wic selbst gegen starken Widerstand die Beugung 
aufrechterhalten wird. Gleich hierauf ist umgekehrt dic willkiirliche 
Streckung des Beines manchmal unmSglich und trotzdem wird das 
Bein, wenn es passiv wieder in Streckung gebracht ist, willkiirlich mit 
der grSI~ten Kraft in Streckung erhalten. So sehen wir auch, da~ 
das ganze Bein, das willkiirlich zun~chst nicht eine Spur yon der Unter- 
lage erhoben werden kann, doch willkiirlich ohne Mtihe erhoben gehalten 
wird, nachdem es passiv in diese Stellung gebracht ist. Am Arm 
treffen wir in dicsen FSllen auf den gleichen auffallenden Kontrast 
zwischen der UnfShigkeit, eine bestimmte willkfirlichc Bewegung aus- 
zuffihren uad der vorzfiglichen Kraftentfaltung bci willkiirlicher Inne- 
haltung des Gliedes in der ibm passiv erteilten Stellung; die Hand 
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kann z. B. manchmal keine Spur willkfirlich-gestreckt werden, wird aber, 
passiv in Streckung gebraeht, sehr kr~ftig darin erhalten. Die Bei- 
spiele liel3en sieh beliebig vermehren. An dieser Behinderung der will- 
kiirlichen Beweglichkeit ist zum Teil das starke mechanisehe Hindernis. 
das durch die bestehende Fixationsspannung des Antagonisten gebildet 
wird, schuld; es fehlt beim Pallidumsyndrom die fiir die aktive Beuge- 
bewegung des Beines notwendige Vorstufe, die Ausschaltung der durch 
die 15ngere Streckstellung erzeugten starken Fixationsspannung der 
Strecker usw. Daft diese Unf~.higkeit der Ausschaltung der Fixations- 
spannung eine Rolle spielt, geht daraus hervor, daft, wenn man die 
Streckcontractur passiv iiberwunden hat und das Bein einmal odor 
einigemal passiv gebeugt hat, nunmehr aueh der Kranke aktiv ira- 
stande ist, es zu flektieren. Der aktive Beugungsversuch muft sieh aber 
sofort an die passiven Beugungen ansehlieften. Den Streckern darf keine 
Zeit gelassen werden, in ihrer Verkiirzung zu verharren, da sonst die 
Fixationsspammng sehnell wieder zur alten H6he anw~tchst. Das 
meehanische Hindernis, welches dureh die starke Fixationsspannung 
des Antagonisten gebildet wird, erklart aber fiir sich allein die Erschei- 
nung nicht v61lig. Denn w~hrend der Untersucher die Gegenspannung 
des Antagonisten doch iiberwindet, kann er die Kontraktion des Ago- 
nisten wenn das Bein yon dem Kranken willkfirlich in Flexion gehalten 
wird, nicht mehr iiberwinden. Die Kraftleistung des Agonisten erweist 
sich hierbei jedenfalls als so erheblich, daft nicht zu verstehen w:,ire, 
warum sie vorher den antagonistischen Widerstand nicht hhtte brechen 
k6nnen. Es muft also angenommen werden, daf3 zu Anfang bei bestehen- 
der Streckcontractur der Agonist nicht oder ganz ungeniigend innerviert 
wurde, w~hrend er hernach, nach passiver Ausschaltung der Contractur 
des Antagonisten und passiver Erteilung der Beugestellung vollkr:,tftig 
innerviert wird. ])as f i ih r t  n u n  m. E. u n b e d i n g t  zu der  Auf-  
f a s s u n g ,  daft die b e s t e h e n d e  C o n t r a c t u r  des A n t a g o n i s t e n  
(des Streckers) r e f l e k t o r i s c h  die x~illkiirl iehe I n n e r v a t i o n  
des A g o n i s t e n  (des Beugers) h e m m t ,  und daft die willkiirliche 
Innervation des Agonisten m6glieh ist und erfolgt, sobald die Con- 
tractur des Antagonisten und damit die reflektorische Hemmung be- 
seitigt ist. (Vgl. O. F o e r s t e r :  Arteriosklerotische Muskelstarre, Zeit- 
schr. f. Psych. 1909). Ein ganz ~hnliches Verh~ltnis zwischen Agonisten 
und Antagonisten linden wir auch beim Pyramidenbahnsyndrom. Auch 
hier sehen wir oft bei bestehender Streckcontractur zunachst eine 
Unf~higkeit, das Bein willkiirlich zu beugen; ist dasselbe aber passim 
in Beugung gebracht worden, so ist man manchmal erstaunt, welch 
gute Kraft die Beuger entfalten kSnnen, wenn der Kranke das Bein 
willkiirlich flektiert halten soll. Auch hier hemmt also der Contractur- 
zustand der Strecker reflektorisch die Innervation der Flexoren; wird 
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der erstere durch Resektion der hinteren Riickenmarkswurzeln beseitigt, 
so ist die F~higkeit, das Bein willkiirlich zu beugen, auf einmal recht 
gut hergestellt. Nur pflegt beim Pyramidenbahnsyndrom der Kontrast 
zwischen Unfi~higkeit zur Beugung bei bestehendem Streekers])asmus 
und Kraftleistung der Beuger nach Ausschaltung der Streckcontractur 
meist kein so hochgradiger zu sein, wie er es in manchen F~llen yon 
Pallidumsyndrom ist, von denen hier die Rede ist; vielmehr zeigen 
in der Mehrzahl der F~ille beim Pyramidenbahnsyndrom die Beuger 
aueh nach der ~berwindung des Streckers])asmus eine deutliche Parese, 
wenn es gilt, das ])assiv gebeugte Bein willkiirlich gebeugt zu halten, 
oder nach Ausschaltung der Streckcontractur durch Wurzelresektion, 
wenn es gilt, das Bein willkiirlich zu beugen. 

Im weiteren Ablauf der Bewegung zeigt sich nun ebenfalls 
eine betri~chtliche V e r l a n g s a m u n g  der A u s f i i h r u n g ,  manch- 
mal bleibt die Bewegung ganz stehen und kommt erst durch 
einen erneuten Willensim])uls wieder in Gang. Schnelle Bewegun- 
gen kSnnen eigentlich gar nicht ausgeffihrt werden. Auch zeigen 
viele Bewegungen eine verh~ltnismi~i~ig geringe Exkursion; dies tritt  
besonders deutlich bei der Handschrift zutage. Die M i k r o- 
g r aph i c  gehSrt zu den charakteristischen )[u~erungen des Pallidum- 
syndroms. Auch beim Gange fi~llt sehr oft die recht geringe Exkursion 
des vorgesetzten Schwungbeins auf; die B r a e h y b a s i e ,  la marche  
h p e t i t  ])as sind bekannte Zfige des Pallidumsyndroms. An der ver- 
langsamten und eingeschrankten Bewegungsexkursion ist ebenso wie 
an dem verlangsamten Bewegungsbeginn wieder zum Tell der mecha- 
nische Widerstand des rigiden Antagonisten, welcher die Bewegung 
yon Anfang bis zu Ende bremst, schuld. Das geht daraus deutlich 
hervor, dal~, wenn der Widerstand des Antagonisten durch Tenotomie 
ausgeschaltet ist, Beginn, Ablauf und Exkursionsbreite der Bewegung 
oft erheblich prompter, schneller und umfi~nglicher als vorher werden. 

Das geht ferner daraus hervor, dal], wenn nach liingerer Ruhe eine 
Bewegung ausgefiihrt werden soll, der Widerstand des Antagonisten 
bei dem ersten Versuch am grSi~ten ist, weil durch die lange Dauer der 
Ann~herung der Insertions])unkte des Antagonisten der Grad seiner 
Fixationsspannung sehr betr~,chtlieh geworden ist; wird jetzt das 
Glied zuni~ehst ])assiv bewegt, die Fixationss])annung also gelSst und 
l ~ t  man nun die aktive Bewegung sogleich anschlie~en, so gelingt 
diese oft erstaunlich gut. Ich  habe dieses Pr inzi])  der  ])assiven 
B e w e g u n g  mit  sofor t  anschl ie l~ender  a k t i v e r  B e w e g u n g  in 
d e r ~ b u n g s t h e r a ] ) i e  d e r P a l l i d u m s t a r r e  mit  g u t e m  Erfo lge  
a n g e w e n d e t .  

Die Behinderung aktiver Bewegungen durch die Fixationss])annung 
und den Rigor des Antagonisten spielt auch bei den Lokomotionsbe- 



46 O. Foerster : 

wegungen eine betr~chtliche Rolle. Beim Aufsetzen aus liegender 
Stellung lieg~ der Hauptwiderstand in den Streckern des Hfiftgelenkes 
(Glutaeus maximus, Biceps, Semitendinosus und Semimembranosus), 
den der Kranke nur schwer oder gar nicht fiber ~dnden kann; meist 
wird durch die Gegenspannung der letzteren drei Muskeln das Knie in 
Beugestellung gezogen. Beim Hinsetzen aus stehender Stellung liegt 
das Haupthindernis, wenigstens in schweren Fiillen, in der Quadriceps- 
spannung, die nur langsam oder gar nicht nachgibt; die Kranken blei- 
ben daher unter Umst~inden im Knie ganz steif und beugen nut  den 
Oberk6rper vorw~trts, so dal~ sie wie ein Taschenmesser im ttfiftge- 
lenk langsam zusammenklappen. Wenn die Kranken aus sitzender 
Stellung aufstehen sollen, so widersetzen sich die jetzt  in Fixatiom;- 
spannung befindlichen Beuger der Streckung des Knies und Hiift- 
gelenkes und die Kranken kommen nur unvollkommen oder gar nicht 
vom Sitze empor. Soll sich der Kranke aus sitzender Stellung hinlegen, 
so ist ebenfalls die Spannung der Hfift- und Kniebeuger ein schweres 
Hindernis, der Oberk6rper sinkt zuriick, ihm folgen, in Beugung blei- 
bend, die Beine und diese mfissen unter Umsti~nden erst durch fremde 
Hilfe geradegerichtet und auf die Unterlage hingelegt werden. 

Beim G a n g e fSllt besonders auf, da[3 infolge der Starre der Muskeln 
das normale Bewegungsspiel des Beckens und der Wirbelsiiule fehlt; 
sie verharren wie immobil in ihrer mehr oder weniger vornfibergebeugten 
Haltung ; auch die seitlichen und rotatorischen Exkursionen des Beckens 
und der Wirbels~ule fehlen ganz. 

Am Stfitzbein fi~llt durchweg die unvollkommene Streckung im 
Kniegelenk auf, in schweren Fallen tr i t t  dazu noch eine Erschwerung 
der in der zweiten H~lfte der Stfitzphase mit dem Vorwandern des 
Schwerpunktes sich vollziehenden Vornfiberneigung des Unterschenkels 
gegen den Fu[~ zutage; die Folge ist, dal~ lange Schritte iiberhaupt 
nicht ausgeffihrt werdcn k6nnen und wir haben in dieser St6rung e i n e  
weitere Ursache der Brachybasie zu crblicken. In sehr schweren FMlen 
wandert der Schwerpunkt fiberhaupt nicht fiber die Ful]sohle des 
Stfitzbeins heraus nach vorn und das Schwungbein wird dementsprechend 
nur an das Stfitzbein herangezogen, abet nicht vor dasselbe geffihrt; 
besonders bei der hemiplegischen Form der arteriosklerotischen Muskel- 
starre bekommt der Gang hierdurch ein recht charakteristisches Ge- 
pri~ge, das ich als ,,Gang mit halbem Schritt" bezeichnet habe; das 
gesunde Bein wird als Schwungbein immer nut  bis an das kranke 
Stfitzbein herangezogen, aber niemals vor dasselbe geffihrt, das kranl~e 
Schwungbein dagegen wird immer etwas vor das gesunde Stfitzbein 
vorgesetzt. Da~ beim Pallidumsyndrom beim Gange die Exkursion 
des Schwungbeins oft nur eine geringfiigige ist, und dal3 hierauf die 
Brachybasie zum anderen Teile zurfickzufiihren ist, ist oben schon 
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erwahnt worden; auf weitere StSrungen am Schwungbein wird sparer 
bei Besprechung der Mitbewegungen noeh zuriiekzukommen sein. 

Aber keineswegs beruht nun die Verlangsamung und Erschwerung 
des Bewegungsablaufes, die geringe Bewegungsexkursion nur auf der 
Fixationsspannung und dem Rigor des Antagonisten. Denn wenn aueh 
nach der Tenotomie desselben diese StSrungen wesentlich gemindert 
werden, so erreicht doch dadurch die Bewegung weder die normale 
Promptheit ihres Beginnes noch die normale Sehnelligkeit und E~- 
kursionsbreite ihres Ablaufes. Das zeigt, dab an der genannten mo- 
torisehen St6rung auch eine d i r e k t e  A b s c h w a c h u n g  des mo- 
t o r i s e h e n  I m p u l s e s  des A g o n i s t e n  mi t  s chu ld  ist. Das tritt 
iibrigens von vornherein in den Fallen klar zutage, in denen Fixations- 
spannung und Rigor relativ gering sind und trotzdem Bewegungs- 
verlangsamung und Bewegungseinschrankung bestehen. Die selb- 
standige Bedeutung der mangelhaften Innervation des Agonisten laBt 
sieh auch dann besonders deutlieh erkennen, wenn eine kraftvolle 
Bewegung gegen Widerstand ausgefiihrt werden soll; es dauert hierbei 
oft betraehtliche Zeit, bis die Muskelkontraktion des Agonisten die 
erforderliche H6he erreicht hat, um aber dann, in vielen Fallen jeden- 
falls, vollkraftig zu werden. In vorgesehrittenen Fallen aber bleibt oft 
die Kraftentfaltung doeh betrachtlich hinter der Norm zuriick und 
besteht hier eine zweife l lose  Parese.  In solchen Fallen kann das 
Bein nicht nur nicht willkiirlieh gebeugt werden, sondern aueh, wenn 
es passiv in Beugung gebracht worden ist, willktirlieh nicht oder nur 
sehwach gebeugt gehalten werden, oder es k6nnen die Finger nicht nur 
nicht willkiirlich extendiert werden, sondern aueh nicht gestreckt ge- 
halten werden. 

In leichteren Fi~llen tritt das paretisehe Moment des Pallidumsyn- 
droms oft nur in folgender Weise zutage: laBt man einen Kranken die 
gleiehe Bewegung des 6fteren hintereinander ausfiihren, so gewahrt 
man, wie die Kontraktion des Agonisten yon Mal zu Mal sehwaeher, 
die Bewegungsexkursion immer kleiner wird und zuletzt so gut wie 
ganz aufh6ren kann; naeh einer kurzen Erholungspause geht die 
Bewegung dann zunaehst wieder gut vonstatten. Auf das relativ 
sehnelle Erlahmen der Innervation des Agonisten ist aueh derjenige 
Anteil, der fiir das Pallidumsyndrom typisehen Sehriftst6rung, der 
Mikrographie, zuriiekzufiihren, der darin besteht, dag naeh anfanglieh 
relativ ausgiebiger Linienfiihrung die einzelnen Buehstaben gegen 
Ende der Zeile immer kleiner werden, ja bis zur Unkenntliehkeit zu- 
sammensehrumpfen. 

Die Pallidumparese ist, wie ich schon in friiheren Arbeiten mehr- 
fach scharf hervorhob, dadureh besonders eharakterisiert, dag alle 
M u s k e l n  eines Gliedes g l e i e h m a g i g  yon ihr betroffen sind, also 
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die Plantarflexoren des Fuges in gleichem Grade wie die Dorsalflexoren, 
die Streeker des Knies in gleiehem Grade wie die Beuger, die Adductoren 
der Htifte ebenso wie die Abductoren, die Beuger der Finger ebenso 
wie die Streeker, die Pronatoren der Hand ebenso wie die Supinatoren, 
die Innenrotatoren des Oberarms ebenso wie die AuBenrotatoren. Von 
einem Pr~dilektionstypus der Parese, wie er beim Pyramidenbahn- 
syndrom besteht, ist jedenfalls keine l~ede. Ich halte es fiir einen der 
charakteristischsten Ztige des Pallidumsyndroms, dag in den F~llen, 
in denen eine Parese besteht, doch, solange iiberhaupt noeh nennens- 
werte willkiirliche Bewegungen ~usgeftihrt werden k6nnen, aueh die 
Augenrotation des Oberarms, die Supination der Hand, die Streekung 
der Finger, die Streekung und die Opposition des Daumens, die Ab- 
duction des Obersehenkels mSglieh und nieht sehleehter sind, als die 
im entgegengesetzten Sinne geriehteten Bewegungen, w~ihrend beim 
Pyramidenbahnsyndrom gerade diese Bewegungen ganz besonders friih 
gesch~digt sind und bei evtl. Restitution besonders lange ersehwert, 
ja unm6glieh bleiben. An der Parese beteiligt sieh oft aueh das Faeio- 
lingualgebiet. Bezeiehnend erscheint mir, dab aueh der Augen- und 
Stirnast des Faeialis an der Parese teilnehmen, im Gegensatz zu der vor- 
wiegenden Beteiligung des Lippenfaeialis beim Pyramidenbahnsyndrom. 
Bei halbseitiger Auspri~gung des Pallidumsyndroms gleieht das Verhalten 
des Gesiehts viel mehr der peripheren als der zentralen Faeialisparese. 
Auch dag sieh dis paretisehe Seite beim Laehen oder Weinen zun~ehst 
nieht oder wesentlieh weniger beteiligt Ms dis gesunde, wie bereits oben 
ausgefiihrt wurde, n~hert die St6rung clef peripheren und unterseheidet 
sie yon der FaciMisli~hmung des Pyramidenbahnsyndroms, bei der 
bekanntlieh die kranke Seite an den genannten Ausdrueksbewegungen 
teilnimmt. Dag aber beim Pallidums~mdrom manehmal die kranke 
Seite beim Lachen oder Weinen doch Mlm~hlich mit in Aktion tritt 
unterseheidet die St6rung yon der peripheren Faeiallsl~hmung, hierin 
zeigt sie eine gewisse Ubereinstimmung mit der Py-Bahnli~hmung, 
aber die abnorme tonisehe Naehdauer des mimisehen Ausdrueks 
differenziert sie wieder yon dieser. 

Aueh die Beweglichkeit der Zunge  zeigt 6fters eine deutliehe 
Parese, besonders die Auf- und Abwiirtsbewegung der Zungenspitze, 
abet aueh Seitwi~rtsbewegungen sind sehr ersehwert. Sehnalzbewe- 
gungen sind unm6glieh, Leekbewegungen sind sehr unvollkommen. 
Dag alle Zungenbewegungen ebenso Me die tibrigen K6rperbewegungen 
einen ausgesproehen verlangsamten Beginn und tr~gen Ablauf zeigen, 
braueht nieht besonders hervorgehoben zu werden. Dasselbe gilt yon 
den K a u b e w e g u n g e n  and S e h l u e k b e w e g u n g e n ,  die Kaukraft 
ist oft sehr vermindert, der Kauakt verlangsamt, das Schlueken oft so 
mangelhaft, dag Speiseteile lange im Munde und den Baekentasehen 
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]iegenbleiben. Beim P h o n i e r e n  f/~llt 5fters ein unvollkommener Ver- 
schluB der Glottis auf wie bei einer Parese der Crico-arytaenoidei interni. 
Bei starker Beteiligung der Bulb/~rnervengebiete an der motorischen 
StSrung besteht beim Pallidumkranken durchaus das Bild der Pseudo- 
bulbi~rparalyse, wir mfissen eine pa i l id~re  F o r m  der Pseudo-  
b u l b ~ r p a r a l y s e  anerkennen. Die Sprache  ist leise, monoton, ver- 
waschen, verlangsamt, namentlich Zisch- und Explosivlaute kSnnen 
gar nicht oder nut sehr unvollkommen hervorgebracht werden. 

Auch die A u g e n b e w e g u n g e n  zeigen manchmal, wenn auch 
seltener, eine betr~chtliche Einschr~nkung, eine fSrmliche Blickl~hmung, 
sei es nach einer Seite beim hemiplegischen Typus des Pallidumsyndroms, 
sei es nach beiden Seiten, aber gelegentlich aueh nach oben und unten. 
l~ber eigenartige Dissoziationen der konjugierten Blickbewegung der 
Augen und des Kopfes wird welter unten noch berichtet werden. 

Die Abschw~chung der willkfirlichen Innervierbarkeit der Muskeln, 
die Pallidumparese, kann nur durch eine Sch~digung einer ffir das 
Zustandekommen unserer Willkiirbewegungen erforderlichen, fiber das 
Pallidum ffihrenden cortico-muskul~ren Bahn erkl~rt werden. In 
diesem Zusammenhang mSchte ich darauf hinweisen, dab das Palli- 
dumsyndrom gar nicht so selten a looplek t i sch  entsteht oder sich 
in mehrfachen apoplektischen Schfiben allmi~hlich entwickelt. In 
solehen Fi~llen besteht zun~ehst eine v o l l k o m m e n e  sch la f fe  
Hemip leg i e ,  die aber meist nur kurz, h6chstens einige Tage anhi~lt; 
statt der typischen, auf Pyramidenbahnunterbrechung beruhenden 
spasten Itemiplegie entwickelt sich nun hier ein halbseitiges Pallidum- 
syndrom. Es kommt aueh vor, dab das Pallidumsyndrom bereits voll 
entwiekelt ist; jetzt setzt ein apoplektischer Insult ein, es kommt zur 
vollkommenen Hemiplegie einer KSrperh~lfte, die bald wieder sehwindet 
und rasch wieder den friiheren pallid/~ren Symptomen Platz macht, 
die aber nunmehr auf dieser KSrperseite in versti~rkter Auflage hervor, 
treten. Ich betone das Vorkommen der initialen totalen Hemiplegie 
besonders, well S t e r t z  fi~lschlieherweise die unbedeutende EinbuBe 
motorischer Kraft zu Beginn als ein unterscheidendes Merkmal gegen- 
fiber tier anf~nglichen L~thmung beim Pyramidenbahnsyndrom hinge- 
stellt hat. 

Beim Ablauf der willkiirlichen Bewegungen des Paliidumkranken 
macht sich nun zumeist noch eine StSrung sehr bemerkbar. Das ist 
die unwillkfirliche t on i s che  N a e h d a u e r  der I n n e r v a t i o n  des 
A g o n i s t e n  auch nach Beendigung der Bewegung und naeh AufhSren 
der Bewegungsintention. Das Glied verharrt unwillkiirlich in der ihm 
durch die willkiirliehe Bewegung erteilten Stellung; erst allmi~hlieh 
15st sieh die unwillkfirliche Anspannung des Muskels wieder und das 
Glied kehrt langsam in seine alte Lage zuriick. So sehen wir, dab der 

Z. f. d. g. h'cur, u. Psych. LXXIII .  4 
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willkiirlich gebeugte Ful~ unwillkfirlich in Dorsalflexion stehenbleibt, 
dab das willkiirlich flektierte Bein in Beugestellung verharrt, die will- 
kiirlich geschlossene Faust bleibt geballt, die gestreckte Hand bleibt 
extendiert, die willkiirlich vorgestreckte Zunge bleibt vorgestreckt, die 
Augen, die der Kranke willktirlich nach einer Seite gewendet hat, 
bleiben manehmal eine Zeitlang seitlich abgelenkt. In der Norm kehrt 
bei unseren willkiirlichen Bewegungen jedes Glied nach Ausfiihrung 
derselben yon selbst wieder in seine Ruhelage zuriick, wenn nieht expreit 
verlangt wird oder es nicht direkt zum Ablauf der Zweckhandlung ge- 
h6rt, dab das Glied die eingenommene Stellung bewahrt. Die Muskeln 
erschlaffen in der Norm sofort wieder. Beim P a l l i d u m s y n d r o m  
v e r h a r r e n  sie in t o n i s c h e r  A n s p a n n u n g  und es bedarf zur 
Riickkehr des Gliedes in die Ausgangsstellung eines ad hoc ge- 
setzten speziellen Willensimpulses, einer willkiirlichen Bewegung im 
Gegensinne, die nun ihrerseits nur langsam einsetzt und langsam ab- 
li~uft. Ja, es kann vorkommen, dab die tonische Nachdauer der In- 
nervation des Agonisten gelegentlich so stark ist, dab dieselbe willkiir- 
lich fiberhaupt nieht gelSst werden und ffiglich das Glied in seine Aus- 
gangsstellung fiberhaupt nicht zuriickgefiihrt werden kann. So kann 
bisweilen das willkiirlich gebeugte Bein, infolge starker tonischer 
Nachdauer der Innervation der Beugemuskeln, willkiirlich zun~ichst 
fiberhaupt nicht wieder gestreckt werden, die willkiirlich geschlossene 
Faust kann nicht wieder geSffnet werden. Die StSrung beruht darauf, 
dab wenn ein Glied willkiirlich in eine Stellung gebracht ist, der Agonist, 
dessen Insertionspunkte jetzt genfihert sind, alsbald einer so starken 
Fixationsspannung verfi~llt, da{~ sie der willkiirlichen Bewegung im 
Gegensinn ein uniiberwindliches Hindernis entgegensetzt, wie dies ja 
oben ausftihrlieh erSrtert wurde. 

Die tonische Nachdauer der Innervation des .~gonisten, der sofor- 
tige Eintritt der Fixationsspannung am Ende der ~illkiirlichen Be- 
wegung macht sich besonders bei Bewegungssukzessionen sehr stSren(t 
geltend; hier verharrt jedes Glied oder jeder Gliedteil naeh Ausffihrung 
des ihm zufallenden Teilaktes der ttandlung in seiner jeweiligen Stellung, 
es bedarf zur LSsung erst eines besonderen ad hoe gesetzten Willens- 
impulses; das sieht man sehr deutlich bei der Ausffihrung einer zu- 
sammengesetzten Handlung z.B. beim KnSpfen, wobei doch in der 
Norm Hand und Finger in rascher Folge verschiedene Stellungen 
durehlaufen mfissen; beim Pallidumkranken bleiben die Finger fast 
in jeder neuen Position eine Weile stehen, es vergeht immer eine geraume 
Zeit, bis der neue Teilakt sich anschliel~t, so dab die Durchffihrung der 
ganzen Handlung oft enorme Zeit beansprucht. Erh6ht wird diese 
StSrung noeh dadurch, dab zur tonischen Nachdauer der Innervation, 
zur Fixationsspannung noch die oben ausftihrlich er6rterte Ersehwerung 
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der willkiirlichen Innervation der Muskeln hinzutritt. Besonders klar 
treten diese beiden Komponenten der BewegungsstSrung dann zutage, 
wenn man rasch hintereinander entgegengesetzte Bewegungen eines 
Gliedes ausfiihren laBt, also z. B. rasch hintereinander Pronation und 
Supination der Hand, 0ffnung und SchlieBung der Faust u.a.  Hierbei 
tritt die als Adi ad ok o kin e s e bezeichnete StSrung sehon sehr frfihzeitig 
zutage; eine rasche Bewegungsfolge ist hier unm5glich; man sieht auch, 
wie nach einiger Zeit die einzelnen Bewegungsexkursionen immer 
kleiner werden, bis sie zuletzt so gut wie ganz aufh5ren. Wird die Hand 
proniert, so tritt alsbald in den Pronatoren Fixationsspannung ein 
und die Innervation der Supinatoren bei der nun folgenden Supination 
ist ihrerseits erschwert, am Ende der Supination tritt in den Supina- 
toren die Fixationsspannung ein, welche der nun folgenden Pronation 
wieder ein ttindernis setzt, das infolge der erschwerten Innervation der 
Pronatoren nur sehwer und langsam iiberwunden werden kann. Es 
ist m. E. unmSglich zu sagen, wieviel bei der Adiadokokinese auf die 
Fixationsspannung, wieviel auf die erschwerte Innervation entfallt; 
nur das mul3 hervorgehoben werden, dal3 die Adiadokokinese auch da 
zu beobaehten ist, wo in den Muskeln eine nur sehr geringe Neigung 
zur Fixationsspannung nachgewiesen werden kann;, diese Falle lehren 
die selbst~ndige Bedeutung der StSrung der Innervation des Agonisten. 
Ganz besonders sah ich dies in F~llen, in denen das Pallidumsyndrom 
mit Tabes kombiniert war, auf deren prinzipielle Bedeutung wir alsbald 
noch ausfiihrlich einzugehen haben. In diesen F~illen fehlt der Rigor, 
fehlt die Fixationsspannung und doeh besteht eine deutliche Verlang- 
samung des Bewegungsbeginns, verlangsamter Ablauf der Bewegung, 
grol~e Ermiidbarkeit, Adiadokokinese. Aber diese Falle lehren anderer- 
seits auch die Bedeutung der Fixationsspannung und des Rigors, welcbe 
mit dem Fortschreiten des tabischen Prozesses immer geringer werden, 
womit eine sichtliche Abnahme der Bewegungsverlangsamung und 
eine Minderung der Dysdiadokokinese einhergeht. 

Wir kommen jetzt zu einem wichtigen Punkte, n~mlich dem Ver- 
halten der Mi tbewegungen .  Normalerweise erfolgt bei bestimmten 
Willkfirbewegungen eine konstante zweckm~Bige Mitbewegung, so 
beim willkfirlichen SchlieBen der Finger eine Mitstreekung der Hand, 
beim 0ffnen der Finger eine Flexion der Hand. Fiihren wir einen 
Gegenstand, etwa ein Glas zum Munde, so geschieht dies in der Haupt- 
saehe durch Beugung des Vorderarms gegen den Oberarm, aber dieser 
letztere fiihrt fast immer eine Mitbewegung in Form einer Abduction 
aus. Diese physiologischen zweckm~il~igen Mitbewegungen (normale 
Bewegungssynergien) bestehen nun beim Pallidumsyndrom in der 
Mehrzahl der F~lle aueh, aber sie sind doch oft sehr abgeschwacht; ja 
die Handstreckung kann beim FaustsehluB ganz fehlen, ebenso die Ab- 

4* 
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duction des Oberarms beim Ffihren des Glases zum Munde. Was mir 
besonders aufgefallen ist, ist aber die mangelhafte Verst~rkung der 
erforderlichen Mitbewegung, wenn die Hauptbewegung gegen Wider- 
stand ausgefiihrt werden soll. Je grSiter der Widerstand ist, den beim 
Faustschlul~ die Finger zu iiberwinden haben, um so ausgiebiger und 
kriiftiger ist normaliter die synergische Handstreckung; diese normaliter 
erfolgende Versti~rkung der Mitbewegung fehlt beim Pallidumkranken. 
Wenn der Gesunde den Lidsehlu~ gegen Widerstand ausffihren soll, 
so rotiert sich bekanntlich der Augapfel nach oben, der Sinn dieser 
Mitbewegung ist d~s Ziel, den Lichteintritt  ins Auge zu verhindern, 

trotz mangelnden Lidsehlusses doch zu 
erreichen. Beim Pallidumkranken wird 
diese Aufw~rtsbewegung des Bulbus 
manehmal ganz mangelhaft oder gar 
nicht ausgeffihrt. Li~l~t man einen Ge- 
sunden den Kiefer gegen Widerstand 
5ffnen, so erfolgt dabei stets eine Streck- 
bewegung des Kopfes. Beim Pallidum- 
kranken fehlt diese letztere manchmal 
ganz. 

Manche normaliter konstanten Mit- 
bewegungen fehlen ganz. Am bekann- 
testen ist das Fehlen der Pendelbewe- 

Abb. 25. Arteriosklerotische Muskel- gungen der Arme beim Gange. Auch 
starre, willktirlicheBlickbewegungauf- die Bewegung des Schwungbeins zeigt 
warts, dieStirnwird stark gerunzelt, die einen Ausfall oder eine Absehwi~ehung 
Brauen werden hochgezogen, der Kopf 
wird hinteniibergelegt, aber die Bulbi d e r  Kniebeugung u n d  D o r s a l f l e x i o n  d e s  
selbstbewegensichgarnichtnachoben; F u ~ e s ,  wiihrend die eigentliche Haupt- 
manchmal bestand in demselben Falle 

die umgekehrteDissoziatiom bewegung, das Vorsetzen des Beines im 
ttfiftgelenk, noch leidlich ausgeffihrt 

wird; in schweren F~tllen streift daher der FuB fiber den Boden. Wenn 
wir den Blick nach der Seite wenden, so ist die Bewegung der Augen 
normaliter yon einer Bewegung des Kopfes nach der Seite begleitet ; letz- 
tere Mitbewegung ist bekanntlieh in der Norm sehr schwer ganz zu un- 
terdrficken; bei manchen Pallidumkranken fehlt sie gelegentlieh ganz; 
es kommt aber auch vor, dan die Bliekbewegung allein mit dem Kopfe 
ausgefiihrt wird und die Seitenwendung der Augen so gut wie ganz fehlt. 

Beim Blick nach oben wird bekanntlich der Kopf naeh hinten 
gelegt, die Augenbrauen werden hochgezogen, die Stirne wird gerunzelt ; 
beim Pallidumkrankcn fehlt manehmal die Kopf- und Stirnbewegung, 
ein anderes Mal fiillt gerade letztere ausgiebig aus, wi~hrend die Augen- 
bewegung fast ganz unterbleibt. Dabei beobachtet man dann, da[~ die 
in Falten gelegte Stirn ihre Runzeln lange Zeit beibehMt. 
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Beim Pyramidenbahnsyndrom linden wir bekanntlich ganz bc- 
stimmte typische Mitbewegungen, die typischen Bewegungssynergien, 
die so festgefiigt sind, daf~ der Kranke isolierte Bewegungen einzelner 
Extremiti~tenabschnitte meist iiberhaupt nicht ausfiihren kann. So 
erfolgt bekanntlich bei der willkfirlichen Dorsalflexion des FuBes eine 
Mitbewegung von Knie und Hiifte, bei der willkiirlichen Flexion des 
Unterschenkels in Bauchlage eine Dorsalflexion und ausgesprochene 
Supination des FuBes, und eine Flexion zumeist auch Abduction der 
Hiifte. Bei tier willkiirlichen Plantarflexion des Ful3es erfolgt eine Mit- 
streekung des Knies und Oberschenkels, beim Streeken des Beines eine 
Adduction. D iese  fiir das Pyramidenbahnsyndrom so auSerordent- 

Abb. 26. Arteriosklerotische Muskelstarre, willkfirliche isolierte 13eugung des Unterschenkels in 
Bauchlage, es fehlt die fiir das l 'yramidenbahnsyndrom charakteristische Mitbeugung der Ittifte 

und Dorsalflexion des FuJ~es. 

lich charakteristischen B e w e g u n g s s y n c r g i e n  f e h l e n  b e i m  Pa l -  
l id  u m s y n dr  o m, der Pallidumkranke ist daher in der Lage, einzelne 
Extremiti~tenabschnitte isoliert zu bewegen, besonders den Unter- 
schenkel in Bauchlage zu beugen, ohne Mitbewegung des FuSes und 
der Htifte. Gleiehes t r i t t  an der oberen Extremiti~t hervor. W~thrend der 
Pyramidenbahnkranke bekanntlieh bei der Flexion des Vorderarms 
stets die Hand proniert und den Oberarm stark abduziert, beim Er- 
heben des Oberarms stets den Vorderarm flektiert und die Hand pro- 
niert, wi~hrend er einen Finger isoliert iiberhaupt nicht beugen oder 
streeken kann, sondern stets alle Finger zusammen einschli~gt oder 
alle Finger extendiert, s tat t  der Opposition des Daumens stets alle 
Finger einsehliel~lich des Daumens flektiert, wiihrend er vor allem diese 
gesamten Mitbewegungen fiberhaupt nicht unterdriicken kann, fehlen 
sie beim Pallidumkranken ganz oder k6nnen, wenn sic eintreten, doch 
gut unterdrtickt werden. Besonders auffallend ist beim Pallidumkranken, 
der im fibrigen sehwer geschiidigt sein kann, ja eine betrachtliche Parese 
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der Fingerflexoren und Extensoren haben kann, doch die erhaltene 
Fahigkeit die Beugung oder Streckung eines einzelnen Fingers auszu- 
ffihren, ebenso den Daumen isoliert zu opponieren. Selbst isolierte 
Zehenbewegungen kSnnen auffallend lange erhalten bleiben. Auch die 
beim Pyramidenbahnsyndrom bei spastischer Paraplegie so hi~ufig 
beobachteten Mitbewegungen des andern Beins, die bei Tetraplegie 
vorkommenden Mitbewegungen der Arme, des Rumples und Kopfes, 
die bei irgendeiner willkiirlichen Bewegung stets zu einer Massen- 
bewegung des ganzen KSrpers fiihren, fehlen beim Pallidumkranken 
vSllig. Beim hemiplegischen Pyramidenbahnsyndrom beobachten wir 
auch, dab bei Ausfiihrung einer kraftvollen Bewegung auf der gesunden 
Seite eine homologe unwillkiirliche Mitbewegung auf der kranken Seite 
erfolgt. Diese homologe Mitbewegung wird beim halbseitigen Pallidum- 
syndrom meist vollkommenvermil~t. Es sei hier daran erinnert, dab wir 
bereits bei Bespreehung der Reflexbewegungen, speziell des Beuge- und 
Streekreflexes des Beines, auf das Fehlen der Irradiation, auf das Fehlen 
der Reflexsynergien, der Massenreflexe ausfiihrlich hingewiesen haben. 

Nachdem wir nunmehr das Pallidumsyndrom in seinen einzelnen 
Bestandteilen kennengelernt haben, mfissen wir noch ein Wort darfiber 
sagen, wie sich in s o in a t o t o p i s c h e r Hinsicht die einzelnen Teile des 
KSrpers an der StSrung beteiligen. In der Mehrzahl der Falle sind alle 
GliedmaBen, Rumpf, Kopf und Gesicht ergriffen, relativ am freiesten 
bleiben die Augen, doch ist auch diese Ausnahme keine gesetzmaBige, 
wie oben mehrfach dargelegt wurde. In manchen Fallen linden wir 
nun eine ausgesprochen halbseitige Entwicklung (hemip leg i sches  
P a l l i d u m s y n d r o m ) ,  sei es daB dieselbe langsam chronisch pro- 
gredient ist, sei es dab sie apoplektisch entsteht oder in apoplektiformen 
Schiiben vor sich geht; meist pflegen allerdings in diesen halbseitigen 
Fi~llen im Bereich yon Kopf und Wirbels~tule beide K5rperhSlften eine 
gleichmiiBige Beteiligung zu zeigen. Dann gibt es F~ille, in denen das 
Pallidumsyndrom zwar beide KSrperhalften betrifft, aber auf der einen 
Seite Arm und Bein eine wesentlieh intensivere StSrung zeigen. In 
manchen Fallen sind beide Beine besonders stark ergriffen bei relativer 
Integriti~t derArme (pa rap l eg i s ches  P a l l i d u m s y n d r o m ) .  Anderer- 
seits kommt as vor, dab die StSrung in der Hauptsache nur einen Arm 
betrifft (monop leg i s ches  P a l l i d u m s y n d r o m ) .  Gelegentlich zeigt 
sich eine besonders starke Ausbildung der StSrung im Gebiete der Bul- 
bhrnormen und erzeugt das Bild der p a l l i d a r e n  Pseudobulb~tr-  
pa ra lyse .  Meist pflegen aber diese in extensiver Hinsicht begrenzten 
Bilder nur kiirzer oder liinger dauernde Zustandsbilder in der Evolution 
des Syndroms zu sein, wobei auch andere KSrperteile schon eine 
leichte StSrung erkennen lassen oder yon dieser StSrung sp~ter doch 
in st~rkerem Grade ergriffen warden. 
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Resfimieren wir die einzelnen Komponenten des Pallidumsyndroms 
noeh einmal. Die wiehtigsten sind: 

1. Tremor in der Ruhe, der nicht selten fehlen kann; 
2. ErhShung des plastischen, formgebenden Muskeltonus; 
3. ErhShung des passiven Dehnungswiderstandes der Mugkeln 

(Rigor) ; 
4. Spannungsentwicklung der Muskeln bei passiver Ann~herung 

ihrer Insertionspunkte (Adaptationsspannung, Fixationsspannung, 
kataleptisehes Verhalten der Glieder); 

5. tonische Nachdauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung; 
6. Fehlen der Irradiation bei Reflexbewegungen, Fehlen der fiir das 

Pyramidenbahnsyndrom charakteristischen Reflexsynergien, Fehlen 
des Reflexrtiekschlages (rebound reaction) -- tonische Nachdauer 
der Reflexbewegung; 

7. Fehlen der Reaktivbewegungen, Fehlen der Ausdrucksbewegungen, 
evtl. tonische Nachdauer derselben; 

8. Einschr/inkung der willkiirlichen Spontan- und Initiativbewegungen 
(Bewegungsarmut) verlangsamter Bewegungsbeginn, verlangsamter Be- 
wegungsablauf, geringe Bewegungsexkursion, Ermfidbarkeit und Ab- 
schwi~ehung der groben Muskelkraft bei Willkfirbewegungen, bei apo- 
plektischer Entstehung voriibergehende totale Li~hmung -- tonische 
Nachdauer ausgefiihrter Willkiirbewegungen. 

Fehlen normaler Mitbewegungen bei zusammengesetzten willkiir- 
lichen Bewegungsakten, mangelnde Versti~rkung normaler Mitbewegun- 
gen, Fehlen der ffir das Pyramidenbahnsyndrom charakteristischen 
Bewegungssynergien, daher Erhaltenbleiben isolierter Willkiirbewegun- 
gen einzelner Glieder und Gliedteile. 

Auf diese Grundkomponenten lis sich m. E. das ganze Pallidum- 
syndrom in allen seinen Einzelerscheinungen zurfickftihren. Es ist 
m. E. nieht erforderlich, wie dies manche Autoren tun, anzunehmen, 
daf~ die StSrung der a u t o m a t i s c h e n  aktiven Bewegungen und zu- 
sammengesetzten Bewegungsakte besonders hervorsteche. Man ist 
zu dieser Annahme wohl dadurch gelangt, daf~ solche Akte, wie das 
Aufstehen und Hinsetzen, das Gehen, das Schreiben, das KnSpfen u. a. 
in ihrem Ablauf tatsi~chlich schwer gestSrt sind, wi~hrend alle Einzel- 
bewegungen, aus denen sich diese komplizierten Akte zusammensetzen, 
willkiirlich noch mit guter Kraft ausgeffihrt werden kSnnen. Man hat 
also das Charakteristische der StSrung gerade in der Unfi~higkeit der 
sukzessiven Komposition der einzelnen normaliter mehr oder weniger 
automatisch aneinandergereihten Bausteine erblicken wollen. Re in -  
hold hat z. B. kiirzlich darauf hingewiesen, dal~ das Schreiben bei einem 
Theologen, bei dem dieser Akt also wohl eine weitgehende Automati- 
sierung erfahren hatte, die typische StSrung der Mikrographie bot, 
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wghrend er bei einem ungebildcten Bauernmadchen mit hochgradiger 
Starre die Schrift zwar verlangsamt, aber nicht mikrographisch fand, 
Demgegeniiber mSehte ich doch auf die erheblichen StSrungen hinweisen, 
die wir gerade bei der willkiirlichen Ausftihrung auch einfacher 
Bev~egungcn finden, auf die Schwierigkeit, mit der der Pallidumkranke 
seinen Willen unter Umst~tnden motorisch durchsetzt. Die StSrung im 
Ablauf automatisierter aktiver Bewegungen ist beim Pallidumkranken 
jedenfalls nicht gr56er als die StSrung im Ablauf willkiirlicher, nicht auto- 
matisierter Bewegungen. Beide StSrungcn lassen sich m. E. ungezwungen 
auf die von uns angegebenen Grundkomponenten des Pallidumsyndroms 
zuriickffihrcn. 

Treten wir nun nach dieser a n a l y t i s c h e n  Z e r g l i e d e r u n g  an 
die p a t h o p h y s i o l o g i s c h e  D c u t u n g  des  P a l l i d u m s y n d r o m s  
heran! Da3 dem beschriebenen Syndrom eine Erkrankung des Globus 
pallidus zugrunde liegt, ist durch die grundlegcnden Untersuchungell 
R. H u n t s und O. u. C. V o g t s  hSchst wahrscheinlich gemacht. Ich finde 
auch bei Durchsicht der iibrigen einschlagigen FSlle der Literatur, in denen 
die klinische Darstellung eingehend genug ist, um das Pallidumsyndrom 
erkennen zu lassen und die anatomische Untersuchung den Globus 
pallidus sorgsam mit berticksichtigt hat, daf3 VerSnderungen dieses 
letzteren aufgedeekt worden sind. Die histologische Natur dieser Ver- 
5nderungen, die Natur des Krankheitsprozesses kann allerdings dabei 
eine verschiedene sein, und ich kann V o g t  nicht folgcn, wenn er speziell 
im Status desintegrationis des Pallidums die Grundlage des Syndroms 
erblickt. Diese Formulierung k6nnte sehr leicht den Anschein erwecken, 
als ob anders geartete Prozesse dieses Organs eine andere motorische 
StSrung im Gefolge haben wfirden. Das widerspr~tche einem, ich mSchte 
sagen, neuropathologischen Grundgesetz, nach dem das Symptom oder 
Syndrom yon dem O r t e  des Krankheitsprozesses, Verlauf und Prognose 
yon der A r t  des Prozesses abhangcn. Zum pathophysiologischen Ver- 
stgndnis des Pallidumsyndroms ist es erforderlich, sich klarzumachen, 
zu welchen andern Stellen des Nervensystems der Globus pallidus in 
Beziehung steht und durch welche Leitungsbahnen diese Beziehungen 
hergestellt werden. Diese Beziehungcn sind auch wieder dureh die 
Untersuehungen O. und C. V o g t s  zum Teil klargestellt, zum Teil wahr- 
seheinlich gemacht. Danach ziehen sowohl vom Cortex praefrontalis 
cerebri als v o n d e r  Area gigantopyramidalis Bahnen durch die innere 
Kapsel zum Thalamus opticus, yon diesem entspringt, speziell aus dem 
oro-medio-ventralen Teil, den Kernen des Tuber cinereum und dem 
Nucleus campi Foreli eine durch den Fore l schen  Fasciculus thalamicus 
et lenticularis zum Pallidum ziehende Bahn. Direkte Bahnen vom Cortex 
cerebri zum Pallidum sollen nach Vo g t ,  entgegen der D e j e r i  n e sehen 
Annahme nicht bestehen. Das Pallidum erhalt abet aul]erdem yore 
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Abb. 27. Sehcmatische Darstel lung (modifiziert naeh C. u. O. Vogt) der Beziehungen des Corpus 
s t r ia tum s. str. und des Pallidums zueinander sowie zum Cortex cerebri und  subcortlcalen 
Zentren:  C.c .  Cortex centralis;  C . p . e .  Cortex praecental is;  C. th. Centro-thalamische Babn;  
Py. Pyramydenbahn;  F .  th. Fronto-thalamische Bahn;  F .  ~. c. Fronto-ponto-cerebellare Balm; 
~V. c. Nucleus caudatus ;  Put .  Pu tamen ;  Pal. Pall idum; Th. o. Thalamus opticus;  F.  th. Fasciculus 
thalamicus Foreli;  F.1. Faseiculus lenticularis Foreli;  A.I. Ansa lenticulalis;  C. L. Corpus Luys ;  
S n. Substant ia  nigra;  P . p .  Pes pedunculi;  F . A .  Faseiculus Arnoldi (fronto-ponto cerebellare 
Bahn);  N. •. Nucleus tuber ;  _N. Da. Nucleus Darkschewitschi;  C.q.  Corpora quadrigemina;  
O. Oculus; F . r . s .  Fasciculus rubrospinalis;  F .  d. FasciculusDarkschewitsehi ;  F. t . s .  Fasciculus 
tectospinalis;  ~ .  s. r Fasciculi  spino-cerebellares; C . r .  Corpus restiforme; Cbl. Cerebellum; 
~V. De. Nucleus denta tus ;  Jgr. c. Brachium eonjunct ivum; ~V. D. Nucleus Deitersi; N. B. Nucleus 
Bechterewi; V. Vestibularis; C. Cochlearis; G. ~. Griseum pontis ;  ~r .  p. Braehium eerebelli 

ad  pontem.  
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Corpus striatum, d. i .  vom Nucleus caudatus und vom Putamen her 
wichtige Faserzfige, die sog. striopallid/~re Bahn. Vom Pallidum selbst 
entspringen nun zahreiche efferente Bahnen, die in der Hauptsache durch 
die Ansa lenticularis und den Fasciculus lenticularis Foreli zu subpalli- 
d/iren Zentren ziehen, und zwar sind folgende Verbindungen sichergestellt 
oder doch wahrscheinlich gemacht : 1. zum L u ysschen KSrper, 2. zur 
Substantia nigra, 3. zum Nucleus ruber, 4. zum Nucleus Darkschewitschi 
und interstitialis, zum Teil durch die Commissura posterior zum gekreuz- 
ten Nucleus Darkschewitschi et interstitialis, 5. dutch die Commissura 
posterior zu den Corpora quadrigemina. Die efferenten Bahnen dieser 
Ganglien sind zum Teil noch unbekannt, so wissen wir nichts fiber 
solche des L u ys -  KSrpers und der Substantia nigra; hSchstens kSnnte 
daran gedacht werden, dab die letztere als oral vorgeschobene Abteilung 
des Griseum pontis anzusehen ist, yon dem bekanntlich die Brficken- 
kleinhirnbahn ihren Ursprung nimmt. Vom Nucleus ruber fiihrt die 
bekannte rubrospinale Bahn zur grauen Substanz des Rfickenmarks. 
Vom Nucleus Darkschewitschi entspringt eine im Fasciculus praedorsalis 
und Fasciculus longitudinalis posterior eben dahin absteigende Bahn; 
vom vorderen Vierhfigel die tectospinale Bahn zum Rfickenmark und 
der Fasciculus tectoolivaris (zentrale Haubenbahn) zum Cerebellum, 
vom hinteren Vierhfigel eine yon E d i n g e r  bei der Taube festgestellte 
Bahn ebenfalls zum Kleinhirn. Zu betonen ist noeh, daf3 der Nucleus 
Darkschewitschi yore B e c h t e r e w s c h e n  K e r n ,  also einen vestibularen 
und cochlearen Endkern, und yore D e i t e r s s c h e n Kern her Fasern 
erh~lt. 

Diese anatomischen Daten ffihren nun erstens zu der Auffassung, 
dab das P a l l i d u m  e ine  D u r c h g a n g s s t a t i o n  e i n e r  c o r t i c o -  
m u s k u l ~ r e n  L c i t u n g s b a h n  darstellt, die sich aus folgenden ffinf 
Neuronen zusammensetzt: I. Corticothalamisches Neuron, II.  thalamo- 
pallidare Bahn, III.  pallidofugale Bahn, a) Pallidum--Nucleus ruber, 
b) Pallidum--Nucleus Darkschewitschi et interstitialis, e) Pallidum--Corp. 
quadrigem. IV. a) Rubrospinale Bahn, b) Fasciculus Darkschewitschi, 
c) tectospinale Bahn, V. spinomuskul~re Bahn. Dabei ist zu bemerken, 
dab zwischen die hintereinander geschalteten Glieder stellenweise kurze 
Zwischenneurone eingeschaltet zu denken sind, so speziell im Thalamus 
optieus zwischen I u n d  II  und vielleicht aueh im Rfickenmark zwischen 
IV und V. 

Zweitens ist das Pallidum auf Grund seiner dutch den Fasciculus 
thalamicus Foreli passierenden Verbindung mit dem Thalamus optieus, 
dieser wichtigen Sammelstellc aller sensiblen und sensorischen Erregun- 
gen, als ein e f f e r e n t e s  O r g a n  des  T h a l a m u s  anzusehen, das dutch 
die ihm vom Sehhfigel zuflieBenden Erregungen zu koordinatorischer 
Eigent~tigkeit angeregt wird und diese Erregungen auf den beschrie- 
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benen Bahnen I I I - - V  mit ad~tquaten Reaktions- und Ausdrueks- 
bewegungen beantwortet. 

Drittens aber ist zu bedenken, da[~ die Kerne, zu denen die pallido- 
fugalen Babnen I I I  in Beziehung treten, nicht einfach als ein isoliertes 
Glied der Kette, welche die geschilderte corticomuskul~re Bahn bildet, 
angesehen werden kSnnen, sondern da$ sie ibrerseits in ein oder mehrere 
andere in sich geschlossene Systeme eingeschaltet sind. So sind der rote 
Kern und die rubrospinale Bahn eine der wichtigsten efferenten Bahnen 
des Cerebellums; und da der Nucleus Darkschewitschi vom D e i t  e r s schen 
Kerne, der mit der deiterospinalen Bahn die zweite wichtige efferente 
Bahn des Cerebellums darstellt, einen Zuzug erhalt, so erweist sich aueh 
der Nucleus Darkschewitsehi als ein efferentes Glied des cerebellaren 
Systems. Das Pallidum und die pallidofugale Bahn sind also dem in 
sich geschlossenen cerebellaren Reflexbogen (propriozeptive sensible 
Elemente -- spinocerebellare Bahn -- Rinde des Cerebellum --Den- 
ta tum -- Bindearme -- toter Kern -- rubrospinale Bahn bzw. cerebellare 
Kerne -- De i t  e r s s cher Kern -- deiterospinale Bahn oder D e i t e r  s scher 
Kern -- D a r k s c h e w i t s c h e r  Kern -- Fasciculus Darkschewitschi) 
superponiert, sie greifen in die durch diesen Reflexbogen vermittelten 
cerebellaren Funktionen ein. 

Wenn pallidofugale Fasern dutch die Commissura posterior zu den 
Vierhfigeln gelangen, so ist ferner zu beachten, da[t in den vorderen 
Vierhfigel Opticusfasern mfinden und von dort optische Erregungen durch 
die tectoolivare Bahn ins C e r e b e l l u m  weiter geleitet werden; da~ 
ferner im hinteren Vierhiigel Acusticus Bahnen enden und (lurch die von 
E d i n g e r  festgestellte Hintervierhfigel-Kleinhirnbahn dem Cerebellum 
~bermittelt werden. ])as Pallidum greift also auch hier in den optiseh- 
akustisch-cerebellaren Reflexbogen ein, mit dem Unterschied, dal3 hier 
tier Angriffspunkt bereits an einem zentripetalen Gliede des Reflexbogens 
liegt. 

Es ist endtich noch zu bedenken, dal3 roter Kern und D a r k s c h e -  
wi t  s e h er Kern nicht nur Glieder des cerebellaren Reflexbogens, sondern, 
ebenso wie auch das Corp. quadrigem, anter., Glieder d i r e k t e r -  nicht 
erst das Cerebellum passierender Reflexb6gen sind ; so gehen in die Kapsel 
des roten Kerns Fasern aus dem Lemniscus principalis fiber, im Corpus 
quadrigem, anter, enden Opticusfasern, der D a r k s c h e w i t s c h e  Kern 
erhglt Fasern vom Nucleus Bechterewi, der als ein sensorischer Endkern 
der Radix cochlearis et vestibularis n. octavi anzusehen ist. Das Palli- 
dum und die pallidofugale Bahn greifen also auch in diese -- ich mSchte 
sager -- kurzen ReflexbSgen ein. 

Auf dieser Grundlage kann nun der Versuch einer Erklgrung 
des Pallidumsyndroms aufgebaut werden. Greifen wir auf die 
S. 55 aufgezahlten Komponenten desselben zurfick, so zerfallen 
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diese in zwe i  G r u p p e n ;  die e r s t e  G r u p p e  umfa6t die Er- 
seheinungen, welche auf einen A u s f a l l  an I n n e r v a t i o n  zurfick- 
geftihrt werden mfissen, und zwar ist das einmal der Ausfall an will- 
kfirlichen Initiativbewegungen, der verlangsamte Bewegungsbeginn, die 
verlangsamte Ausfiihrung, die verminderte Bewegungsexkursion, die 
Ermfidbarkeit, die Parese, ja bei apoplektischer Entstehung die kurz- 
fristige vSllige Li~hmung bei Willkiirbewegungen. Diese Erscheinungen 
werden verst~indlieh auf Grund der Tatsaehe, daI~ das Pallidum ein 
wichtiges Glied einer corticomuskul~iren Leitungsbahn ist, die auf3er der 
Pyramidenbahn Willensimpulse zu den Muskeln zu bef6rdern hat. Ieh 
habe yon jeher den Standpunkt vertreten, da6 ffir das regelreehte Zu- 
standekommen unserer Willkiirbewegungen nicht nur die IntegritSt 
der direkten corticospinalen Pyramidenbahn Voraussetzung ist, sondern 
da~ daneben eine gro6e Anzahl neben- und fibereinander geschalteter 
ReflexbSgen, spinale, cerebellare, cerebrale ill Betraeht kommen, durch 
deren Kooperation die Bewegung erst als vollkommen koordinierte in 
Erscheinung tritt .  Wichtig ist; da6 bei einer willkfirlichen Bewegung 
die c o r t i e a l e n  I m p u l s e  m e h r e r e  Wege  einschlagen, den der Pyra- 
midenbahn, den der eortico-thalamo-pallid~iren Bahnen, und aueh noch 
den der cortico-ponto-eerebellaren Bahnen. Die Ausschaltung einer 
dieser Bahnen setzt ein Manko in der willkiirliehen Innervierbarkeit der 
3Iuskeln. Ist der Ausfall ein plStzlicher, so kommt es sogar zun~ehst 
zur vollkommenen willkiirliehen Lhhmung der jeweils betroffenen 
KSrperteile, zumeist in Form einer Hemiplegie, weft das motorische 
Rfiekenmarksgrau, in dem ja alle eorticomuskul~ren Bahnen ihren 
letzten Angriffspunkt im Nervensystem haben, ftir gew6hnlich auf die 
Summe der auf allen drei Bahnen ihm zustr6menden Erregungen an- 
gewiesen ist; f~llt ein Summand aus, so ist es zuni~chst auf diesen plStzlich 
verminderten Zustrom noeh nicht eingestellt, und es vermag infolge 
dieser Diaschisis trotz der auf den beiden anderen Wegen noeh zu- 
str6menden Erregungen zuniiehst keinen wirksamen motorischen Impuls 
zustande zu bringen; aber es pa6t  sich der ver~inderten Lage bald an, 
die L~hmung weieht, abet ein Manko in der willkfirlichen Innervierbar- 
keit bleibt bestehen. 

Dem Pallidum f~llt nun bei der Ausftihrung willkiirlicher Bewegungen 
noch eine besondere Aufgabe zu, es hat fiir das Zustandekommen der 
normalen Mitbewegungen, die so viele unserer Willkiirbewegungen be- 
gleiten, ja die kraftvolle Ausfiihrung derselben erst ermSglichen (z. B. 
Handstreekung beim SchlieBen der Faust) zu sorgen, ihre evtl. erfor- 
derliche Verstiirkung zu vermitteln. Es ist also an der Koordination 
der normalen Bewegungssynergien beteiligt; wenn es diese Aufgabo 
auch nicht allein versieht, so hat es doch einen betri~chtliehen Anteil 
an ihr. Zu dieser koordinatorischen Leistung, zu dieser normaliter ganz 
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unwillkfirliehen Mitinnervation der agonistisehen Synergisten wird es 
wahrseheinlieh durch die ihm fiber den Thalamus zustr6menden sen-  
s i b l e n  Erregungen vom ersten Beginn der Bewegung bis zum Sehlul3 
derselben angeregt. Und diese spezielle koordinatorische T~tigkeit, 
die Innervation der agonistisehen Synergisten leistet es auch bei Be- 
wegungsakten, die an sich nicht als direkt willkfirlich bezeichnet werden 
k6nnen, wie z. B. beim Gehen, indem es ffir die Mitbeugung yon FuB 
und Knie beim Vorsetzen des Sehwungbeins, ffir die normalen Pendel- 
bewegungen der Arme u .a .  sorgt. Wir schlie[~en auf diese spezielle 
Aufgabe des Pallidums, auf den wesenflichen Anteil, den es an der 
Mitinnervation agonistischer Synergisten, am Zustandekommen normaler 
Mitbewegungen hat, zun~ehst aus dem Mangel dieser Mitbewegungen bei 
Pallidumerkrankungen. Das Pallidumsyndrom steht dadurch in Gegen- 
satz zum Pyramidenbahnsyndrom, bei dem normale Mitbewegungen 
vielfaeh erhalten bleiben, z .B.  Handstreekung bei Faustschlu6, auch 
dann sogar fortbestehen, wenn die isolierte willkiirliehe Innervierbarkeit 
der tIandstreeker an sich aufgehoben ist; ja wir wissen, da6 es ffir das 
Pyramidenbahnsyndrom geradezu charakteristisch ist, dal~ isolierte 
Bewegung eines Gliedes oder Gliedteiles fiberhaupt nieht mehr mSglieh 
ist, sondern dal~ stets dazu bestimmte typisehe Mitbewegungen treten. 
Wahrsoheinlieh beruhen diese zwangsm~l~igen Bewegungssynergien zum 
Teil darauf, dal~ bei Zerst6rung der Pyramidenbahn dem corticalen 
Impulse vornehmlieh der Weg  f iber  das  P a l l i d u m s  f r e i s t e h t  und 
d i e s e s  ei n e r s  ei ne r  v or neh  t a s t e  n A u f g a b e  n, Mi t i  n n e r  r a t i o  n e n  
z u  v e r a n l a s s e n ,  s ich  ga r  n i c h t  e n t z i e h e n  k a n n ,  es kann Einzel- 
innervationen offenbar gar nieht entsenden oder tibermitteln, es ist 
ein Organ der zusammengesetzten Impulse, der Massenimpulse, wahrend 
die Pyramidenbahn speziell die Bahn der isolierten Einzelbewegungen 
darstellt. Daher umgekehrt bei Zerst6rung des Pallidum und Integrit~tt 
der Pyramidenbahn die auffallend gute F~higkeit zu Einzelbewegungen 
trotz sonst sehwerer motoriseher St6rung. Da6 aber beim Pyramiden- 
bahnsyndrom die zwangsm~13igen Bewegungssynergien nicht Mlein dureh 
das Pallidum veranlal~t werden, sondern dal~ hieran auch die enthemmte 
spinale Reflext~tigkeit mit schuld ist, entnehme ich mit Bestimmtheit 
daraus, da6 bei gleiehzeitiger Zerst6rung yon Pyramidenbahn und Palli- 
dum die zwangsm~6igen Bewegungssynergien fortbestehen, was ich 
entgegen S t e r t z  hervorheben m6chte, ja wir finden sie speziell an den 
Beinen in durchaus typischer Form aueh bei anatomiseher supranuclearer 
Totaltrennung des Markes, als ]~eflexsynergien,. als Massenreflexe. 

Ferner ist das Pallidum ein Organ, das an dem Zustandekommen 
yon B e w e g u n g s s u k z e s sio n e n bei willkfirliehen Bewegungen ganz 
vornehmlich beteiligt ist. Ist eine Handlung einmal willkfirlieh ein- 
geleitet, so schlie[~t sieh, besonders wenn es sieh um gut eingefibte Akte 
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handelt, an jeden vorangehenden Teilakt der nichstfolgende Teilakt 
automatisch an. Diese Sukzession besorgt das Pallidum aueh wieder 
offenbar unter dem Einfluf3 der ihm w~hrend des Bewegungsablaufes 
fortwihrend zustr6menden sensiblen Erregungen; dieser Vorgang voll- 
zieht sich unwillkiirlich. Bei Pallidumausfall ist diese unwillkiirliche 
Vermittlung der Bewegungssukzession schwer gestSrt. Die Handlung 
stockt eigentlich naeh jedem Teilakt und jeder Teilakt bedarf zu seinem 
Zustandekommen eines besonderen ad hoc gesetzten Willensimpulses; 
die ganze Handlung liuft daher nicht mehr automatisch ab, sondern 
setzt sich aus mehreren, durch lingere Pausen unterbrochenen will- 
kiirlichen Einzelakten zusammen. Ja in besonders schweren F~llen, in 
denen der Wille des Kranken sich nur sehwer und langsam durchringt, 
bedarf jeder Teilakt einer besonderen Stipulation dutch einen fremden 
Willen. 

Zu der ersten Gruppe der Pallidumsymptome, welche auf einem 
Ausfa l l  an I n n e r v a t i o n  beruhen, gehSrt nun ferner der oben genau 
geschilderte Mangel  an  R e a k t i v b e w e g u n g e n .  Wenn unser Organis- 
mus auf einen starken sensiblen oder sensorischen Reiz reagiert, so haben 
wit uns vorzustellen, dab dieser im wesentlichen unwillkfirliehe Vorgang 
dadurch zustande kommt, daI~ der gesetzte sensible Reiz in den Thalamus 
opticus, jenes grof3e Sammelbecken, in dem aus allen sensiblen Endst~tten, 
aus allen Sinnesorganen die Reize zusammenstrSmen, gelangt und yon 
ihm fiber das Pallidum zur Peripherie reflektiert wird. Das Pallidum 
erffillt dabei die Aufgabe, die motorische Au/3erung zu koordinieren, 
d.h.  es fast die zahlreichen motorischen Impulse zusammen, die zu 
der adiquaten Reaktivbewegung, die meist eine zusammengesetzte Be- 
wegung ist, ffihren. Die Titigkeit des Pallidums ist dabei eine durchaus 
adiquate, d.h.  je nach Herkunft und Qualitit des Reizes enthilt die 
Reaktivbewegung neben allgemeinen reaktiven Komponenten (z. B. 
Zusammenfahren des ganzen K6rpers) die jeweils erforderliche Spezial- 
komponente (Augenschlul3 bei starkem Lichtreiz, Wegziehen des Gliedes 
bei Schmerzreizen usw). Abet nicht btof3 die sog. reaktiven Abwehr- 
bewegungen werden dutch das Pallidum vermittelt, sondern aueh die 
reaktiven Adversions- oder Einstellbewegungen, z.B. das Zuwenden 
des Kopfes und der Augen zur Lichtquelle, des Kopfes und der Ohren zur 
Schallquelle. Bei Zerst6rung des Pallidums fehlen alle diese Reaktiv- 
bewegungen. In engem Zusammenhang mit den Reaktivbewegungen 
stehen die a f f e k t i v e n  A u s d r u c k s b e w e g u n g e n .  Es mag bier 
dahingestellt bleiben, ob der unsern Affekten parallel laufende materielle 
GehirnprozeB sich in der Hirnrlnde abspielt oder, woffir vieles spricht, 
im Thalamus opticus. An der Ubertragung des Affektes ins Motorium, 
an der Formierung der Ausdrucksbewegung, die an sieh ein durehaus 
unwillkfirlicher Vorgang ist, ist jedenfalls das Pallidum in erster Linie 
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beteiligt. Bei seiner Zerst6rung fehlen die ad~quaten Ausdrucksbewegun- 
gen. Aber der einem starken Affekt zugrunde liegende Erregungsvor- 
gang sucht sich yore Thalamus opticus einen andern Weg, wenn der 
Weg fiber das Pallidum versperrt ist; er l~uft offenbar direkt zu den 
subpallidi~ren Ganglien, zum roten Kern, Oarksehewi t schen  Kern, zu 
den Vierhfigeln und yon ihnen zur KSrperperipherie. Dieser Reaktion 
geht aber jede spezielle Ausdrucksform ab; sie besteht in einer Vermeh- 
rung des schon in der Ruhe 5fters vorhandenen Tremors, in Pulsbeschleu- 
nigung, in Tachypn6e. Es wird auf diesen Punkt noch welter unten 
bei der Besprechung der Erkl~rung des Tremors zuriickgekommen 
werden. 

Ich mSchte die Besprechung der Bedeutung des Pallidums bei der 
~bertragung der Affekte in die Peripherie nicht verlassen, ohne noch 
einmal auf die St6rungen der willkfirlichen Bewegungen zuriickzu- 
kommen. Es war welter oben ausffihrlich davon die Rede, dab der 
Pallidumkranke so oft trotz angestrengten Willens, trotz lebhaften sub- 
jektiven Willensgeffihls die geforderte Bewegung fiberhaupt gar nicht 
zustande bringt. Er strengt sich an, der Tremor nimmt am ganzen KSr- 
per mit Ausnahme des zu bewegenden Gliedes zu, der Puls ist stark 
beschleunigt, die Atmung fliegt, aber die verlangte Bewegung bleibt 
aus. Wenn wir eine bestimmte Bewegung willkfirlich ausfiihren, so 
liegen dem zwei an sich ganz verschiedene Komponenten zugrunde; 
einmal ein zweifellos ira Grol3hirn ablaufender Erregungsprozel~, dem 
subjektiv die Vorstellung des zu bewegenden Gliedes und die Vorstel- 
lung yon der Richtung und Exkursion der Bewegung dieses Gliedes, 
kurz gesagt der Willensinhalt entspricht. Damit abet die Bewegung 
wirklich erfolgt, muB noch ein zweiter Vorgang hinzukommen, den wir 
subjektiv -- mit L i p p s  gesproehen -- als Willensgeffihl empfinden. 
Es erhebt sieh nun die Frage, ob dieses Willensgefiihl nicht auch ein 
affektiver Vorgang ist. Wird er als solcher aufgefaf~t, so erscheint seine 
ersehwerte Umsetzungins Motorium als eine StSrung,die der beim Pallidum- 
kranken ganz allgemein vorhandenen Ersehwerung und Verlangsamung 
jeglicher AffektiiuSerung iiberhauptgleiehwertig wiire. Man beaehte doch 
nut die auffallende Differenz, welehe zwischen Pallidumsyndrom und 
Pyramidenbahnsyndrom in dieser Hinsicht besteht. Der typisehe 
Hemiplegiker beginnt, solange er fiberhaupt noch willkfirliche Impulse 
zu den Muskeln entsenden kann, die Bewegung im ganzen prompt. 
Der Pallidumkranke, der den Willen ebenso anstrengt, bringt keine 
Bewegung zustande, bis sieh der Wille schlie/~lieh doch durchringt. 
Vielleicht geschieht dies auf Umwegen, wenn der gewShnliche Weg 
Thalamus -- Pallidum verlegt ist. 

Wir kommen nunmehr zur Bespreehung der zwe i t en  G r u p p e  yon 
Symptomen des Pallidumsyndroms, welche im wesentlichen den pas- 
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siren Dehnungswiderstand (Rigor), die Adaptations- und Fixations- 
spannung, die ttaltungsanomalien und den Tremor umfaf~t. Die tonische 
Nachdauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung, die tonische 
Nachdauer der Reflexbewegungen, die tonische Nachdauer yon Aus- 
drucksbewegungen und die tonische Perseveration willkfirlicher Bewe- 
gungen fasse ich nur als Spezialerscheinungen der Fixationsspannung auf; 
es ist ganz einerlei, oh die Insertionspunkte des Muskels durch passive 
Bewegung gen~thert werden oder dutch elektrischen Reiz oder durch 
eine reflektorische Bewegung, durch eine affektiv bedingte oder endlich 
durch eine willkfirliche Bewegung; gemeinsam ist allen urs~chlich noch 
so verschiedenen Arten der Annhherung der Insertionspunkte das eine, 
dab der Muskel dieser AnnS, herung sich adaptiert und die angenommene 
Spannung fixiert. Rigor und Fixationsspannung sind nun m. E. reflek- 
torisch bedingte Erscheinungen, ja sie sind nut die pathologische Stei- 
gerung auch normaliter vorhandener reflektorischer Ph~nomene, wie 
ich das schon 1906 ausffihrlich auseinanderzusetzen bestrebt war. Dal3 
Rigor und Fixationsspannung reflektorisch beeinflu~bar sind, ist oben 
mehrfaeh betont worden. Wenn auch der Rigor in dieser Hinsicht hinter 
dem Dehnungswiderstand der Muskeln beim Pyramidenbahnsyndrom 
merklieh zuriicksteht, so ist andererseits die re f le  k t o r i s e h e  Ausl6sung 
der F i x a t i o n s s p a n n u n g  beim Pallidumsyndrom eine frappante 
und iibertrifft an Sehnelligkeit der Entstehung bei weitem den Fixa- 
tionsreflex beim Pyramidenbahnsyndrom. Bediirfte es noch eines Be- 
weises fiir die reflektorisehe Genese des Rigors und der Fixationsspan- 
nung, so sei auf die Tatsache hingewiesen, da[3 die Durchsehneidung der 
hinteren Rtiekenmarkswurzeln beim Pallidumkranken den Rigor und 
die Fixationsspannung aufhebt; sie erweisen sich also als propriozeptiv 
bedingte Reflexe. Ebenso beseitigt eine ausgesprochene tabisehe Hinter- 
wurzeldegeneration beim Pallidumkranken den Rigor und die Fixations- 
spannung; aber wohl gemerkt nur die W ur z el degeneration und nicht 
ctwa die nicht selten gleichzeitig vorhandene Degeneration der langen 
Hinterstrangfasern. Auch dic Haltungsanomalicn werden durch die 
Resektion der hintercn Wurzeln oder die tabische Degeneration derselben 
aufgehoben. Der Tremor weicht eine Zeitlang, tritt aber dann doch 
wieder, wenn auch in abgeschwSchter Form hervor. 

Erweisen sich somit Rigor, Fixationsspannung und Haltungsano- 
malien als Reflexe, so handelt es sich andererseits nicht um sp ina l e  
Reflexe. Fehlender Sehnenreflex eines Muskels kann mit starkem lr 
und starker Fixationsspannung einhergehen; ganz im Gegensatz zum 
Dehnungswiderstand und zu der Fixationsspannung der Muskeln beim 
Pyramidenbahnsyndrom, die mit Verlust ihres Sehnerrreflexes un- 
vereinbar sind und sich u. a. auch dadurch als spinale Reflexe aus- 
weisen. 
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Mal~gebend ffir die Frage, welches Organ, welches System also ffir 
die Entstehung des Dehnungs- und Fixationsreflexes beim Pallidum- 
syndrom in Betracht kommt, sind m. E. die anatomischen Beziehungen, 
die das Pallidum zu dem cerebellaren System hat. Die pallidofugalen 
Bahnen greifen in dieses System an verschiedenen Stellen ein, in erster 
Linie an den beiden haupts~chlichsten efferenten Gliedern des Cere- 
bellums, dem Nucleus ruber und dem D a r k s c h e w i t s c h e n  Kern, der 
zwar kein direkter efferenter Kern des Cerebellums ist, aber dureh seine 
Verbindung mit dem D ei t e r s schen Kern cerebellofugale Impulse weiter- 
leitet. Aber auch an den cerebellopetalen Bahnen greift das Pallidum 
ein, es werden niimlich durch seine in die hintere Commissur ziehenden 
pallidofugalen Fasern, die vom vorderen Vierhtigel via zentrale Hauben- 
bahn zum Cerebellum geleiteten optischen und die vom hinteren Vier- 
hfigel durch die E d i  ngersehe  Bahn ebendahin gelangenden akustischen 
Erregungen erfa6t. Dies ffihrt uns zu der Annahme, dal] Dehnungs- und 
Fixationsreflex beim Pallidumsyndrom durch das cerebellare System 
zustande kommen, richtiger gesagt, da6 die pathologische Steigerung, 
welche der normale Dehnungs- und Fixationsreflex der Muskeln beim 
Pallidumausfall annimmt, dadureh zustande kommen, da/~ das diese 
Reflexe vermittelnde cerebellare System einer normaliter vom Pallidum 
auf es ausgeiibten Hemmung beraubt ist -- genau wie wir beim Pyra- 
midenbahnsyndrom den gesteigerten Dehnungswiderstand und die ge- 
steigerte Fixationsspannung der Muskeln als Folge des Fortfalls der 
normaliter yon der Pyramidenbahn ausgeiibten Hemmung der spinalen 
Reflext~tigkeit ansehen miissen. Best~trkt werden wir in dieser Auf- 
fassung, wenn wir die Kehrseite des Problems betrachten und die Er- 
scheinungen ins Auge fassen, die bei Ausfall des cerebellaren Systems 
auftreten. Hierbei fehlt der Dehnungswiderstand der Muskeln, er ist 
unter die Norm vermindert (cerebe]lare Hypotonie) nota bene bei er- 
haltenem Sehnenreflex; es fehlt die Fixationsspannung der Muskeln 
(cerebellare Astasie); das zeigt sich auch bei aktiven Bewegungen; das 
Fehlen des Dehnungswiderstandes, der antagonistischen Di~mpfung, fiihrt 
zur cerebellaren Hypermetrie, das Fehlen der Fixationsspannung zu 
mangelnder kollateraler und rotatorischer Feststellung, zu seitlichem 
Abweichen aus der Bewegungsrichtung, zu abnormer Drehung des be- 
wegten Gliedes; bei streng fokaler cerebellarer Sch~tdigung l~t6t nur 
die eine entsprechende Muskelgruppe die erforderliche Fixationsspan- 
nung vermissen, es kommt zum spontanen Vorbeizeigen. Als eine 
spezielle Form der cerebellaren Koordinationsst6rung ist auch der sog. 
Intentionstremor anzusehen; er kommt dadurch zustande, da6 die 
antagonistische D~mpfung nicht wie bei der Hypermetrie vollkommen 
fehlt, sondern da6 ihrem primKren Ausfall eine korrigierende Innervation 

- -  offenbar auf dem Wege des cerebralen Koordinationsmechanismus -- 
Z. f. d. g. 5[eur. u, Psych.  L X X I l I .  5 
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folgt, die aber ihrerseits wieder infolge des fehlenden eerebellaren 
Mechanismus an mangelnder antagonistiseher D~mpfung leidet; so ent- 
stehen die oscillatorischen Sehwamkungen im Sinne der Bewegungs- 
riehtung; ebenso wird der cerebellare Ausfall bei seitlicher Fixation 
des Gliedes dutch korrigierende Innervation des cerebralen Koordina- 
tionsmeehanismus gedeekt, aber auch diese korrigierende Innervation 
entbehrt der geniigenden D~mpfung, der Statik, infolge des Fehlens 
des cerebellaren Meehanismus; so entstehen die oszillatorisehen seit- 
lichen Schwankungen um die Bewegungsebene herum und ebenso die 
rotatorischen Oszillationen des Gliedes um seine eigene L~ngsachse. 

Pallidumsyndrom und Cerebellarsyndrom verhalten sieh zueinander 
wie Positiv zum Negativ. Auf eine Enthemmung des cerebellaren 
Systems ist wohl auch folgende mit der Fixationsspannung eng zu- 
sammenh~ngende Erseheinung zuriiekzufiihren, die wir oben S. 43 aus- 
fiihrlich erSrter~ haben. Wir hatten betont, daft es F/~lle gibt, in denen 
das in Streekstellung fixierte Bein willkiirlich zunachst gar nicht gebeugt 
werden kann, daft aber hieran nicht allein der meehanisehe Widerstand, 
den die Fixationsspannung und der Rigor des Quadriceps der willkfir- 
lichen Beugung entgegensetzen, schuld sein kann, da das passiv in Beu- 
gung gebrachte Bein willkiirlich selbst gegen starken Widerstand 
gebeugt gehalten wird, die willkiirliche Innervierbarkeit der Beuger 
und ihre Kraftentfaltung eine sehr gute sind. Wir hatten sehon oben 
ausgefiihrt, daft die Fixationsspannung des Streckers als solche reflek- 
toriseh die Innervation des Beugers hemmt; durch Aufhebung der 
Fixationsspannung des Streckers wird diese Innervierbarkeit frei- 
gegeben. Diese reflektorische Hemmung der Innervation einer 
Muskelgruppe durch den Contraeturzustand ihres Antagonisten spielt 
beim Pyramidenbahnsyndrom eine bedeutsame Rolle (vgl. O. Foe r s t e r ,  
Relations between spastieity and paralysis in spastic paralysis. Be- 
richte des Internationalen Medizinisehen Kongresses. London 1913). 
Wir miissen annehmen, dab die spastische Contractur des Streckers 
auf dem Wege des spinalen Reflexes die Anspruchsf~higkeit der moto- 
risehen Vorderhornzelle des Beugers fiir corticale Impulse hemmt, daft 
umgekehrt bei bestehender Beugecontractur diese letztere reflektorisch 
die Anspruchsf~higkeit der Vorderhornzelle des Streckers aufhebt. 
Genau so kann beim Pallidumsyndrom unter Umst~nden die Fixations- 
spannung des Streckers auf dem Wege des cerebellaren Reflexes die An- 
spruehsf~higkeit der den Beugern zugehSrigen motorischen Elemente 
des roten Kerns und D a r k s c h e wi t  schen Kerns hemmen, so daft diese 
auf die ihnen via Thalamus-Pallidum noch zugehenden cortiealen Impulse 
nicht mehr ansprechen. Viel wahrscheinlieher aber ist es, daft die Fixa- 
tionsspannung des Streckers nicht bloft im roten Kern und Nucleus Dark- 
sehewitschi diese Hemmung erzeugt, sondern daft sic auch die spinale 



Zur Analyse und Pathophysiologie der striiireH BewegungsstSrungen. 67 

Vorderhornzelle reflektorisch hemmt. Denn wir wissen, dab in diesen 
Fallen doch noch auf dem Wege der Pyramidenbahn Impulse zur Vorder- 
hornzelle gelangen, aber aueh sic bleiben effektlos. Die beschriebene 
Art der StSrung erweist sich somit nut  als ein spezieller Fall eines allge- 
meingiiltigen Gesetzes, da[t Contracturzustand eines Muskels die Inner- 
vation der Gegengruppe hemmt, des Gesetzes yon der reziproken Inner- 
ra t ion der Antagonisten. Diese Hemmung greift offenbar im Rficken- 
marksgrau, in den subpallidaren Zentren an, vielleicht aber aueh im 
Pallidum selbst, woriiber spi~ter noch zu spreehen sein wird, und mSg- 
lieherweise auch im Cortex cerebri an. Es ist offenbar auch gleichgfiltig, 
aus welcher Quelle die Contraztur ira Einzelfalle entsteht;  wir sehen 
z. B. dieselbe reflektorische tIemmung der Innervation eines Muskels 
auch bei den durch Einklemmung sensibler Nerven bedingten Contrac- 
turen ihres Antagonisten (vgl. O. F o e r s t e r,  Symptomatologie und The- 
rapie der Schul~verletzungen, der Kriegsverletzungen, der peripheren 
Nerven. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 59). 

Nach dieser Abschweifung yon unserem eigentlichen Thema kehren 
wit zu den weiteren Folgen der Enthemmung des eerebellaren Systems 
durch den Ausfall des Pallidums zurfick. 

Aueh die Haltungsanomalien sind m. E. auf einen enthemmten cere- 
bellaren Reflex zurfickzufiihren. Das seiner normalen Hemmung seitens 
des Pallidums beraubte cerebellare System fiihrt offenbar reflektoriseh 
die Glieder in die abnormen typischen Stellungen, in denen sie dann 
dutch die hinzutretende Fixationsspannung festgehalten werden; genau 
wie beim Pyramidenbahnsyndrom durch die enthemmte spinale Reflex- 
t:~ttigkeit die Glieder in die abnormen typischen Stellungen geffihrt wer- 
den, in denen sie durch das Hinzutreten der spinalen Fixationsspannung 
c o n t r a c t  u r i e r e n .  Da[t die fiir das Pallidumsyndrom charakteristi- 
schen Haltungsanomalien durch Resektion oder tabische Degeneration 
der hinteren Wurzeln beseitigt werden, sich somit als zentripetal bedingt 
erweisen, ist oben schon hervorgehoben worden. Umgekehrt sehen wir 
bci schweren Cerebellarerkrankungen, dal~ der durch das eerebellare 
System vermittelte stellunggebende Faktor  ganz fehlt; die Glieder folgen 
ganz allein der Schwere und werden durch keine stellunggebende Inner- 
vation daraus entfernt. 

Wit kommen j etzt zum T re  m or. Am wahrscheinlichsten erscheint 
es mir, dai] auch er der Ausdruck einer infolge Pallidumausfalls ent- 
standenen gesteigerten T~ttigkeit des cerebellaren Systems ist. Wir 
h~tten uns vorzustellen, dal~ die dem Cerebellum dauernd zustrSmenden 
sensiblen und sensorischen Erregungen infolge der mangelnden pallidi~ren 
Inhibition allmi~hlieh zu einem UberflieBen fiber den roten Kern und 
D a r k s c h e w i t schen Kern in die Peripherie ffihren und so den Tremor 
erzeugen. Der Tremor wiirde somit das Analogon der unwillkfirlichen 

r), 
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rhythmischen Beugezuckungen und Streckst56e, des gelegentlich be- 
obachteten spontanen klonischen Tremors der Beine und Arme beim 
Pyramidenbahnsyndrom sein, Erscheinungen, die wir am schSnsten bei 
spinaler Totaltrennung auftreten sehen und die der Ausdruck des zentri- 
petalen Dauerstroms zum Riickenmark und l~berflieften dieses Stromes 
in die motorische Sphitre, der Ausdruck der ungehemmten spinalen Re- 
flextStigkeit sind. Ebensowenig wie diese Spontanzuckungen beim 
Pyramidenbahnsyndrom konstante Erscheinungen sind, ist der Tremor 
eine konstante Komponente des Pallidumsyndroms. Es ist wohl nur in 
einem Teil der F~lle die zentripetal bedingte Ubererregung des cerebel- 
laren bzw. spinalen Systems eine so hoehgradige, dab es zu einem spon- 
tanen Uberfliel3en in die PeriPherie kommt. 

DaB der Tremor des Pallidumkranken bei vollkommener Dehnung 
eines Muskels schwindet, hhngt m. E. damit zusammen, daft ganz all- 
gemein die extreme Dehnung reflektorisch die Erregbarkeit der diesem 
Muskel zugehSrigen motorischen nerv5sen Elemente hemmt;  das gilt 
fiir die spinale Vorderhornzelle, das gilt auch ffir die motorischen Ele- 
mente des cerebellaren Systems. Die im cerebellaren System ablaufende 
reflektorische Hemmung t r i t t  natfirlich starker zutage, wenn die dem 
cerebellaren System superponierte Pallidumhemmung fortfMlt. 

Da6 der T r e m o r  des Pallidumkranken bei willkfirlicher Bewegung 
des betreffenden Gliedes schwindet, ist dadurch zu erklhren, da6 der dem 
Tremor zugrunde liegende motorische Abflu [3 sozusagen in die willkfirliche 
Innervation aufgenommen wird, woriiber ja oben schon berichtet worden 
ist. ])a13 schliel~lich der Tremor in einer Muskelgruppe auch aufhSrt, 
wenn die Insertionspunkte derselben passiv maximal gen:,thert wer- 
den, hat dieselbe Ursachc; die dem Tremor zugrunde liegenden unter- 
brochenen Innervationen werden in (lie dauernde Fixationsspannung, 
in die der Muskel bei Ann~therung seiner Insertionspunkte verf~llt, mit 
aufgenommen, die rhythmischen tetanischen StSL~e des Tremors gehen 
in der gleichmSl3igen Folge hoher tetanischer StSfte der Fixationsspan- 
nung auf. 

Daf~ der Tremor bei Emotionen zunimmt, ist obcn schon zu deuten 
versucht worden. Da bei Affekterregungen der normale Abflul3 yore 
Thalamus fiber das Pallidum gesperrt ist - -  wodurch die normalen Aus- 
drucksbewegungen fehlen - -  bricht sich die thalamische Erregung direkt 
zu den subpallid~ren Ganglien, dem roten Kern, dem D a r k s c h e w i t -  
schen Kern (lurch, und stSf~t hier auf <lie bereits 1)r:,tformierte, den Ruhetre- 
mor erzeugende Erregung des cerebellaren Systems; sic steigert dieselbe 
also. Da wo zunhchst die zentripetal bedingte Erregung des cerebellaren 
Systems nicht so gro[3 ist, da6 es zu spontanem Ruhetremor kommt, 
steigert die yore Thalamus den subpalli(F, ircn Ganglien zustrSmende 
affektive Erregung <lie in latentia bereits vorhandene Erregung des cere- 
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bellaren Systems so, dab es zum AbfluB in die Peripherie und damit zum 
Tremor kommt. 

Ubrigens ist der Tremor nieh~ die einzige Form, in weleher die 
dauernde fibermagige Erregung des cerebellaren Systems und ihr Ab- 
fliegen in die Peripherie zum Ausdruck kommt. In manchen Fallen, und 
zwar gerade in solehen, die keinen eigentlichen Tremor zeigen, sehen wir 
in den Muskeln ein eigentfimliches Wogen, faszikulare langsame Kon- 
traktionen und ahnliches, also Erscheinungen, die man wohl unter dem 
Begriff Myokymie zu subsumieren hat. Ieh habe mehrfaeh beobaehtet, 
dag es in solchen Fallen bei starken Emotionen doch zu typischem, aber 
kurzfristigem Tremor kam. 

Es ware aber auch m6glieh, dab der Tremor beim PMlidumsyndrom 
eine ganz andere Erklarung findet. Einmal k6nnte es sich um die Folge 
einer pathologischen Reizung der motorischen Pallidumelemente durch 
den am Pallidum wirkenden pathologisehen ProzeB handeln; der Tremor 
ware dann ein Analogon der kloniseh-tonischen Kr~impfe, die wir bei 
pathologischer Reizung der Hirnrinde auftreten sehen. Sehr wahrschein- 
lieh erscheint mir diese Erklarung nicht, schon wegen des dauernden 
Vorhandenseins des Tremors in den Fallen, die ihn fiberhaupt zeigen. 
Diese Dauer widerspricht dem Verhalten, das wir bei pathologischer 
l~eizung motorischer Elemente im Mlgemeinen linden. Eine ganz andere 
Erklarung hat E. F r a n c k  ffir den Tremor des Parkinsonkranken ge- 
geben ; nach ihm entsteht derselbe dadurch, dag der dauernde fibererregte 
Sperrapparat des Muskels, das Sarkoplasma, seinen UberschuB an Er- 
regung an den Fibrillenapparat des Muskels abgibt; er weist dem 
Tremor also eine ganz periphere Genese zu. 

Damit kommen wir zu dem letzten noeh zu bespreehenden Pallidum- 
symptom, de r  E r h 6 h u n g  des  p l a s t i s c h e n ,  f o r m g e b e n d e n  Mus-  
k e l t o n u s ,  die sich schon in vollkommener Ruhe durch die Harte des 
Muskels, durch das reliefartige Vorspringen der Muskelbauche und 
Sehnen verrat. Auch diese Erscheinung kann an sieh reflektorisch be- 
dingt sein, sie kann die Folge des dauernden ungehemmten Ruhestroms 
sein, der das cerebellare System passiert. Dal] der plastische Muskel- 
tonus wenigstens z. T. eine reflektorische Genese hat, beweist sein 
Fehlen bei Tabes dorsalis, dag an seinem Zustandekommen aber nicht 
nur propriozeptive Erregungen beteiligt sind, sondern u. a. auch vesti- 
bulare, wird durch die Muskelsehlaffheit, die der Vestibularausschaltung 
wenigstens im Tierexperiment folgt, wahrscheinlich gemacht. Dafiir, 
dab an dem Zustandekommen aueh das cerebellare System mitwirkt, 
sprieht die Minderung des plastischen Muskeltonus bei Erkrankungen 
des Cerebellum sowie seiner afferenten und efferenten Bahnen zu. Dag 
aber auch cerebrale B6gen an seinem Zustandekommen mitwirken, geht 
aus dem Fehlen des plastischen Tonus im schlaffen Stadium der Hemi- 
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plegie hervor, worauf besonders Hei lb ro  n ner hingewiesen hat ; aller- 
dings macht bei der Unterbrechung des cerebralen Bogens alas anfttng- 
liche Fehlen des plastischen Muskeltonus bald einer Erh6hung Platz, 
weilder an seinem Zustandekommen ebenfalls wesentlich beteiligte spinale 
Reflexbogen eine erh6hte Eigenti~tigkeit annimmt. Ieh pers6nlieh 
m6chte auf Grund der soeben angefiihrten Momente zur Zeit die Auf- 
fassung fiir die ungezwungenste halten, dag an der Genese des plastisehen 
Muskeltonus mindestens teilweise spinale, cerebellare und eerebrale 
Reflexe beteiligt sind. Andererseits kann nicht verkannt werden, dalt 
aueh naeh Durehschneidung des motorisehen Nerven des Muskels noeh 
ein gewisser plastischer Tonus erhalten bleibt, die muskulhre Eigen- 
komponente des Tonus, die einer Eigenerregung des das Tonussubstrat 
innervierenden Nervenendapparates ihre Entstehung verdankt. Dieser 
Endapparat ist besonders pharmakodynamisehen Wirkungen zug~nglich, 
Pilocarpin erregt ihn, Seopolamin, Adrenalin und Novoeain hemmen 
ihn, und zwar auch noch nach Ausschaltung des motorischen Nerven 
des Muskels. Es soil hier nicht auf die neuerdings so vielfaeh diskutierte 
Frage eingegangen werden, ob dieser Anteil des plastischen Tonus oder 
gar der gesamte plastische Tonus, also auch der reflektorisehe bedingte 
Anteil an ein besonderes Substrat des Muskels, das Sarkoi)lasma , gebunden 
ist (Botazzi ,  de Boer,  R. H u n t ,  E. F r anek )  und ob dieses Substrat 
yore Nervensystem durch besondere marklose Fasern (sympathische 
Fasern - -  Boeke ,  de Boer;  parasympathisehe Fasern - -  E. F r a n c k )  
erregt wird. Es kann aueh bier nieht auf die yon F r a n c k  vertretene 
Auffassung eingegangen werden, ob diese parasympathischen Bahnen 
das Riiekenmark auf dem Wege der hinteren Wurzeln verlassen; eine 
.4~nsicht, die bisher nichts weniger als bewiesen ist. Es ist abet immerhin 
wahrscheinlieh, dab der plastisehe Muskeltonus wenigstens z.T. einem 
im Hypothalamus gelegenen, besonderen Zentrum untersteht. Welehe 
Ganglienzellanhi~ufung dieses ist, wissen wit noch nieht, in Betracht 
kommen vielleieht tier L u y s sche KSrper, die Substantia nigra oder an@re. 
Wir wissen auch ebensowenig, auf welchen efferenten Bahnen diese Inner- 
ration zum Riickenmark fliet~t. Entspreehend der oben vertretenen An- 
sicht, da6 an dem plastisehen Muskeltonus eine reflektorisch bedingte 
und eine automatisch bedingte Komponente beteiligt ist, kSnnte man 
annehmen, daI~ auch dem supponierten hypothalamischen Zentrum 
sensible und sensorisehe Erregungen zuflieften, dab diesem Zentrum das 
Pallidum superponiert ist, und da6 es in der Norm diesen zentripetalen 
Zustrom zu hemmen hat. 

Ich mSehte aber scharf hervorheben, da$ mit der Frage der Er- 
hShung des plastischen Muskeltonus keineswegs das Problem des Palli- 
dumsyndroms identisch ist; schon die Erscheinungen des Rigors und 
der Fixationsspannung diirfen mit ihr nicht etwa identifiziert werden; 
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und vollends etwa die gesamten hypokinetischen und akinetischen Ph~i- 
nomene aus ihr ablciten zu wollen, heiftt m. E. die Schwierigkeiten des 
Problems grSblich verkennen. 

Wir sind somit zu der Auffassung gelangt, daft das Pallidum einerseits 
innervatorisch t~tig ist, indem es bei Willkfirbewegungen corticale Im- 
pulse zu den Muskeln leitet, Mitbcwegungen veranlaftt und verst~rkt, 
bei Bewegungssukzessionen mitwirkt; ffir Reaktions- und Ausdrucks- 
bewegungen kSnnen wir es geradezu als die motorische Zentralstelle an- 
sehen. Andererseits bemmt das Pallidum die reflektorische EigentAtig- 
keit des ihm unterstellten cerebellaren Systems, speziell den cerebellar 
bedingten Dehnungswiderstand der Muskeln, die Fixationsspannung, 
die stellunggebende Reflext~tigkeit des Kleinhirns, den gesamten durch 
das cerebellare System flieftenden, yon der KSrperperipherie und den 
Sinnesorganen kommenden und zu den Muskeln zurfickkehrenden 
Dauerstrom. Es hemmt schlieftlich den von einem noch nicht nAher 
bekannten hypothalamischen Zentrum teils auf Grund zentripetalen 
Zustroms, teils automatisch angeregten plastischen Muskeltonus. Seine 
ZerstSrung ffihrt somit zur Erschwerung der Willkfirbewegungen, dem 
Mangel an Mitbewegungen, an Bewegungssukzessionen, an Reaktiv- und 
Ausdrucksbewegungen einerseits (hypokinetische Komponente), zum 
erhShtcn Dchnungswiderstand, zur erhShten Fixationsspannung, zu 
tialtungsanomalien, zum Tremor, zu erhShtem plastischen Muskeltonus 
andererseits (rigide Komponente). Es besteht in dieser doppelten, 
der innervatorischen und inhibitorischen Leistung des Pallidums eine 
vollkommene Analogie mit der Pyramidenbahn. W~thrend nun bei 
einer Schadigung der Pyramidenbahn die inhibitorische Funktion 
derselben sich entschieden als vulnerabler erweist als die innervatorische, 
die spastische Komponente daher eher und starker hervortreten kann als 
die paretische, zeigt sich bei Pallidumsch~digung manchmal die inner- 
vatorisehe Funktion schon schwer geschadigt, ehe die inhibitorische 
wesentlich alteriert ist; das umgekehrte kommt auch vor, aber seltener. 
Zumeist laufcn beide Komponenten etwa gleichm~ftig nebeneinander her. 

Ich mSchte meine Betrachtungen fiber das Pallidumsyndrom nicht 
schlieften, ohne auf die weitgehende Ahnlichkeit hinzuweisen, die mit 
dem Syndrom besteht, welches wir bci Schadigung der fronto-ponto- 
cerebellaren Leitungsbahn auftreten schen. Ehe die anatomischc Grund- 
lage des Pallidumsyndroms durch die Untersuchungen C. u. O. Vogts  
sichergesteUt wurde, hatte ich geglaubt, das Parkinsonsyndrom und die 
ihr analoge arteriosklerotische Muskelstarre auf eine Erkrankung 
der ffonto-ponto-cerebellaren Leitungsbahnen beziehen zu sollen. Ver- 
anlaftt wurde ich zu dieser 1906, 1909 und 1916 vertretenen Auffassung, 
haupts~chlich durch die bei arteriosklerotischer Muskelstarre so oft 
yon mir festgestellten zahlreichen Erweichungsherde, sei es in dem mitt- 
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leren Kleinhirnarmen, sei es in den Arnoldschen Bfindeln des Hirn- 
schenkelfuBes. Ich babe allerdings immer betont, dab die lokalisato- 
rische Bedeutung dieser Befunde mit Rficksicht auf die in diesen F/i, llen 
fast immer vorhandene allgemeine Hirnarteriosklerose und die zahl- 
reichen diffus fiber Grof~hirn und Hirnstamm verstreuten malacischen 
Herde und arteriosklerotischen Ver~nderungen stark eingeengt werde. 
Ich mSchte abet auch heute noch an der Auffassung festhalten, da6 
eine Sch~digung der fronto-ponto-cerebellaren Leitung ein dem Pallidum- 
syndrom nahezu analoges oder doch recht 5hnliches Syndrom crzeugt. 
Erstens linden wir bei Stirnhirnprozessen, speziell bei solchen, die die 
pr~zentral gelegenen Partien namentlich der ersten und zum kleinen 
Teil auch der zweiten Frontalwindung betreffen (bei Tumoren, Ab- 
scessen, arteriosklerotischen Erweichungen, endarteriitischen Prozessen, 
Kontusionen), ausgesprochene Haltungsanomalien, die am Bein dem 
Pallidumsyndrom analog, am Arm in einer ausgesprochenen Beugestel- 
lung der Finger, Flexion und Pronation der Hand, starker Beugung des 
Vorderarms bestehen ; wir finden starken Dehnungswiderstandder Mus- 
keln, der fiber den gew6hnlichen whchsernen des Pallidumsyndroms noch 
hinausgeht und oft schwer fiberwindbar ist; wir finden deutliche Fixa- 
tionsspannung, manchmal typisches kataleptisches Verhalten der Glieder, 
das aber oft infolge des starken Dehnungswiderstandes der Muskeln 
nicht ohne weiteres demonstriert werden kann; wir finden die tonische 
Nachdauer der Kontraktion bei elektrischer Reizung und bei Reflex- 
bewegungen; wir linden eine ausgesprochene Bewegungsarmut, Mangel 
an Initiativbewegungen sehr grof~e Verlangsamung des Bewegungsbe- 
ginnes, verlangsamte Durchffihrung, rasche Ermfidbarkeit, manchmal 
eine ausgesprochene Parese, sehr oft den auch beim Pallidumsyndrom 
S. 43 ausftihrlich geschilderten scharfen Kontrast  zwischen der Unf~hig- 
keit, eine Bewegung willktirlich auszuffihren, und der groBen Kraft~ 
entfaltung bei willkfirlichem Festhalten des Gliedes in der passiv er- 
teilten Stellung. Wir finden schon in leichteren F~llen eine deutliche 
Adiadochokinese ; wir finden vor allem die tonische Nachdauer der will- 
kfirlichen Innervation in starkem Grade; hat z. B. der Kranke die Hand 
eines anderen erfa6t, so kann er sic nunmehr nicht wieder loslassen, hat  
er t in Glas erfal3t und zum Munde geffihrt, so bleibt er dort stehen u. a. ; 
ebenso sind, wenn willkfirliche Bewegungen ausgeffihrt werden, die iso- 
lierten Bewegungen einzelner Gliedteile auffallend gut erhalten. Die 
Reflexe zeigen dasselbe Verhalten wie das Pallidumsyndrom; dagegen 
finde ich, daf3 der Ausfall an Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen bei 
weitem nicht so stark hervortri t t  wie beim Pallidumausfall; manchmal 
fehlt dieses Symptom ganz. 

Auch bei ZerstSrung der mittleren Brfickenarme tr i t t  das Syndrom 
manchmal deutlich hervor. So fand ich es besonders in einem Fall yon 
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Ponstumor, der, ohne irgendwtlche cerebralen Druckerscheinungen zu 
erzeugen, yon dem linken Trigtminus ausgehend (Trigeminusfibrom), 
den linken Briickenarm total plattgedrfickt hatte und in dem stehen- 
gebliebenen Reste desselben wie in einer HShle darin lag; klinisch be- 
stand absolut das Bild der Hemiparalysis agitans sine agitatione. In 
einem Falle von arteriosklerotischer Muskelstarre entwickeltt sich unter 
zahlreichen apoplektischen Schfiben, denen jedesmal cine 1--2 Tage 
dauernde Hemiplegie folgte, eine mehr und mehr zunehmende halb- 
seitige Starre; bei der Scktion fanden sich in dem eincn Briickenarm 
zahlreiche ~tltere und frischere ma]acisehe Herdc, die stellenweise zu 
einer grollen Erweichungscyste konfluierten; kleinere Herde auch im 
gegenfiberliegenden Briickenarm. Analoge Beobachtungen habe ieh noch 
mehrfach erhoben. 

Die Vermutung, dal~ die ZerstSrung der fronto-ponto-certbellaren 
Leitungsbahn tin dem Pallidumsyndrom analoges Bild hervorruft, 
bildet m. E. eine weitere Stiitze der oben gegebenen pathophysiologischen 
Deutung des Pallidumsyndroms. Die fronto-ponto-cerebellare Bahn hat 
gleichfalls einmal die Aufgabe, das cerebellare System zu hemmen, bei 
ihrer Unterbrechung kommt es zu derselben enthemmten Eigentittigkeit 
dieses letzteren wie beim Pallidumausfall. Die fronto-ponto-cerebellare 
Bahn ist aber ebenso wie die fronto-thalamo-pallidiire Bahn einer der 
Wege, auf welchen Willensimpulse vonder Grol~hirnrinde zu den Mus- 
keln gesandt werden, was ja schon oben S. 60 erwiihnt wurde ; bei ihrem 
Ausfall linden wir also initiale Li~hmung, spiiter Erschwerung und Ab- 
schwgchung der willkiirlichen Innervation der Muskeln. Vom Pyramiden- 
bahnsyndrom unterscheidet sich das fronto-ponto-cerebellare Syndrom 
fast durch die gleichen Momente wit das Pallidumsyndrom; beachtens- 
wert ist auch bei ausgepri~gter Entwicklung die hochgradige St6rung des 
Stehens und Gehens, die Kranken fallen in schweren Fi~llen wie eine 
starre Puppe urn, bei einseitiger Entwicklung nach der einen Seite der 
betroffenen KSrperhglfte; dies Verhalten steht im Gegensatz zu dem 
beim halbseitigen Pyramidenbahnsyndrom, bei dem diescs Fallen nicht 
vorhanden ist. Auch hierin zeigt sich die Beziehung der fronto-pontinen 
Bahn zum cerebellaren System. 

B. Das a t h e t o t i s c h e  S t r i a t u m s y n d r o m .  

W~hrend das Pallidumsyndrom, yon geringfiigigen Variationen im 
Bilde abgesehen, tin konstantes gleichartiges Gepr~ge zeigt, sind die 
BewegungsstSrungen, welche bei der Erkrankung des Corpus striatum 
im engeren Sinne, d. i. Nucleus caudatus und Putamen, auftreten, 
wesentlich mannigfaltigercr Art. Gewisse Wesensvcrwandtschaftcn las- 
sen sich abcr doch unter ihnen allen nachweisen. 

Der Grundtypus, yon dem wir am zweckmaBigsten ausgehen und der 
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das Striatumsyndrom katexochen reprisentiert, ist die a n g e b or e n e 
allgemeine Athetose. Ich babe eine grol~e Anzahl dieser Fille be- 
obaehtet, es handelt sieh durchweg um Friihgeburten, keineswegs immer 
um kiinstliche Geburten; und es bestand auch keineswegs in allen F~i.llen 
eine Asphyxie post partum. Ich stehe daher auf dem Standpunkte, 
dab die Frfihgeburt die Folge der bereits intra uterum zum Ausdruck 
kommenden Krankheit, mSglicherweise die Folge der abnormen starken 
Kindsbewegungen ist; yon solchen berichteten jedenfalls die Miitter in 
der Mehrzahl meiner F~ille. Dal~ post partum die Asphyxie so oft auf- 
tritt, ist m. E. auch nut der Ausdruck der Krankheit, indem die vor- 
handene schwere motorische StSrung ein promptes koordiniertes Ein- 
setzen der Lungenatmung verhinderte; eine Auffassung, die auch O. u. 
C. Vogt  vertreten. Es ist abet auch mSglich, da]~ abnorme Atembe- 
wegungen schon intra partum eingesetzt und zu einer Aspiration yon 
Fruchtwasser geffihrt haben, das dann post partum natfirlich seinerseits 
ein mechanisches Atemhindernis abgeben kann; diese abnormen intra- 
uterinen Atembewegungen sind, wohlgemerkt, nicht als Folge mangeln- 
der Versorgung des fStalen Blutes mit Sauerstoff anzusehen, sondern 
sind abnorme athetotische Bewegungen der Atemmuskulatur, wie ~dr 
sie aueh post partum bei den Kindern oft beobachten kSnnen. 

Das athetotisehe Striatumsyndrom setzt sich aus folgenden Kompo- 
nenten zusammen : 

1. In der Ruhe besteht ein unwi l lk i i r l i ches  B e w e g u n g s s p i e l  
der  Gl ieder ,  das wir als a the to t i s che"  S p o n t a n b e w e g u n g e n  
bezeichnen; es handelt sich dabei um relativ langsame, sich einander 
in buntem Wechsel ablSsende und zu mannigfacher Zusammensetzung 
kombinierende Bewegungen und Verdrehungen der Glieder; ihr lang- 
samer Ablauf beruht zum groSen Tell darauf, da$ sieh die antagonisti- 
sche Muskelgruppe in krampfhafter Mitspannung befindet, wodurch die 
Bewegung gegen Widerstand erfolgt. Oft werden die Glieder in der 
bizarren Stellung, in die sie geffihrt werden, eine Weile fixiert gehalten, 
doch ist dieser Krampfzustand kein permanenter, er kann jeden Augen- 
blick wieder nachlassen und auf andere Muskeln iibergehen; eine Muskel- 
gruppe, die jetzt prall hart ist, kann gleich darauf ganz weich und schlaff 
sein. Bisweilen werden Agonisten und Antagonisten yon annihernd 
gleieh starkem tonischem Krampf ergriffen, so da$ eine Bewegung ffir 
diese Zeit nieht erfolgt, wohl aber kommt es gelegentlieh auf der HShe 
tines solehen tonisehen Krampfes zu einem deutlichen schlagenden 
Tremor, der aber alsbald wieder in das langsam athetotisehe Bewegungs- 
spiel iibergeht. 

In leiehteren Fiillen sind die athetotischen Spontanbewegungen auf 
die distalen Teile der Extremiti~ten, auf Finger und Hand, Zehen und Ful~ 
besehrinkt; die Finger ftihren, besonders im Grundgelenke, langsame 
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abwechselnde Beuge- und Streckbewegungen aus; wi~hrend der eine 
Finger sich noch beugt, streckt sich der andere; bei der Streckung 
sowohl wie bei der Beugung der Grundphalange fi~llt oft eine erheb- 
liche ]-Iyperextension der Mittel- und Endphalange auf; ferner tritt 
bei der Streckung oft eine ausgesprochene Spreizung der Finger 
hervor. Die Beugung beschrankt sich aber keineswegs immer nur 
auf die Grundphalange, vielmehr nehmen auch die Mittel- und End- 
phalangen daran teil, oft aber an einem und demselben Finger nicht zur 
gleichen Zeit, wi~hrend z. B. die Endphalange noch iiberstreckt wird, 
beugt sieh bereits die Mittelphalange, oder whhrend Mittel- und Grund- 
phalange noch hyperextendiert sind, beugt sich bereits die Endphalange ; 
oder wi~hrend die Grundphalange iiberstreckt ist, beugen sich die 
zweite und dritte, so dab die Finger eine ausgesprochene Krallenstellung 
einnehmen; oft beugen sich auch alle drei Phalangen mehr oder weniger 
gleichzeitig, oder doch relativ rasch nacheinander. Bei der Streekung 
sehen wir umgekehrt, da$ bald nur die Grundphalange extendiert oder 
hyperextendiert wird bei fortbestehender Flexion der Mittel- und End- 
phalange (Krallenstellung), bald die Endphalange sich fiberstreekt bei 
fortbestehender Flexion der Grund- und Mittelphalange, bald die Mittel- 
phalange hyperextendiert wird bei fortbestehender Beugung der Grund- 
und Endphalange; oder es strecken sich End- und Mittelphalangen bei 
fortbestehender Beugung der Grundphalange, oder Grund- und Mittel- 
phalange bei Flexion der Endphalange, oder Grund- und Endphalange 
bei Beugung der Mittelphalange, oder sehlieftlieh werden alle drei Pha- 
langen etwa gleichzeitig gestreckt, ja hyperextendiert. Am Daumen 
fiillt oft eine abnorm starke Adduction des ersten Metacarpale, bei 
Hyperextension beider Phalangen, oder bei Hyperextension einer 
Phalange und Flexion der anderen auf. 

Analoges sehen wir an den Zehen: z. B. starke Dorsalstreckung der 
Grol]zehe oft unter gleichzeitiger Abduction, die eine ganze Weile 
fixiert bleibt, bei gleichzeitiger Beugung der anderen Zehen; oft aber 
auch gleichzeitige Streckung aller Zehen mit starker Spreizung und 
gelegentlicher Oberstreckung; die Flexion der Zehen erfolgt entweder 
in allen Gelenken gleichzeitig oder vorzugsweise im Metatarsophalan- 
gealgelenk, aber aueh typische Krallenstellung nehmen sie gelegentlich 
ein. Im Handgelenk iiberwiegt die Flexion unter gleichzeitiger Ulnar. 
adduetion, am Fu$ die Supination, bald unter gleiehzeitiger Plantar- 
streckung, bald unter gleichzeitiger Dorsalflexion. 

In allen ausgeprggten Fallen beteiligen sich aber auch die proxi- 
malen Gelenke der Extremit~tten, Rumpf, Kopf, Gesicht, fiberhaupt die 
ganze KSrpermuskulatur. Das Bein beugt sich oder streckt sich gleich- 
zeitig in Knie und Hfifte, bei der synergischen Beugung a b d u z i e r t  
es sich oft ausgiebig, um bei der synergischen Streekung wieder in 
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Abb. 26. 

Abb. ,~ 

Abb. 30. 

Abb. 28 30. 
Athetot isches  Streck-Beuge-Spreiz-Spiel der  Finger,  bei angeborener  general is ier ter  Athetose 
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Abb. 3[. 

Abb. 3'2. 

Abb. 33. 

Abb. 31--33. 
Athetotisches Streck-Beuge-Spreiz-Spiet der Finger, bei angeborener generalisierter Athetose. 
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Abb. 34. 

Abb. 35. 

Abb. 86. 

Abb. 34--36. 
Athetotisches Streck*Beuge-Spreiz-Spiel der Finger, bei angeborel~er generalisierter Athetose. 
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Abb. 37. Abb, 88. 
Abb. 87 u. 38. 

Athetotisehes Streck-Beuge-Spreiz-Spiel der Finger, bei angeborener generalisierter Athetose. 

Abb. 89, 
Adduction des ers~ea Metacarpalis bei Hyperextcnsion der Grundphalange des Daumens bei an- 

geborener generalisierter Athetose; zu beachten ist auch die Ulnaradduction der Hand. 
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Abb. 40. 

Abb. 41. 

Abb. ~0 42 .  

Abb. 42. 

Flexion der Hand bei gleichzeitiger |~berstreckung der Finger (Bajonettstellung) 
bei generalisierter angeborener  Atlletose; vgl. auch Abb. 30,;~4 u. "36. 
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Abb, 48. Abb. 44. 

Abb. 48 u. 44. Strcckung und Sprcizung tier Zehen, (~bcrstreckung und Abduction der Grotizehe 
bei angeborener  ge~mralisierter Athetose. 

Abb, 45. 
Plantarf lexion der Zehen besonders im Mctatarsophalan- 
gealgelenk bei generalisierter allgemeiner Athetose;  der 

Fu• wird s tark dorsalflektiert, 

Abb.46. Totale P lan tad lex ion  al lerZehen 
und Plantarflexion des Metatarsus bei star-  
ker  Dorsalflexion des Tarsus ; gleichzcitig 
springt  die Achillessehne krampfhaf t  vet .  

Z. f. d. g. Neut. u. Psych. LXXIIL 13 
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starke A(hhn.tion ja L'berkreuzung zuriiekzukehren; manehmal hebt sieh 
aueh das im Knie gestreekte Bein hoeh im Hiiftgelenk empor; an der 

synergisehen Bewegung des Beines neh- 
men Ful~ und Zehen teil, und zwar pflegt 
die Beugung des Beines meist mit ausge- 
sproehener Supination und Streekung der 
groften Zehe aber aueh der anderen Zehen 
kombiniert zu sein; auch Flexion aller 
Zehen odcr Flexion der zweiten bis fiinf- 
ten Zehe bei Extension der Grollzehe wird 
dabei sehr oft beobachtet. Bei der Strek- 
kung des ganzen Beines ger~tt d erFu f3 meist 
in extreme Plantarsupination, die Zehen 
entweder alle in starke Spreizung und 

Abb. 47. Maximale Plantarflexion aller 
Zehen bei generalisierter angeborener Streckung, oder auch einzelne oder alle 

Athetose. in Flexion ; sehr h~tufig ffihren beide Beine 
gleichzeitig die Beugebe- 
wegung aus, doch kommt 
auch Beugung des einen 
bei gleichzeitiger Strek- 
kung des anderen vor. 
Manchmal beugt sich ein 
Bein zun:,ichst allein, wgh- 
rend das andere gestreckt 
gehaltcn wird, aber als- 
bald schlieftt sich die Beu- 
gung des zweiten Beines 
an, wghren(l das erste 
noch in Beugung verharrt.  
Am Arm sehen wir, daft 
die Hand sich vorzugs- 
weise flektiert, ulnaraddu- 
ziert und proniert. WSh- 
rend sich die Finger strek- 
ken, treten diese Hand- 
beugungen meist beson- 
ders stark hervor; aber es 
kommt aueh vor, daft sieh 

Abb. 48. Stlpination beider Fiii3e und maximale Flexion a n  die Fingerstreckung 
der Z(,hen bei genernlisierter angeborener Athetose. allmiihlieh eine Streek- 

bewegung der Hand an- 
schliel3t, (lie indessen seltcn vollkommen wird. Die Flexion der Finger ist 
racist auch mit einer Flexion der Hand kombiniert, doch komm~ auch 
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ausgesprochene Handstreckung dabei zustande, so (la13 wir dann das Bild 
des normalen vollen Faustschlusses vor uns haben. Manchmal fiihrt die 
Hand ausgesprochene Supinationsbewegungen aus, die dann fast stets mit 
starker Flexion des Ellbogens verkniipft sind, w~ihrend Streckung des 
Vorderarms meist mit Pronation einhergeht. Sehr oft paart sich aber 
aueh Flexion des Arms mit Pronation. Im Schultergelenk sehen wit 
Abduction unter gleichzeitiger Flexion des Vorderarms, oft wird dabei 
der Oberarm auch stark nach rtickw~rts gezogen, oder wir sehen, dal3 
der ganze Arm hoch in die Luft gereckt wird, w~ihrend er im Ellbogen 
gestreckt wird; andererseits wird der erhobene Arm beim Herunter- 
strecken oft stark adduziert. Ebenso wie die Beine ffihren nun beide 
Arme entweder ganz oder ann~hernd gleichzeitig die analoge Bewegung 
aus, oder aber der eine Arm beugt sich und erhebt sich, w~hrend der 
andere sich senkt und streckt. Oft fahren alle 4 Extremiti~ten in gleichem 
Sinne gleichzeitig in die Luft, manchmal strecken sich beide Arme oder 
ein Arm, w~hrend die Beine sich flektieren. Kurz, mannigfaltige Be- 
wegungskombinationen und Sukzessionen formieren sich zu den bunte- 
sten Bildern. Ich habe reich, sooft ich dieses Bewegungsspiel betrachtet 
habe, nicht des Eindruckes erwehren k6nnen, dal~ hier eine auffallende 
~hnlichkeit mit den Kletterbewegungen der Affen besteht; wir treffen 
bier dieselben Bewegungssynergien an, die wir als Komponenten in der 
Kletterbewegung der Affen linden. Ich hebe innerhalb der Synergie 
einer Extremit~t, z. ]3. der ~Beugesynergie des Beines, besonders die aus- 
gesprochene Supinationstendenz des Ful3es, die Extension und Spreizung 
der grol3en Zehe, die gleichzeitige Abduction des Beines, innerhalb der 
Strecksynergie, die starke Plantarsupina~ion des FuBes und die Adduc- 
tion des Beines hervor; an der oberen Extremit~t ist vor allem die Pro- 
nation der Hand bei der Erhebung des Armes zu erw~hnen, w~hrend bei 
der Flexion des Armes sowohl Pronation wie Supination vorkommt, was 
dem Aufgriff bzw. Untergriff entsprechen wiirde; beim Erheben des 
gestreckten Armes hoch nach oben sehen wir fast stets die Pronation 
der Hand entsprechend der Tatsache, dab beim Klettern diese Bewegung 
fast stets im Aufgriff geschieht; auch die eigentfimliche Synergie, die 
in starker giickw~rtsbewegung des Oberarmes, einer gewissen Abduc- 
tion desselben und in Flexion des Vorderarmes besteht, ist eine 
gel~ufige Synergie des Kletteraktes. Dazu kommt, da~ sich die Bewe- 
gungen der vier Extremit~ten untcreinander meist zu Synergien kombi- 
nieren, deren jede eigentlich irgendeiner Phase des Kletteraktes ent- 
sprechen k6nnte und deren Sukzessionen manchmal dem Ablauf der 
Kletterbewegung ~tul3erst iihnlich sind. Auf der anderen Seite muB aber 
auch die grol~e J~hnlichkeit des athetotischen Bewegungsspieles mit den 
Bewegungen des neugeborenen normalen Kindes betont werden, ein 
Umstand, der dazu fiihrt, dal~ in manchen meiner Fi~lle dig Krankheit~ 

6* 



84 O. Foerster: Zur Analyse u. Pa(hophysiologie der stri~iren BewegungsstSrungen. 

yon den Eltern zun~chst gar nicht oder lange nicht in ihrem Umfange 
erkannt wurde, eine J~hnlichkeit, die auch yon 0. u. C. Vogt  hervor- 
gehoben worden ist. DaB aber die Haltung und die Bewegungen der 
Glieder des Neugeborenen eine grofte )~hnlichkeit mit der Kletterhaltung 
und den Kletterbewegungen der Affen haben und da6 dieser ]Uberein- 
stimmung ein tiefer phylogenetischer Sinn zugrunde liegt, ist yon 
K l a a t s c h  und mir sehon frfiher ausffihrlich betont worden. Dieser 
Punkt  wird uns noch weiter ausftihrlieh besch~ftigen. Nach diesem 
Exkurs kehre ich zu den athetotischen Spontanbewegungen zuriick. 
Aul~er den Extremit~ten beteiligen sich an dem Bewegungsspiel vor allem 
der Rumpf und der Kopf. Oft werden Wirbelshule und Kopf opistho- 
tonusartig gestreckt, ja es kommt zum f6rmlichen are de cerele, oft aber 
flektiert sich die Wirbels~ule unter starker Anspannung der Baueh- 
muskeln und der Kopf beugt sieh stark brustwgrts. Aueh starke Ex- 
tension des Kopfes bei gleichzeitiger Beugung der Brust- und Lenden- 
wirbelsgule kommt vor. Auch Seitwartskriimmung der Wirbelsgule 
und auffallende Torsionen um die Langsaehse wurden beobachtet. Der 
Kopf neigt sich oder dreht sich gar nieht selten nach einer Seite (Torti- 
collis spastieus), oder er wird unter starker Drehung naeh einer Seite 
kr~ftig naeh hinten gezogen. Auch im Platysma beobachtet man 
manchmal ausgiebige Kontraktionen. Fast immer beteiligt sich das 
Gesicht in Form yon grimassierenden Bewegungen, manchmal runzelt 
sich die Stirne sehr stark, die Lippen bilden einen Riissel oder die Unter- 
lippe wulstet sich stark naeh aul~en. Die Zunge rollt sieh, wird vor- 
gestreckt, fiihrt Leek- oder Schnalzbewegungen aus. Der Kiefer wird 
bMd weit aufgerissen, bald unter lebhaftem Ttismus zugesperrt, maneh- 
mal kommen deutliche seitliehe Verschiebungen mit laut hSrbarem 
Z~hneknirsehen zustande. Abnorme Sehluek- und Wtirgbewegungen 
werden beobaehtet ; die Augen rollen hin und her und zeigen manchmal 
eine lange anhaltende Deviation nach einer Seite, manchmal auch aus- 
giebige Auf- und Abwg, rtsbewegungen, manehmal extreme Konvergenz. 
Auch die Atemmuskulatur beteiligt sich, teils werden tiefe tonisch an- 
hattende Inspirationsbewegungen ausgeftihrt, teils erfolgen krampfhafte 
Exspirationsst6Be, grunzende, schnaufende, krhehzende Laute werden 
hervorgestoIten. 

Die athetotischen Spontanbewegungen zeigen nun eine ausgespro- 
chene Abhgngigkeit sowohl nach Intensit~t wie Extensit~t, yon einer 
Reihe von Faktoren. Alle Affekterregungen, Sehreck, Freude, Auf- 
regung, ja einfache Anregung und Interesse ftir irgendein Vorkommnis 
steigern sie in hohem Ma[te; je indifferenter die Affektlage des Kranken, 
um so geringer das Bewegungsspiel. Vor dem Einschlafen und im 
Schlafe selbst sistieren sie meist vollkommen. Auch in der Hypnose 
kann man sic gelegentlieh fast sehwinden sehen. In gleichem Maf~e wir- 



Abb. 49. 

Abb. 50. 
Abb. 49 u. 50. Angeborene generalisierte Athetose (71/2-Monatkind). 

Abb. 51. Abb. 52. 

Abb. 51 u. 52. Angeborene generalisierte Athetose (Siebenmonatkind) ; beim Liegen auf dem Rficken 
tritt  sofort synchrone Beugung alter 4 Extremit~iten ein, zu beachten ist die Supination der 
Fiil~e, die Dorsalflexion der l i ,ken groSen Zehe (Abb. 51), die Abduction der Oberschenkel(Abb. 52), 
die Flexion dcr Vorderarme, die starke Abduction tier Oberarme, die Pronation der Hitnde, das 
starke Grimassieren des Gesiehtes, das Vorstrecken der Zunge (Abb. 52), das Aufreil3en des Mundes. 
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Abb. 5:1. 

Abu. 54. 

Abb. 53 u. 54. Angeborene allgemeine Athetose; beim Liegen auf dem ]'~iicken tritt sofort 
synchrone Beugung aller 4 Extremit~ten ein; zu beachten ist die Dorsalflexion der grolJen Zeim, 
die Spreizung der anderen Zehen, die Pronation der Hitnde, die ~'lexion der ttiinde (Abb. 5~ 1., 

Abb. 54 r.), das starke Verdrehen des Kopfes (Abb. 54). 

Abb. 55. Angeborene allgemeine Atlletose (Aehtmonatkiud); zu beacllten die synchrone Erhebuhg, 
bzw. Flexion aller 4 Extremitiiten beira Liegen auf dem Rficken, die starke Supination des linken 
Fu~es, die Pronation der Hfinde, die Flexion der rechtea Hand, das Abheben des Kopfes yon 
der L~nterla~e, das Grimassieren des Gesichtes; ferner Jut zu beachten, wie der linke ],'ul~ den 

rechten Ul~tersehenkel umgreift, die linke Hand del~ rechten Arm ~lmgreift. 
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Abb. 56. Angeborene allgemeine Athetose;  synchrone Flexion der Beine und  Erhebung beider 
Arme beim Liegen auf dem l~ficken; die Oberschenkel werden abduziert,  die Fti~e s tark  supiniert, 

die Zehen des rechten Fuges umklammern die des linken. 

Abb. 57. 
Angeborene allgemeine Athetose (Siebenmo- 
natkind,  13tes Kind); synehroneFlexion  
aller 4 Extremit~iten, Pronat ion der Hiinde, 
Flexion tier linken Hand,  ausgesprochene 
Verdrehung des Kopfes (Torticollis 

spasticus), starkes Grimassieren. 

Abb. 58. Angeborene allgemcine Athetose; 
Flexion der Vorderarme, Flexion beider H~inde, 
Pronat ion beider H~lnde, Finger (bei Lupen.  
vergrS•erung deutlich zu sehen) zeigen Flexion 
der Grund- und Endphalange;  t typerextension 
der Mittelphalange; der Mittelfinger links ist 
total  llektiert, der Daumen zwischen Zeige-und 

Mittelfinger durchgesteekt.  
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Abb. 59. Liuksseitige, in friiher Kindheit erworbene Athetose. :Flexion nnd Pronation der Hand, 
Flexion des Vorderarms, Retraktion des Oberarms. 

Abb. 60. Angeborene allgemeine Athetose (71/2-Monatkind) ; beim Liegen auf dem Riieken starke 
Flexion des linken Beines, dessen Zehen sich in den Tisch einkrallen, gleichzeitige Streekung des 
rechten Beines, dessen Fui~ starke Plantarsupination zeigt, dessen groBe Zehe dorsalflektiert ist, 
w~thrend sich die anderen Zehen stark plantarflekfieren, der rechte Arm zeigt starke Abduction, 
Flexion, die pronierte Hand ist zur Faust geballt; der Riicken zeigt maximale {)berstreckun~ 

(opisthotonusartig). 
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Abb. 61. 

Abb. 62. 

Abb. 61 u.62. Angeborene allgemeine Athetose (hchtmonatkind) ;  zeigt beim Liegen auf dem 
Rficken vor allem maximale Streckung der Wirbelsaule unter  gleichzeitiger Torsion, in Abb. 61 
ist das eine Bein extendiert, das andere flektiert sich, in Abb.62 flektieren sich beide Beine, die 

Unterschenkel und Fiii~e wtihlen sich in die Decke ein, auf welcher das Kind liegt. 

Abb. 6:~. 
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Abb. 64. 

.hbb, 65. 
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ken alle sensiblen oder sensorischen Eindriicke, die den Kranken treffen. 
ungemein krampferh6hend, wir werden auf diesen Punkt noeh ausfiihr- 
lieh bei der Bespreehung der Reaktivbewegungen zuriiekkommen. Ganz 

Abb. 66. 

Abb. (~-66.  Angeborene allgemeine Athetose (kombiniert mit Pyramidenbahnspasnien) 
(Achtnionatkind); starke Flexion beider Beine, extreme Supinatim~ tier Fiige, st~rke Dorsatflexion 
der grogen Zehe (Abb. 66), in Abb. {~5 umgreift der rechte FnI3 die Tischkante, in Abb. 66 greifen 
die Zehen des linken FuBes in ein herabhiingendes schwarzes Tuch. Zu beachten ist das Ver- 
drehen des Rumpfes mid Kopfes, die Arme nehmen die bizarrsten Stelhmgen ein, die linke Hand 

umgreift die rechte Sclmlter (Abb. 65). 

sanftes rhythmisches Streichen der Glieder hat manchmal einen sehr be- 
ruhigenden Einfluf3. Eine auffallende Abh/~ngigkeit zeigen die atheto- 
tischen Bewegungen vonder Lage,  die der Kranke einnimmt; die ge- 
ringste Unbequemlichkeit der Lagc steigert die Bewegungen betrticht- 
lich, wt~hrend fast jeder Krankc, der sich in seiner sogenannten optimalen 
Lage, die zumeist (tie Bauchlage ist, befindet, kaum etwas yon atheto- 
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tischer Unruhe erkennen liiBt; auch davon wird alsbald noch ausffihr- 
lich die Rede sein. Endlich wirken alle willkiirlichen Intentioncn un- 
gemein krampferh6hend, mag man nun den Kranken naeh etwas greifen 
lassen, ihn den Versuch machen lassen zu sitzen, zu stehen oder zu gehcn, 
oder ihn cin Wort aussprechcn lassen. Xlterc Kranke wenden manchmal 
auch bestimmte Kunstgriffe an, um den besonders liistigen Krampf- 
zustand einzclner Gliedteile auszuschaltcn; so iiben sie, z. B. wenn die 
Faust prall geschlossen ist und die Finger sich in die Hohlhand ein- 
bohren, mit der andcren Hand einen leichten Druek gcgen den Hand- 
riicken nach abwSrts aus, worauf sich der Krampf der Fingcrbeuger 
spielend 16st; oder wenn die Flexores carpi die Hand in schmerzhafte 
Bcugung verzerrcn, beseitigen sie durch cinen leisen Druck gegen die 
Palma manus oder durch leichtes passives Flektieren der Finger den 
Krampfzustand der Handbcuger; oder wenn der Kopf sich gewaltsam 
nach einer Seite verdreht, legen sie die Hand leicht gegen das Kinn, 
worauf der Kopf sich wieder geradeaus wendet und eine Weile ruhig 
bleibt. 

Es ist manchmal geradezu frappierend, wie das athetotische Bcwe- 
gungsspicl fast vSllig, ja buchsti~blieh total aufhSrt, wcnn alle diese 
soeben angeftihrten krampferhShendcn Momcnte ganz ausgeschaltet 
sind. Man bekommt in solchen Fallen durchaus den Eindruck, dab 
die athetotischcn Spontanbewegungen fiberhaupt nichts welter sind als 
Reaktivbewegungen und abnorme Mitbewegungen bei Bewegungsintcn- 
tionen. 

2. I n  de r  R u h c  f e h l t  d ie  f i i r  das  P a l l i d u m s y n d r o m  charakte- 
ristische E r h 6 h u n g  des  p l a s t i s c h e n ,  f o r m g e b e n d e n  M u s k e l -  
to  n us. Diese Feststellung ist zwar nicht immer leicht zu treffen. Im 
Gegentcil erscheinen die an dem athetotischen Bewegungsspiel teil- 
nehmendcn Muskeln zuni~ehst deutlich kontrahiert, oft prall hart, auch 
die Antagonistcn verraten dabei eine meist deutlich fiihlbare Verhi~rtung 
und oft eine dcutlieh sichtbare Kontraktion. Gar nicht so selten wird 
sogar an gewissen Muskeln, die yon h~ufigem Krampf ergriffen sind, 
eine ausgesprochcne Hypertrophie beobachtet, so an dem Sternocleido- 
mastoideus, am Cucullaris, am Deltoideus, an den Masseteren, am Biceps, 
an tier Wadenmuskulatur, am Erector trunci u. a. Aber es wurdc oben 
schon betont, dab dcr tonische Krampf einer Muskelgruppe zwar manch- 
real eine gewisse Zeit anh~lt, dann abet doch wieder vSllig naehli~Bt, 
dab eine Muskelgruppe, die jetzt  sich prall hart anffihlt, im ni~chsten 
Augenblick ganz welch und schlaff werden kann. Daher ja auch dcr 
Name S p a s m u s  m o b i l i s  oder v a r i a b i l i s .  In solchen Momenten ge- 
wahrt man nichts yon einer Erh6hung des plastisehen Tonus, der Muskel 
ist tatsachlich ganz wcich und schlaff, das gilt aueh fiir die Muskeln, die 
eine ausgesprochene Hypcrtrophie zeigen. Im Gegcnteil verri~t der 
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Muskel im Zustande roller Ruhe zumeist cine entschiedens A b n ah me 
des p l a s t i s c h e n  Muske l to •us ,  die man besonders gut vor dem 
Einschlafen, wenn alle krampferhShenden Faktoren ausgeschaltet sind, 
feststellen kann. 

3. Wir finden sine Abweichung der Glieder yon der normalen 
Ruhelage. Solange das athetotische Bewegungsspiel im Gange ist, 
ist die Stellung der Glieder eine fast fortw~thrend weehselnde. Es zeigt 
sich aber trotz dessen, dab dabei eine auf bestimmte Stellungen hin 
gerichtete Tendenz unverkennbar ist. Am Fu~ ist das vor a]lem die 
Supinationsstellung, im Kniegelenk und Hfiftgelenk die Beugung, am 
Rumpf und Kopf die Flexion, an der oberen Extremit~t Flexion der 
Finger, Flexion, Ulnaradduction und Pronation der Hand, Flexion des 
Vorderarms, im Schultergelenk eine gewisse Abduction und Retraktion. 
Diesen Stellungen streben im ganzen die Glieder zu. Es war soeben 
darauf hingewiesen worden, da6 die Lage, die der Kranke einnimmt, 
einen erheblichen Einflul] auf das athetotische Bewegungsspiel aus- 
fibt. Am schlechtesten wird die Rfickenlage vertragen; bringt man die 
Kranken kfinstlich in diese, so setzt sofort eine intensive und ex- 
tensive Bewegungsunruhe ein (s. Abb. 50--56, 60--62, 72--75), diese 
steigert sich noch, wenn die Kranken mit dem Riicken auf einen 
schmaten Tisch gelegt werden, und die Angst zu fallen zur Un- 
bequemlichkeit der Lage hinzutritt. Die Massenbewegungen, die 
hierbei entstehen, erwecken durchaus den Eindruck, als werde der 
Versuch gemacht, aus der unbequemen Lage herauszuklettern. Da- 
gegen wird die B a u e h l a g e  viel besser vertragen. Manche Kranke 
ziehen eine mehr seitliche Lage vor. Jeder Kranke hat sozusagen seine 
optimale Lage, wobei jedesmal erst jedes Glied mehrfaeh hin und her- 
gelegt und die Lage der Glieder oft nur um ein Minimum korrigiert 
werden muB, ehe der Kranke zufriedengestellt ist. Dann ist aber 
auch tatsiichlich das athetotische Bewegungsspiel oft fast ganz oder 
ganz beseitigt. Hierbei zeigt sich nun die oben angegebene Tendenz zu 
bestimmten Stellungen deutlich ; und erst hierbei treten die eigentlichen 
typisshen Haltungsanomalien des Striatumsyndroms ungestSrt zutage. 
Abb. 67--69 zeigen die Lage eines Falles, in welcher dieser stundenlang 
vollkommen ruhig verharrte, urn, sobald er daraus en~fernt wurde, ein 
lebhaftes athetotisches Bewegungsspiel zu entfalten. Die ganze Haltung 
ist eine typische Hockerstellung und hat m. E. mit der Kletterhaltung 
der Affen in der Ruhe, speziell der Lemuren, wenn sie schlafend am 
Baum h~ngen, eine unverkennbare J~hnlichkeit. Man beachte besonders 
die Beugestellung der Beine; die Supinationsstellung der Fiil~e tritt 
allerdings in der Abbildung nicht hervor infolge bereits frfiher an dem 
Kranken vorgenommener Tenotomien; man beachte die Flexion der 
Finger, die Flexion, Ulnaradduction und Pronation der Hand, die 
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Beugung des )211bogens, die Abduction des Oberarms, fcruer besonders 
die Rundung des tliickens und die Beugung des Kopfes. In dieser 
oder (,iner iihnlichen Stellung pflegen unsere Kranken auch zu schlafen. 

Abb. 67. 

Abb. 6S. 

Abb. 61,). 

Abb. 67 - -69 .  Angeborene allgemeine Athetose 
(Aclltmonatkind); typische Hockerstelhmg in der 
l tuhe. Abb.6~,} zeigt den Beginn des athetotischel~ 
Bewegungsspieles beim u die Hockerstelhmg 

zu verlassen. 

In manchen, besonders ~lteren F~illen tritt die iiberwiegende Tendenz zur 
Beugestellung der Glicder auch dadurch zutage, dal3 sich hier dutch die 
lange bestehende Beugestellung eine organische Verkiirzung der Beuge- 
muskeln und ihrer Sehnen her~usgebildet hat und infolgedessen die 
Glieder in eine normale Streckstellung iiberhaupt nicht mehr gebracht 
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werden kSnnen. Hier sind ausgiebige Sehnen- und Muskelverliingerungen 
ein unvermeidlieher therapeutiseher Ausweg. 

Wir stellen also aueh beim StIiatumsyndrom das Vorhandensein 
eines bestimmten stellunggebenden Faktors lest, weleher die Glieder 
der Hocker- bzw. der Kletterhaltung zufiihrt. DaB dieselbe Stellung 
die Ruhelage des neugeborenen Kindes ist und da6 ihr die Glieder des- 
selben immer wieder zustreben, sei aueh an dieser Stelle besonders 
hervorgehoben. 

4. Wit kommen nun zum V e r h a l t e n  des  D e h n u n g s w i d e r s t a n -  
des  de r  M u s k e l n  bei p a s s i v e n  B e w e g u  nge  n. Ist eine Muskelgruppe 
yore Krampf ergrilfen, so ist der Widerstand oft unfiberwindlieh. Ja  
zumeist 15st jeder passive Bewegungsversueh, besonders wenn er 
brfisk vorgenommen wird, fast mit der Sieherheit eines Experimentes 
reaktiv einen lebhaften Widerstand seitens des gedehnten Muskels 
aus, aueh dann, wenn dieser Muskel im Augenblieke des Bewegungs- 
beginns gar nieht yon Krampf ergriffen ist (reaktive Starre). Zugleieh 
aber werden aueh andere Muskeln yon starker Spannung befallen, die 
ganze Extremitgt  kann in tonisehe Anspannung geraten, und im iibrigen 
KSrper setzt sofort ein gesteigertes athetotisehes Bewegungspiel ein. Aber 
bei sehr vorsiehtigen tastenden Manipulationen gelingt es doeh reeht oft, 
die Gegenspannung zu fiberwinden, und wenn man ihr Naehlassen 
abwartet, so kann man feststellen, dab der Dehnungswiderstand ein sehr 
geringer ist, ja, dab viele Muskeln sogar a b n o r m  d e h n b a r ,  h y p o t o -  
n i s e h  sind. Das gilt besonders Ifir die Flexoren der Finger, die maneh- 
mal eine betri~ehtliehe passive l~berstreekung zulassen. DaB diese 
[~berstreekung oft aueh wi~hrend des athetotisehen Bewegungsspieles 
yon selbst in die Augen springt, ist oben sehon betont women, und dab 
sie aueh bei willkiirlieher Streekung zutage tritt ,  sei hier sehon vorweg- 
nehmend erwS~hnt. Das gilt ferner Ifir die Flexoren der Hand, die manch- 
real eine Oberstreekung bis zu dem Grade gestatten, dab der Hand- 
riieken nahezu der Streekseite des Vorderarms angelegt werden kann. 
Aueh ganz abnorme Uberdehnbarkeit der Handstreeker habe ieh gesehen. 
Die Beuger des Vorderarms gestatten reeht oft eine starke l]berstreekung 
his weit fiber den geraden W~nkel hinaus. Am Bein ist Uberstreekbar- 
keit des Knies und Uberdehnbarkeit der Wadenmuskeln niehts allzu 
Seltenes. Die Streeker des Beekens und der ~Virbels~ule gestatten in 
manehen Fallen eine solehe ~)berdehnung, dab bei gestreektem Bein 
das Gesieht ohne Mfihe zwisehen den Ffi6en des Kranken mit der 
Unterlage in Beriihrung gebracht werden kann. Aber auch ganz extreme 
Grade yon Uberstreekung der WirbelsSule, wobei die Rfiekseite des 
Kopfes dem Ges~g gegeniibergestellt wird, kommen vor. Die Muskeln 
der Halswirbels~tule gestatten dem Kopf ganz abnorme Exkursionen 
naeh allen Seiten. Diese hochgradigen an Kautschukmensehen er- 
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innernden Bewegungsexkursionen sind nieht nur auf die ausgesprochene 
Hypotonie der Muskulatur zuriiekzuftihren, sondern setzen auch eine 
abnorme Dehnbarkeit der Gelenkbinder und eine abnorme Spielbreite 
der Gelenkbewegungen voraus. Diese letzteren m6ehte ieh geradezu Ms 
eine Begleiterseheinung des angeborenen oder friih erworbenen Stria- 
tumsyndroms ansehen. Beim normalen Neugeborenen linden wit ja 
zweifellos aueh eine gesteigerte Spielbreite der passiven Bewegungs- 
exkursionen, abet so extreme Grade, wie wir sie beim Striatumkranken 
manehmal sehen, iibersteigen das gew6hnliehe Mag der normalen 
kindliehen Verhiltnisse doeh erheblieh. 

Abet nieht immer erlauben die Muskeln und Sehnen solehe Uber- 
dehnung ; im Gegenteil linden wir besonders in ilteren Fiillen, namenthch 
in den Beugern des Beines, den Beugern der Hand, den Pronatoren 
derselben, den Beugern des Vorderarms, manehmal eine ausgesproehene 
organisehe Verktirzung der Muskeln und Retraktion ihrer Sehnen. 
Die lange vorzugsweise eingenommene Beugestellung der Glieder hat 
diese Sehrumpfungseontraeturen herbeigefiihrt und, wie sehon oben 
ausgeftihrt wurde, bedarf es hier ausgiebiger plastiseher Sehnen-und 
Muskelverlingerungen, um iiberhaupt den Gliedern wieder eine normale 
Exkursionsbreite zu versehaffen. 

Bei willkiirliehen Bewegungen pflegt zumeist der Antagonist, also 
der gedehnte Muskel, gleiehzeitig mit dem Agonisten in starke An- 
spannung, oft deutlieh palpable oder sichtbare Kontraktion zu verfallen. 
Dadureh wird die Ausfiihrung der Bewegung stark gebremst und oft 
unterbroehen, j a gar nieht selten pflegt einer Exkursion im Sinne des 
Agonisten eine l~iickbewegung im Sinne des Antagonisten zu folgen, 
und es entsteht dadureh bisweilen ein st~indiges Hin und Her, es besteht 
ein regelreehter Kampf zwisehen Agonisten und Antagonisten. Endet 
dieses Spiel zuletzt mit dem Siege des ersteren, so kann, wie sehon 
vorhin erwihnt, nieht selten sogar eine erhebliehe Uberdehnbarkeit des 
letzteren zu einer abnormen Exkursion im Sinne der Agonisten fiihren. 
Recht oft ist aber die bei der Bewegungsintention einsetzende Mitan- 
spannung des Antagonisten von vornherein so grog, dab eine Exkursion 
ira Sinne des Agonisten iiberhaupt nieht erfolgt, soll z. B. die gesehlossene 
I-Iand ge6ffnet werden, so wird sie im Gegenteil nur noch fester zur 
Faust geballt; oder soll die halb geSffnete Hand ganz ge6ffnet werden, 
so wird sie im Gegenteil vollends ganz gesehlossen. 

5. Wir kommen jetzt zu dem Verhalten der Muskeln bei passiver 
Anniherung ihrer Insertionspunkte, zur Frage der Adaptations- und 
F i x a t i o n s s p a n n u n g .  Manehmal kann man beobaehten, dag in 
die Muske]gruppe deren Ansatzpunkte angenhhert werden, der tonisehe 
Krampf fSrmlich einschliegt und in betrichtlicher StSrke eine Weile an- 
dauert (reaktive Fixationsspannung) ; ein anderes Mal fehlt aber an der- 
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selben Muskelgruppe und an demselben Kranken diese Erseheinung v511ig, 
der Muskel bleibt ganz schlaff. Von dem ffir das Pall idumsyndrom so 
charakteristischen r e f l e k t o r i s c h - g e s e t z m i ~ J t i g e n  sofortigen Eintr i t t  
einer Adaptations- und Fixationsspannung bei Anni~herung der Inser- 
t ionspunkte kann beim Str ia tumsyndrom keine Rede sein. Auch in 
dieser Hinsicht wird der Name Spasmus mobilis seu variabilis der 
Ungleichmi~Bigkeit des Phanomens gerecht. Trotzdem besteht auch 
beim Str iatumsyndrom unter Umstiinden eine Tendenz der Muskeln, 
sieh der Ann~herung der Insertionspunkte mit  aktiver Spannung anzu- 
passen und diese Spannung fixiert zu erhalten; nur ist der bei passiven 
Bewegungen in die verkfirzten Muskeln manehmal geradezu einschie- 
l~ende reaktive Krampfzustand kein unmittelbarer Ausdruek dieser Fixa- 
tionstendenz. Diese letztere tr i t t  vielmehr erst bei liinger dauernder 
Anniiherung der Ansatzpunkte alhniihlich zutage. Hierbei kommt  es 
zu einer allm~hlich zunehmenden Fixationsspannung, die spi~ter noch 
sogar durch eine Schrumpfungscontractur namentlich in den Beuge- 
muskeln fiberlagert werden kann. Klarer als bei der passiven Anni~herung 
der Insertionspunkte t r i t t  die Neigung zur Fixationsspannung bei 
akt iver  Bewegung zutage; wir werden alsbald ausffihrlich darlegen, 
da~ alle Reaktiv-,  Emotiv- und auch die meisten Willkfirbewegungen 
eine gewisse tonisehe Nachdauer der ~on t rak t ion  von kiirzerer oder 
li~ngerer Dauer zeigen kSnnen. 

6.  Dieselbe Inkonstanz wie bei der passiven Anni~hernng der In- 
sertionspunkte sehen wir bezfiglich der Fixationsspannung bei e l e k -  
t r i s c h e r  R e i z  u ng. Das eine Mal verharr t  der durch elektrischen Reiz 
zur Kontrakt ion gebrachte Muskel lange Zeit nach AufhSren des Reizes 
in diesem Zustande, das andere Mal wird diese tonisehe Nachdauer 
vermii.~t. .  

7. Zum Verhalten der S e h n e nr  e f 1 e x e ist folgendes zu bemerken : 
I s t  ein Muskel gerade yon athetotischem Krampf  ergriffen - -  und das 
t r i t t  sehr oft ein, wenn man sich zur Prfifung des Reflexes anschickt - -  
so ist der Sehnenreflex oft schwer oder gar nicht auszulSsen; ist aber 
der Muskel in Ruhe, so erweisen sich die Patellar- und Achillesreflexe 
als vorhanden, oft sogar als gesteigert, manchmal ist tonische Nach- 
dauer bemerkbar.  Fehlen des Patellarreflexes habe ich nur in zwei 
Fi~llen mit  schwerer unfiber~indlicher Beugecontractur  im Knie 
beobachtet,  in denen eine erhebliche Retrakt ion der Beugemuskeln 
bestand. Ubrigens kehrten hier die Sehnenreflexe nach operativer 
Beseitigung der Contractur prompt  wieder. Ftir die Periostreflexe 
gilt dasselbe, was vorhin fiber die Sehnenreflexe ausgeffihrt wurde. 
Jeder  Versueh der AuslSsung, sei es der Sehnen-, sei es der Knochen- 
hautreflexe erzeugt reakt iv  ein intensives und extensives athetotisches 
Bewegungsspiel. 

Z. f. d. g. Ncur.  u. Psych.  L X X I I I .  7 
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Dic Er6rterung der Haut- und Weichteilreflexe erfolgt am besten 
zusammen mit den nunmehr zu besprechenden R e a k t i v  b e w e g u n g e n, 
deren Verhalten das w e s e n t l i c h s t e  C h a r a k t e r i s t i c u m  des S t r i a  
t u m s y n d r o m s  darste]lt. 

8. J e d e r  s e n s i b l e  o d e r  s e n s o r i s c h e  Re i z  16st e i n e  n a e h  
I n t e n s i t g t  u n d  E x t e n s i t S t  g l e i e h  g e s t e i g e r t e  I ~ e a k t i v b e w e -  

g u n g  aus .  Wird z. B. die Fugsohle 
des Kranken zur Priifung des Sohlen- 
reflexes mit dem Stiel des Perkussions- 
hammers gestriehen, so entsteht so- 
fort eine lebhafte Reaktivbewegung 
des ganzen Beines0 dasselbe fghrt z. B. 
in die Luft, der Ful3 supiniert sieh, 
die grol3e Zehe wird dorsalflektiert, 
meist aueh die anderen Zehen; die 
Zehen spreizen sieh stark; oft beugen 

abb. 50. sich alle Zehen, oder die Grol~zehe 

Abb. 70 u. 71. Angeborene allgemeine Athetose; Abb. 70 zeigt die Supination des Ful~es und 
die Dorsalflexion der grol~en Zehe und Plantarflexion der anderen Zehen beim Druck in den 
Unterschenkel, Abb. 71 die Supination des FuBes und maximale Flexion aller Zehen beim Druck 

in den Unterschenkel in demselben Falle. 

richtet sich auf, wahrend sich die anderen beugen. Aber darfiber hinaus 
erfolgt eine Massenbewegung des ganzen K6rpers, das andere Bein flektiert 
sich in derselben Weise, der Rumpf beugt sich, der Kopf wird von 
der Unterlage abgehoben, die Arme fahren in die Luft empor, wobei 
sic sieh entweder beugen oder auch im Ellbogen gestreekt hoch er- 
hoben werden, die Hand flektiert und proniert sich, die Finger werden 
meist iiberstreckt und gespreizt, das Gesieht grimassiert, der Mund 
wird aufgerissen, die Zunge vorgestreckt, Schnalz- und St6hnlaute 
werden ausgestoBen. Kurz, es kommt zu einer erheblichen Steigerung 
des athetotischen Bewegungsspieles mit alien seinen Varianten, meist 
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auch zu a n h a l t e n d e r  toniseher Anspannung der Muskeln. Dieselbe 
ausgedehnte Reaktion tr i t t  ein, wenn irgendein anderer sensibler 
Reiz den Kranken trifft, sei es, daft er gestochen wird, irgendwo 
in die Weiehteile gedriickt wird, sei es, daft passive Bewegungen an 
den Gliedern vorgenommen werden, wie es zur Prfifung des Dehnungs- 
widerstandes oder der Fixationsspannung der Muskeln erforderlich ist, 
oder dab die Sehnenreflexe gepr~ft werden. ~%r einmal das furehtbare 
reaktive BewegungsspM beobachtet hat, das Kinder tage- und naehte- 
lang bitten, an denen operative Eingriffe, wie z. B. Sehnenverlangerungen 
und -verlagerungen vorgenommen worden sind, erh~lt einen unvergeg- 
lichen Eindruck yon der St~rke der Reaktivbewegungen, die auf sen- 
sible l~eize beim Striatumkranken erfolgen. 

Dieselbe reaktive Unruhe entsteht - -  seheinbar spontan - -  bei 
intestinaler Irritation, sei es bei starker Verstopfung, sei es bei lebhafter 
Darmtgtigkeit, vor allem auch bei gefiillter Blase, vor und wahrend der 
oft erschwerten Miktion. Dait eine unbequeme K6rperlage die gleichen 
lebhaften R.eaktivbewegungen erzeugt, daft die Kranken, .  die am 
liebsten in Bauch- oder Seitenlage mit angezogenen Gliedern liegen, 
sofort ein intensives und extensives reaktives athetotisches Gliederspiel 
entwickeln, sobald sie auf den Riicken gelegt werden, ist oben schon 
geschildert worden. Die Betrachtung der Abb. 50--56,. 60--62, 72--75 
zeigt, wie der Eindruck entstehen mug, als bestSnde die Tendenz, aus 
der unbequemen Riiekenlage herauszuklettern. 

Sehon vor langer Zeit hat N u t t  die Beobaehtung gemaeht, daft 
Durchsehneidung des N. isehiadicus imstande ist, das athetotisehe 
Bewegungsspiel in der ganzen Extremit~t  wesentlieh herabzumindern, 
auch in den Muskeln, die gar nicht vom Isehiadieus versorgt werden. 
Ieh habe neben anderen therapeutiscben MaBnahmen gegenfiber den ffir 
den Kranken und seine Umgebung gleieh qui~lenden athetotischen 
Krampfzust/inden in vielen F~tlIen partielle Resektionen an den moto- 
rischen Nerven der haupts~iehlieh krampfenden Muskeln vorgenommen 
und dabei die Beobachtung gemaeht, dab manchmM tats5ehlieh die 
Athetose nieht nur in dem operativ beeinflul3ten Muskel aufhSrt, 
sondern auch in ganz abgelegenen Gebieten sehr gemildert werden 
kann. So t ra t  bei Resektion am N. peroneus und tibialis nieht nur 
eine Minderung im ganzen Bein ein, sondern auch eine solche 
im Arm und Kopf. Besonders frappant war dieser Miterfolg an den 
oberen Extremitaten, am Kopf und Gesieht, in einem Falle schwerster 
allgemeiner Athetose, bei dem ieh die vorderen Lumbosakralwurzeln 
beiderseits partiell resezierte. Diese Beobaehtungen ffihren uns zu der 
Auffassung, daft das gesamte diffuse Bewegungsspiel der Athetose 
z. T. dadurch bedingt wird, daft eine bestimmte athetotisehe Gliedbe- 
wegung, der Krampfzustand einer einzelnen Muskelgruppe, reaktiv 

7* 
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Abb. 72. 

Abb. 73. 

die anderen Muskeln des K6rpers, und zwar weir abgelegene, in Aktion 
versetzt ; eine Bewegung schliel~t sieh sozusagen reaktiv an die andere an. 

Aber nicht nur sensible Reize jedweder Art erzeugen diese g e s t e i -  
g e r t e n  R e a k t i v b e w e g u n g e n ;  das gleiche gilt yon jedem s e n s o -  
r i s c h e n  Reiz .  Bei intensiven plStzlichen Lichtreizen f~hrt der g~nze 
K6rper zusammen, genau wie es oben als Reaktion auf Bestreichen 
der Fu~sohle geschildert wurde; der Riicken und Kopf pflegen 
sich dabei meist extrem zu strecken, die Augen werden krampfhaft 
geschlossen, manehmal aber auch weit aufgerissen; Arm und Beine 
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Abb. 74. 

Abb. 75. 

Abb. 72--75. Angeborene allgemeine Athetose (7~/~-Monatkind) zeigt die reaktiven Bewegungen 
aller 4 Extremit~iten beim Liegen auf dem Riicken. 

fahren in die Luft, der ganze K6rper ger~t in eine langanhaltende 
tonische Starre. Aber auch ganz geringfiigige optische Reize wirken 
oft sehon in ~ihnlichem Sinne, ja, man kann sagen, dab kaum ein Gesichts- 
eindruck den Kranken treffen kann, der nicht yon einer Reaktivbe- 
wegung beantwortet  wird; es braucht  nur eine neben dem Kranken 
stehende Person eine Bewegung zu machen, oder der untersuehende 
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Arzt braueht  sich mit  seiner Hand  nur den Gliedern des Kranken 
zu n~thern, so setzt die Reaktivbewegung sehon ein, ehe er noch 
das Glied beriihrt. Auf pl6tzliche a k u s t i s e h e  Reize erfolgt das- 
selbe Zusammenfahren des ganzen K6rpers wie auf optisehe Reize. 
Die Reaktion zeigt dieselbe Intensit~tt und ExtensitSt, dieselbe 
tonische Andauer. Aber es braueht  nur ein Gegenstand im Zimmer 
mit  leisem Ger~usch zu Boden zu fallen, nur ein Wort gesproehen zu 
werden, sofort antwortet  der Kranke mit  einer Reaktivbewegung 
einzelner Glieder oder des ganzen K6rpers. 

Diese abnormen Reaktivbewegungen zeigen zum grSIteren Tell den 
Charakter der Abwehrbewegung, der Fluchtbewegung; in ihrer Kom- 
bination und Sukzession haben sie zum groi3en Tell eine auffallende 
Ahnlichkeit mit  den Komponenten und dem Ablauf der Kletterbewegung 
der Allen, insbesondere mit  dem Klettersprung, der einen typisehen 
F l u e h t r e f l e x  darstellt. Man kann sieh z. B. angesichts der Reaktiv- 
bewegungen, die ein auf den Riicken gelegtes Kind ausfiihrt, oft des 
Eindrueks nieht erwehren, als besttinde die Tendenz, aus der unbequemen 
Lage herauszuklettern (s. Abb. 50--56, 60--62, 72--75). 

Andererseits trSgt ein Teil der Reaktivbewegungen deutlieh den 
Charakter des A n g r i f f s r e f l e  xes.  Das sieht man z. B. beim Bestreiehen 
der Ful3sohle, wobei oft alle Zehen eine ausgesprochene Plantarflexion 
ausfiihren; legt man den Finger oder einen Bleistift quer an die Fuftsohle 
nahe am Ansatz der Zehen, so umklammern diese den Gegenstand und 
halten ihn lest, besonders deutlieh tr i t t  die Umklammerung ein, wenn 
man den Finger an der genannten Stelle anlegt und nun einen Druek 
gegen die Ful3sohle ausiibt. FaBt man ein Bein des Kranken an, so greift 
der andere Fu3 nach dem Arm des Arztes und ftihrt unter ausgespro- 
chener Supination und Flexion der Zehen eine regelreehte U m k l a m -  
m e r u n g s b e w e g u n g  aus. Wird der Kranke in die Luft  gehalten, so 
umklammern  die Fiif3e desselben in der gleiehen Weise die Beine des 
Arztes, wird er auf einen Stuhl gesetzt, so umklammern die Fti6e die 
Stuhlbeine oder eventuell vorn zwisehen denselben befindliche Sprossen. 
Aber auch in Rtiekenlage sieht man nieht selten, wie ein Fu6 des Kran- 
ken am eigenen anderen Fu6 oder am Unterschenkel solche Umklam- 
merungsbewegungen ausfiihrt. Legt der Arzt seinen Finger in die Hohl- 
hand des Kranken,  so wird derselbe umgriffen und festgehalten. Fiihrt 
man einen Finger in den Mund des Kranken ein, so erfolgen deutliche 
rhythmisehe Leek-, Saug-, K a u - u n d  Schluckbewegungen, die auch 
nach Entfernung des Fingers noch eine ganze Weile fortdauern kSnnen. 

Aueh auf optisehe Reize erfolgen gelegentlieh deutliehe Angriffs- 
bewegungen, so wird der in die Gegend der Beine des Kranken gelangende 
Arm des Arztes yon einem oder beiden FiiBen umklammert ,  wird die 
Hand  oder ein Gegenstand in die N~the der Arme gebraeht, so ftihren 
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diese eine Greifbewegung nach demselben aus; sehr oft hebt sich auch 
der Kopf dem Objekt entgegen, der Mund wird geSffnet, ja es erfolgen 
gelegentlich auch hierbei Kaubewegungen. Es zeigt sich auch bei 
diesen optischen Angriffsreflexen deutlich die Neigung zu Massen- 
bewegung des ganzen K5rpers. Einem leisen GehSrsreiz wendet der 
Kranke gelegentlich seinen Kopf und seine Augen zu, der Kopf bleibt 
dann oft eine ganze Zeit nach der Schallquelle zu eingestellt. 

Eine sehr eigenartige Reaktivbewegung auf akustische Reize habe 
ich mehrfach beobachtet. Mir fiel sic zuerst bei einem an halbseitiger 
Athetose leidenden Kinde auf, als ich ihm eine Schlaguhr dicht vor das 
Ohr hielt, der erkrankte Arm fiihrte hierbei genau im Rhythmus des 
L~tutewerkes schlagende Bewegungen, nainentlieh im Schultergelenk 
naeh hinten aus. Dieselben sehlagenden rhythmischen Armbewegungen 
erfolgten nun auch, wenn mit einem Gegenstand auf den Tisch geklopft 
wurde, und zwar genau in dem jeweils gewi~hlten Rhythmus der Klopf- 
folge. Die rhythmischen Armbewegungen iiberdauerten den akustischen 
Reiz noch eine ganze Zeit. Dieselben rhythmischen Reaktivbewegungen 
auf akustische Reize habe ich auch in anderen F~llen yon Athetose 
feststellen k6nnen, so z. B. rhythmische Flexion der Hand bei rhyth- 
Inischem Klopfen auf den Tisch mit einem Hammer. 

Unter den oben angefiihrten Beispielen gesteigerter l~eaktivbewe- 
gungen auf sensible und sensorische Eindriicke hin war schon davon die 
Rede, dal~ sich das Gesicht an denselben mit 1 e b h a f t e n A u s d r u c k s- 
b e w e g u n g e n  beteiligt (s. Abb. 51, 52, 55, 57, 63, 65. 66, 69, 74, 75, 
83, 90, 91, 101, 102, 103, 104, 105, 107, 108, 109, 112, 114, 116, 122, 
127, 129, 130, 131,133, 141, 147, 148, 149, 153, 161). Diese stellen nun 
ganz allgemein eine charakteristische Komponente des Striatumsyndroms 
dar. Jeder Affek~ ftihrt sofort zu einem lebhaften Mienenspiel, das sich 
oft zu den bizarrsten Grimassen und Fratzen steigert und von einer mehr 
oder weniger lebhaften Bewegungsunruhe des ganzen KSrpers begleitet 
ist; dabei erscheint die mimische Ausdrucksbewegung nicht immer der 
Affektlage adi~quat; Ineist ist aus der Form des Ausdrueks kein Riick- 
schlul~ auf die Art des Affektes mSglich. Oft wird das Gesicht zu lachen- 
dem Grinsen verzogen bei Unlustaffekten, oft setzt ein langes Weinen und 
lautes Heulen, ja Briillen ein, wenn der Kranke innerlich gar nicht un- 
mutig gestimmt ist. Charakteristisch ist das krampfhafte, den zugrunde 
liegenden Affekt lange iiberdauernde Perseverieren der emotionellen 
Ausdrucksbewegung, weshalb man yon Z w a n gsl ac h e n und Z w a ng s - 
wei n e n  spricht. Aber auch bei qualitativer Kongruenz zwischen Affekt- 
lage und Ausdrucksbewegung besteht doch fast iinmer eine quanti- 
tative Inkongruenz. Diese gesteigerte emotionelle Reaktion, die, wie 
gesagt, sich nicht auf die Mimik beschr~nkt, sondern den ganzen KSrper 
mit ergreifen kann, macht sich auch bei den Willkiirbewegungen und 
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Abb. 7(i. Abb. 77. 

Abb. 78. 

Abb. 76--78. Angeborene allgemeine 
Athetose;  Abb. 76 zeigt den gewShn- 
lichen Gesichtsausdruck des Kranken,  
Abb. 77 das Zwangslachen, Abb. 78 das 

Zwangsweinen. 

Abb. 79. Hemiathetosis sinistra, doppel- 
seitige Athetose des Gesiehtes und  der 
Halsmuskeln. Das Gesicht zeigt dauernd 
ein bizarres Mienenspiel, starke Anspan- 

mmg aller Halsmuskeln. Abb. 79. 
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bei Lokomotionsversuchen sehr bemerklich, weil der Kranke bei der 
Ausffihrung derselben leicht in Aufregung ger~t; iiberhaupt je inten- 
siver die Aufmerksamkeit, je lebhafter das der Bewegung zugefiihrte 
Interesse des Kranken ist, desto hinderlicher schiebt sich die hieraus 
flieftende emotioneUe motorische Reaktion ein. Dafiir werden wir alsbald 
noch Beispiele kennenlernen. 

Nun mul] aber noch ein Punkt erw~hnt werden. So konstant es auch 
ist, daft die geringste Verschiebung aus der indifferenten Affektlage 
nach der einen oder anderen Seite sofort die lebhaftesten Ausdrueks. 
bewegungen erzeugt, so wird manchmal doch unter dem Einflu$ ganz 
plStzlicher intensiver Affektschwankungen gerade das Gegenteil be- 
obachtet. Ein sehr heftiger Schreck, wie er z. B. durch ]autes Anschreien 
hervorgerufen wird, hat manehmal ein fast vSlliges Sistieren der Aus- 
drucksbewegungen und des ganzen athetotisehen Bewegungsspieles 
fiir einige Zeit zur Folge; die Glieder sind wie geli~hmt und in solchen 
Momenten ist eine auffallende Muskelsehlaffheit und eine sehr gesteigerte 
passive Beweglichkeit festzustellen. 

8. Wir kommen nun zur Bespreehung der Wi l lk f i rbewegungen .  
Wir kSnnen sagen, dab a b n o r m e  M i t i n n e r v a t i o n e n  und ab- 
norme M i t b e w e g u n g e n  den Grundzug der StSrung bilden. Isolierte 
Bewegungen eines Gliedes oder gar Gliedteiles kSnnen so gut wie 
gar nicht ausgeffihrt werden. Wenn S te r tz  in seiner ganz kiirz- 
lich erschienenen Mitteilung fiber die Unterscheidung pyramidaler und 
extrapyramidaler BewegungsstSrungen fiir letztere ganz generell das 
Erhaltensein der willkfirliehen Einzelbewegungen der Glieder und 
Gliedteile im Gegensatz zu dem Verhalten bei Pyramidenbahnli~sion 
hervorhebt, so mull dem, soweit das Striatumsyndrom in Betracht 
kommt, unbedingt widersprochen werden. Fiir das Pallidumsyndrom 
gilt allerdings die relative Integriti~t der isolierten Willkfirbewegungen, 
wie ich dies ja welter oben ausffihrlieh er5rtert habe und wit ieh dies 
fibrigens ffir die Paralysis agitans und die arteriosklerotisehe Muskel- 
starre schon frfiher (1916) ausdrfieklich im Gegensatz zum Pyramiden- 
bahnsyndrom hervorgehoben hatte. Die abnorme Mitinnervation be- 
trifft beim Striatumsyndrom nun erstens die Antagonisten der Be. 
wegung; oft ist deren Mitspannung deutlich zu ftihlen und zu sehen, 
oft ist sie so groin, daft eine Bewegung im Sinne des Agonisten zuni~chst 
fiberhaupt nieht zustande kommt, vielmehr das Glied durch gleieh- 
mi~l~ige Anspannung yon Agonist und Antagonist lest fixiert bleibt und 
gelegentlich in eine Art Schfitteltremor verfi~llt ; oft ist die Mitinnervation 
des Antagonisten sogar erheblieh grSSer als die dem Agonisten zugehende 
Innervation, und es erfolgt daher eine Bewegung im Sinne des ersteren; 
soll z. B. die halb geSffnete Hand ganz geSffnet werden~ so wird sie ira 
Gegenteil fest zur Faust geschlossen; soll der Kranke ein vor ihm auf 
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dem Tisch stehendes Glas ergreifen, so fiihrt der Arm unter Flexion 
des Vorderarms und t/etraktion des Oberarms eine gegenteilige Be- 
wegung aus, durch welche die Hand gegen die Brust gepreBt wird; oder 
wenn der Arm zwar vorgefiihrt wird und es sollen nun die Finger 
geSffnet werden, um das Glas zu ergreifen, so krallen sie sich nur noch 
fester in die Hohlhand, oder wenn das Glas zum Munde gefiihrt werden 
soll, wird es im Gegenteil vom Kopfe weggest~eckt. 

Meist kommt aber die geforderte Bewegung naeh einem anf5nglichen 
kurzen Kampfe zwisehen Agonisten und Antagonisten doch im Sinne 
des ersteren zustande; hierbei zeigt sich aber, dal3 die Bewegung durch 
stSrende Gegeninnervation des Antagonisten h~ufig gehemmt wird, 
ja sie wird durch nachtri~gliehe interkurrente Kontraktionen des Ants- 
gonisten unter Riickbewegungen in seinem Sinne mehrfaeh unterbrochen; 
es entsteht dann, wie schon oben erw~hnt wurde, ein regelrechtes Hin 
und Her. Beim 0ffnen und SehlieBen der Faust, beim Ergreifen des 
Glases, beim Fiihren desselben zum Munde kann man dies oft sehr genau 
beobachten. Endet dieses Spiel zuletzt mit dem Siege des Agonisten, 
so kann man, wie sehon oben erwi~hnt, nieht selten sogar eine erheb- 
liehe Uberdehnbarkeit des Antagonisten und damit eine abnorm breite 
Exkursion im Sinne des Agonisten beobachten. Die Finger oder die 
Hand werden iiberstreckt, der FuB wird abnorm stark dorsalflektiert, 
das Knie wird hyperextendiert. An dem verlangsamten oder auf- 
gehobenen Bewegungsbeginn ist nun m. E. nicht nur der starre Wider- 
stand, der aus der abnorm starken Innervation des Antagonisten flieBt, 
schuld, sondern oft aueh eine mangelhafte Innervation des Agonisten 
selbst; seine Innervation erfolgt zum mindesten nicht prompt und der 
dann einmal gesetzte Impuls ist kein stabiler, sondern oft nur fliichtig. 
Dieses primi~re Innervationsmanko des Agonisten tr i t t  besonders da 
zutage, wo beim Intentionsbeginn der Antagonist von vornherein sehon 
in krampfhafter athetotischer Anspannung sieh befindet. Diese krampf- 
hafte Anspannung hemmt reflektorisch die Anspruehsfi~higkeit der 
motorischen Elemente des Agonisten fiir eorticale Willensimpulse, so- 
wohl die der spinalen Vorderhornzelle als such die der subcorticalen 
Ganglien des roten Kerns, des D e i t e r s s c h e n  und D a r k s e h e w i t -  
schen Kerns u.a. ,  wie dies ja schon oben S. 66 ausfiihrlieh erSrtert 
und als eine spezielle Ausdrucksform des Gesetzes von der reziproken 
Innervation antagonistischer Muskelgruppen hingestellt wurde. La6t 
der primgre Krampfzustand des Antagonisten naeh, so erhglt auch 
der Agonist alsbald einen Impuls; setzt der antagonistisehe Krampf 
wieder ein, wird der Impuls fiir den Agonisten sofort wieder sistiert. 
Manehe Kranke helfen sich hier nun durch einen Kunstgriff. Es war 
oben davon die Rede, dab vorsichtiges leises Streichen, iiberhaupt be- 
stimmte sensible Reize, manchmal ausgesproehen krampfhemmend 
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wirken. Stehen z. B. die Hand extrem flektiert und die Finger extrem 
extendiert, in sog. Bajonettstellung, nnd soll die Faust geschlossen 
werden, so gelingt dies zunhchst absolut nieht; iibt jetzt der Kranke 
mit der anderen Hand yon unten einen leichten Druek gegen die zu be- 
wegende Hand aus, oder flektiert er die extendierten Finger mit der an- 
dern Hand nur etwas, so wird der Krampf der HandSffner gel6st und der 
willkiirliehe Faustsehluft gelingt jetzt prompt. Umgekehrt geniigt bei 
krampfhaft geschlossener Faust ein leiehter Druek auf den Handriieken 
oder ein passives leiehtes 0ffnen der Finger, um eine rasehe vollkom- 
mene 0ffnung der Faust zu erm6gliehen. Daft das primi~re Innervations- 
manko des Agonisten in der Hauptsaehe auf die reflektorisehe Hem- 
mung dutch den Krampf des Antagonisten zuriiekzuftihren ist, geht 
m.E. besonders daraus hervor, daft die partielle Resektion des moto- 
risehen Nerven des Antagonisten, die seinen primi~ren Krampfzustand 
unm6glieh macht, sofort eine prompte Innervation des Agonisten er- 
m6glieht. ~Die Tenotomie oder eine genfigend ausgiebige plastisehe 
Sehnenverliingerung am Antagonisten wirkt in i~hnliehem Sinne. Aueh 
naeh Resektion der hinteren Rfickenmarkswurzeln erfolgt die In- 
nervation des Agonisten prompt; der Antagonist wird zwar aueh jetzt 
noch sowohl zu Beginn als aueh wi~hrend des Ablaufes der Bewegung 
hi~ufig yon starker Mitspannung befallen, aber diese Spannung ist nicht 
mehr imstande, die Innervation des Agonisten reflektoriseh zu hem- 
men. Das prim~tre Innervationsmanko des Agonisten wird abet ge- 
legentlieh aueh dann beobaehtet, wenn zu Beginn der Bewegungs- 
intention im Antagonisten yon vornherein eine krampfhafte athe- 
totisehe Spannung gar nieht vorhanden ist. Trotzdem fi~hrt der Impuls 
nieht nut in den Agonisten, sondern sofort mit aller Heftigkeit in den 
Antagonisten; es besteht eine regelreehte Innervationsentgleisung, 
was zu Bewegungen im Sinne des Antagonisten f/ihren kann, wie dies 
oben mit mehreren Beispielen belegt wurde. Die hier gesehildel~en 
Beziehungen der Innervation zwisehen Agonisten und Antagonisten 
zeigen abet an einem und demselben Falle durehaus nieht das kon- 
stante Verh~ltnis, wie es z.B. beim PMlidumsyndrom und beim 
Pyramidenbahnsyndrom besteht, das eine Mal ist eine starke Anspan- 
nung des Antagonisten yon vornherein vorhanden, das andere Mal 
fehlt sie, das eine Mal wird der Antagonist sofort zu Beginn der Be- 
wegung yon Spannung mit befallen und hemmt dadureh reflektorisch 
die Innervation des Agonisten, das andere 1Vial bMbt er yon dieser Mit- 
spannung zun~tehst relativ frei; das eine Mal setzt wahrend der Aus- 
fiihrung der Bewegung pl6tztieh eine starke Kontraktion des Anta- 
gonisten ein, die die Innervation des Agonisten sofort sistiert, das andere 
Mal unterbleibt eine solche starke interkurrente Anspannung des Anta- 
gonisten. Dieser Wechsel in der gegenseitigen Beziehung bringt es 
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mit  sich, dal3 bei einem und demselben Kranken eine und dieselbe 
Bewegung zu verschiedenen Malen ganz verschieden prompt  und gut 
ausfallen kann. Also auch bier sehen wir die Variabili t i t  des Verh~ilt- 
hisses. 

Der Mangel an Prompthei t  der Innervation des Agonisten und die 
haufige starke Gegenspannung des Antagonisten bringen es mit  sich, 
dab der Str iatumkranke rasch aufeinanderfolgende antagonistische 
Bewegungen nieht ausfiihren kann. Die A d i a d o k o k i n e s e  gehSrt 
durehaus zum Bilde. An ihrem Zustandekommen wirkt nun noeh 
ein besonderes Moment stark mit, das bei der Willkiirbewegung des 
Str iatumkranken sehr oft stark hervortritt ,  das ist die t o n i s c h e P e r s e- 
v e r a t i o n  d e r  w i l l k f i r l i c h e n  I n n e r v a t i o n  des  A g o n i s t e n .  
Genau wie das athetotische Bewegungsspiel, die Reaktiv- und Aus- 
drucksbewegungen eine gewisse tonische Andauer zeigen, treffen wir 
diese auch bei Willkfirbewegungen an. Is t  die Hand  willkfirlich zur 
Faust  geschlossen worden, so verharrt  sie darin eine ganze Weile und 
kann wihrend dieser Zeit willkfirlich iiberhaupt nicht ge6ffnet werden. 
ist die Hand willkiirlich geSffnet worden, so bleibt sie eine Zeitlang 
ge6ffnet und kann wihrend dieser Zeit nicht geschlossen werden 
Ha t  der Kranke ein Glas zum Munde geftihrt, so kann er jetzt den 
Arm nicht wieder ausstrecken, das Glas bleibt am Munde. H a t  der 
Kranke schlieBlich das Glas auf den Tiseh aufgesetzt, so bleiben nun- 
mehr die Finger lest um dasselbe gesehlossen, er kann es nicht wieder 
loslassen. Bezeichnend ist auch hier (lie Variabilitit ,  indem in einem 
und demselben Falle manchmal die tonische Nachdauer eine erhebliche, 
manchmal kaum angedeutet ist. 

Bisher war nut  die Rede yon den StSrungen in der Innervat ion des 
Agonisten und der Mitinnervation der Antagonisten. Dariiber hinaus 
findet abet bei jeder Willkiirbewegung eine Mitinnervation zahlreicher, 
oft weit entlegener Muskelgebiete s ta t t  und es kommt  zu den mannig- 
faltigsten Mitbewegungen, ja zur Massenbewegung des ganzen K6rpers. 
Da werden unter Umst inden  fast alle Muskeln des Armes, yon welchem 
nur ein Glied bewegt werden soll, yon Spannung ergriffen, so dab die 
ganze Ex t remi t i t  in tonische Starre, manchmal verbunden mit schlagen- 
dem Tremor, ger i t ;  aber auch die kontralaterale Ex t remi t i t  fiihrt 
ausgesproehene Mitbewegungen aus, die Beine beteiligen sich, der 
Rumpf, der Kopf, das Gesieht. Soll z .B.  ein Gegenstand mit einer 
Hand  ergriffen werden, so fahren alle vier Extremithten in die Luft, 
die Wirbelsiule wird gekriimmt, der Kopf hebt sich yon der Unterlage 
ab, der Mund wird aufgerissen, die Zunge vorgestreckt, das Gesieht 
zur Grimasse verzerrt, Grunz- und St6hnlaute werden vorgestogen. 
Die Mitbewegungen haben durehaus denselben Charakter, weleher 
weiter oben bei der Schilderung des athetotisehen Bewegungsspiels 
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und der Reaktionsbewegungen beschrieben worden ist. Es handelt 
sich um dieselben, an den Kletterakt der Allen erinnernden Bewegungs- 
synergien und Sukzessionen; diese treten fast immer so automatisch 
ein, dab wie gesagt, isolierte Bewegungen eines Gliedes oder Gliedteiles 
unmSglich sind. Es fgllt aueh auf, dab diejenigen Mitbewegungen, 
welehe normaliter eine bestimmte willkiirliche Bewegung begleiten, wie 
z.B. die Handbeugung bei willkiirlicher Fingerstreckung, eine ganz 
extreme Ausprggung zeigen. Die Hand nimmt bei der FaustSffnung 
die bekannte Bajonettstellung ein; anders geht es in schweren F~tlen 
gar nicht; beim Faustschlul~ erfolgt manchmal auch eine ganz extreme 
Handstreckung, doeh erfolgt manchmal auch eine extreme Beugung 
der Hand. Es sei bier daran erinnert, dab beim Kletterakt, mit dem die 
Bewegungssynergien des Striatumsyndroms so groBe Ahnliehkeit haben, 
der FaustschluI~ im wesentlichen mit Flexion der Hand einhergeht; 
diese Synergie ist die primitive; doch kommt auch die Synergie: 
Fingerbeugung und Handstreckung beim Klettern vor und wird dem- 
entsprechend beim Striatumsyndrom auch nicht vermiBt. Andere Syner- 
gien sind Pronation der Hand, Flexion des Vorderarmes, Abduction 
oder Retraktion des Oberarmes; ferner Supination der Hand und 
Flexion des Vorderarmes; ferner Erheben des Oberarmes, Streckung 
des Vorderarmes, Pronation der Hand, 0ffnen der Faust u. a. 

Von den Mitbewegungen ist namentlich eine reeht konstant; sie tritt 
auch in leichten, sonst gut restituierten Fi~llen noch lange zutage; das 
ist die Mitinnervation der homologen Muskelgruppe der kontra- 
lateralen K6rperhi~lfte. Interessant ist, dal~ bei Hemiathetose diese Mit- 
bewegung im wesentlichen nut auftritt, wenn die gesunde SeRe die 
willkiirlich bewegte ist, da~ aber auf der gesunden Seite die Mitbewegung 
ausbleibt, wenn auf der kranken Seite die Willktirbewegung ausgeffihrt 
wird. 

Was nun die Entstehung der Mitinnervationen und Mitbewegungen 
bei Willkiirbewegungen anlangt, so sind dieselben zum Teil wohl als 
Reaktivbewegungen aufzufassen. Wir haben oben bereits ausgefiihrt, 
da{~ sowohl bei dem athetotischen Bewegungsspiel als bei den Reaktiv- 
bewegungen die Bewegung eines Gliedes dureh den dadureh gesetzten 
propriozeptiven sensiblen Reiz reaktiv andere weir abgelegene Muskel- 
gebiete in Mitspannung versetzt; derselbe Vorgang spielt sieh auch bei 
der willkiirliehen Bewegung eines Gliedes ab. Restlos werden aber die 
Mitirmervationen und Mitbewegungen hierdurch keineswegs erkl~rt. 
Dann mfiBten sie nach der Durchschneidung der hinteren Wurzeln einer 
Extremitat aufhSren, wenn diese Extremitat willkiirlich bewegt wird. 
Davon ist abet keine Rede. Die Mitbewegungen und Mitinnervationen 
finden sowohl an der operativ beeinflu[tten wie seitens der nicht 
beeinflu~ten K5rperteile statt; das ffihrt notgedrungen zu der Annahme, 
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Abb. 80. Angeborene allgemeine Athetose. Massenbewegung des ganzen KSrpers bei der Auf- 
gabe, das linke Bein willkiirlich zu beugen, alle 4 Extremitiiten beugen sich gleicnzeitig; zu be- 
achten die Flexion der Zehen rechts, die Pronation und Flexion der tt~inde, die Flexion des Kopfes. 

Abb. 81. Angeborene allgemeine Athetose; willktirliche Beugung des linken Beines, dabei Mit- 
beugung des rechten Beines und der Arme, zu beachten die maximale Flexion aller Zehen, die 

Abduction tier Oberarme. 

Abb. 82. Angeborene ailgemeine Athetose; willkiirliche Flexion des rechten Beines, dabei erfolgt 
Beugung des linken Beines und der Arme, Flexion des Kopfes; zu beachten die starke Supina- 
tion der Ffii3e, die Flexion der Zehen, die Abduction der Oberarme, Flexion und Pronatiou 

der H~inde. 
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Abb. 83. Angeborene allgemeine Athetose;  willkiirliches Erheben des rechten Beines, dabei 
starke Mitbewegung der Arme, Verdrehen des Kopfes, starkes Grimassieren; das linke Bein 
nimmt info]ge operativer MaBnahmen (Resektion der hinteren Wurzeln und periphere Opera- 

tionen) nicht  mehr  an den Mitbewegungen tell. 

Abb. 54. Angeborene allgemeine Athetose, starke Massenbewegung des ganzen K6rpers  beim 
Ffihren des Glases mit  der linken Hand  zum Munde; zu beachten der Streckkr,qmpf beider 
Beine~ die Plantarsupinat ion beider Fiiite, Streckung der linken (~roBzehe und Spreizung der 
anderen Zehen des linken Fufles, starke Flexion des rechten Armes, Pronat ion der rechten 

Hand,  Verdrehen des Kopfes. 
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Abb. 85. Abb. 86. 

Abb. 8,5 u. 86. Angeborene allgemeine Athetose, starke Mitbewegungen des ganzen KSrpel'~ 
beim Flihren eines Stiiek Semmels mit  der linken Hand  zlm~ Munde. 

Abb. ~ .  X~ggbr allgemeine Athetose;  der linke Aim soll winkiirlieh gebeugt  werden, 
wau l~lfolge starker autagonist ischer Mitanspannung der Arr~lstrecker zmdichst nteht geli~lgt; 
s tar t  dessen starke Mltbewegung des rechtell Armes, des l~umples und  Koptes ,  die ~,eh~ l)at- 

tizipiereu i~ffolge operativer MaBnahmen nicht an der Massenbewegung. 
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Abb. 91. Angeborene allgemeine h the tose  (derselbe Kranke wie Abb. 87 bis 90). Trinken mit  
der rechtm~ Hand ;  zeigt die maximale Anspannung aller Muskeln des rechten Armes, abet  auch 

der des linken Armes, der Brust ,  des Halses, besonders aber des Gesichtes. 

Abb. 92. Abb. 93. 

Abb. 92 u, 93. Angeborene allgemeine ALhetose (besonders linksseitig), zeigt die Mitbewegung 
der linken Seite beim willkiirlichen FaustschluB (Abb. 9~ )) und bei ,der willkiirlichen Faust-  
6ffnung (Abb. 93) der rechten Hand ;  zu beachten ist (tie Flexion der linken Hand  beim Faust-  

schluB (Abb. 92). 
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daft die Irradiation des Willensimpulses bereits an einer zentralen Stelle, 
die mit der Weiterleitung der eortiealen Impulse betraut ist, stattfindet. 
Sehr deutlich zeigt sich die Abh~ngigkeit der Intensit~t und Extensit~t 
der Mitinnervationen und Mitbewegungen yon der die Willenshandlung 
begleitenden Affektlage. Je komplizierter die Aufgabe ist, je gr56er 
also die innere Erregung, in die der Kranke dabei geri~t, je intensiver 
das Interesse ist, das er an dem Gelingen der Aufgabe nimmt, um so 
sch~rfer treten die Mitinnervationen hervor; so kann z. B. ein Kranker 
die leere Hand gut zum Munde bringen, sobald er aber ein Glas zum 
Munde fiihren soll, setzen die lebhaftesten Mitbewegungen ein und die 
Mitspannung der Antagonisten ist so stark, da[t er das Glas vom K6rper 
wegstreckt. Oder der Kranke ffihrt zwar das leere Glas zum Munde, 
sobald es aber mit Wasser geliillt ist, wird es vom K6rper weggeffihrt 
und verschfittet. Oder der Kranke erfaBt zwar ein vor ihm auf dem 
Tiseh liegendes Stiick Semmel, sobald er aber ein Glas ergreifen soll, 
wird der Arm im Schultergelenk zurfiekgezogen und der Vorderarm 
gegen die Brust gefiihrt. Dieselbe Abhi~ngigkeit yon der Kompliziert- 
heit der Aufgabe finden wir beziiglich des Eintretens und der Dauer 
der tonisehen Perseveration der willkiirliehen Innervation. Ein Stiiek 
Semmel wird z. B. gut auf den Tisch gelegt und die Finger 16sen sich 
alsbald nach dem I-Iinlegen von dem Objekt ab. Ist aber ein Glas auf 
den Tisch aufgesetzt worden, so bleiben die Finger, infolge der Angst, 
es kSnnte beim Loslassen doch umfallen, krampfhaft um dasselbe ge- 
schlossen. Soll der Kranke ein Geldstiick, das er mit dan Fingern er- 
faftt hat, in eine flache offene Schale legen, so gelingt ihm dies unter 
Umsti~nden gut, wi~hrend er es beim Hineinlegen in die schmale Off- 
nung eines Portemonnaies krampfhaft zwischen den Fingern festhMt. 

Genau dieselben Komponenten der StSrung finden wir nun auch bei 
den Willktirbewegungen im Gebiete der Bulbi~rnerven. Krampfhafte 
Mitspannung der Antagonisten, zahl re iehe  Mitinnervationen benaeh- 
barter und weitentlegener Muskelgebiete bedingen das Bild der striii, ren 
Pseudobulb~rparalyse. Es kommt vor, da6 der Kranke, der die Augen 
schlieften soll, dieselben nur noeh waiter aufreiftt, daft er, der die Zi~hne 
zeigen soll, die Lippen lest aufeinanderpreftt und rfisselartig vorstiilpt, 
daft er, der die Zunge vorstrecken soll, dieselbe im Munde wulstet und 
zuriickzieht, dab er, w~thrend er den Mund 6ffnen soll, die Kiefer lest 
aufeinanderpreftt. Willkfirliehe Einzelbewegungen sind unmSglieh; so 
kann der Kranke eine Gesichtsh~lfte allein nicht innervieren, also z. B. 
ein Auge allein nieht schlie6en. Beim Kauen erfolgen die eigenttimliehsten 
Grimassen und Verdrehungen des Kopfes, selbst beim Schlucken 
kommt as manchmal zu konterkurrierenden Wiirgbewegungen und zu 
denselben Mitbewegungen im Gesieht und Kopf. Daft alle diese Akte 
auch yon starken Mitbewegungen der ExtremitSten begleitet sein 

8* 
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k6nnen, bedarf kuum noch der Erwhhnung. Die Sprache ist oft auf das 
schwerste gestSrt, in vielen FMlen vergehen Jahre, bis die Krunken 
iibcrhaupt artikulierte Spruchluute zustaonde bringen; bei jeder Silbe 
sperrcn sit den Kiefer krampfhuft uuf oder pressen im Gegenteil die 
Zgthne lest aufeinunder, stiilpen die Lippen riisselartig vor, verzerren 
dus Gesicht und stogen unartikulierte Exspirationslaute hervor, die 
yon schniefenden Inspirutionen unterbrochen werden. Aber auch in 
leichteren, schon leidlich restituierten FMlen bleibt die Sprache nicist 
schwer gest6rt; sic behMt ihrcn krampfhaften Churuktcr, jede Silbc 
kostet eine bcsondere Anstrengung, die Sprache wird dadurch deutlich 
skundierend, die einzelnen Laute bleiben verwuschen. Oft werden die 
einzelnen Silben nuch einer gewissen Periode krampfhufter Anstrengung 
und Mitinnervationen explosivartig hervorgestoften, und dabei fahren 
Arme und Beine in die Luft. hn Hinblick auf die krumpfhufte Anspan- 
nung uller mSgliehen Muskeln beim Sprechen, auf die oft lunge Latenz- 
zeit, die dem Hervorbringen des Lautes vorungeht, uuf die Unfghigkeit, 
den hierfiir erforderlichen Exspirationsstoft mit der jeweils erforder- 
lichen Einstellung der StimmbSnder, der Zunge und Lippenmuskulatur 
zeitlich in Einklang zu bringen, hat die SpruchstSrung des 8tIiutum- 
kranken eine grol3c J~hnlichkcit mit dem Stottern, und es ist mir 
persSnlich sehr wahrscheinlich, dug munchen Formen des Stottcrns 
eine h)kalisierte Erkrankung des Striatums zugrunde liegt. Das Singen 
ist bei vielen Striatumkranken vollends unmSglich; (lie hierzu 
erforderliche rein abgestimmte Einstellung der 8timmb5nder und des 
Kehlkopfcs wird bei der gestSrten Inncrvation der Agonisten, der Mit- 
innervution der Antagonisten, der Unf:,thigkeit, den Kontruktionszustand 
des Agonisten in einem bestimmten Momente rasch uufzugeben, unmSg- 
lich gemacht. 

Auch die willkiirliche Regelung der Atmung zeigt analoge StS- 
rungen. Ist schon die gew6hnliche Atmung durch plStzliche krumpf- 
hufte Bewegungen der agonistischen Inspiratoren oder Exspirutoren 
ungleichm513ig, durch plStzliche interkurrente Kontruktionen der Anta- 
gonisten unterbrochen und zeitweise sisLiert, so ist w)llends die witl- 
ktirliche Beeinflussung derselben erschwert. Hierbei zeigen sich genuu 
dieselben elementaren StSrungen, wie sie fiir dis Willkiirbewegungen 
der Extremit~tten oben besehrieben sind. 

Eine besondcrc Besprechung erheischen die zusammengesetzten 
Leistungen des S i tzens ,  S tehens  und Gehens. Diese weisen beim 
Striutumsyndrom die s chwer s t en  S t S r u n g e n  auf. Die erste An- 
gabe, welche die Eltern des Kranken machen, ist fast immer die, dab 
es lunge gedauert hube, bis das Kind iiberhaupt den Kopf hube halten 
k6nnen, daf3 es noch nicht sitzen, nieht stehen und nicht gehen kSnne. 
Hat man Gelegenheit, solche Fitlle frtih genug untersuchen zu k6nnen, 
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so zeigt sich in der Tat, daB, wenn man sic aufsetzt, der Kopf je naeh 
der Sehwere nach vorn oder hinten iiberfitllt und dabei sogar eine ganz 
abnorme Exkursionsbreite in Erseheinung tr i t t ;  das Fallen des Kopfes 
erfolgt manchmal mit einem solehen guek, dab man befiirehten muir, 
dal3 us zu einer Fraktur  der Halswirbelsi~ule kommen kSnnte. Die 
normale Statik des Kopfes und der Halswirbelsitule ist also auf das 
schwerste gest6rt infolge Versagens der Muskeln, welehe den Kopf zu 
halten haben; aber dieses Versagen wird pl6tzlieh durch eine intensive 
krampfhafte l~berstreekung der Halswirbelsitule unterbroehen, seltener 
erfolgt eine ebenso krampfhafte Anspannung der Beugemuskeln. So- 
wohl der Streek- als der Beugerkrampf lassen naeh einer Weile wieder 
naeh und die Muskeln verfallen wieder in totale Sehlaffheit, um danach 
von erneutem Krampf ergriffen zu werden. In sp~tteren Entwieklungs- 
stadien wird der Kopf zwar einigermal3en gehalten, aber bald werden 
Streeker, bald Beuger der Halswirbelsi~ule yon einer krampfhaften 
Kontraktion befallen, der Kopf iiberstreekt sieh, flektiert sieh, dreht 
sieh, neigt sieh; dabei sind Bilder, die dem Torticollis spastieus gleiehen, 
fast die Regel. Ebenso ist dem Kranken das Sitzen unm6glieh, der 
Rumpf fitllt bald nach vorn, bald naeh hinten, bald naeh der Seite um; 
hitlt man das Beeken im Sitzen fest, so nimmt die Wirbels~Lule oft eine 
maximale Kyphose an, der Riieken rundet sieh enorm infolge einer 
vollkommenen Sehlaffheit der WirbelsS, ulenstreeker. V e r s a g e n  a l so  
e i n e r s e i t s  d i e M u s k e l n  i m D i e n s t e  de r  s t a t i s e h e n A u f g a b e ,  
(lie das  S i t z e n  d a r s t e l l t ,  so setzt doeh andererseits gegeniiber der 
unbequemen Lage, in weleher man die Kranken beim Sitzversuch h~lt, 
eine l e b h a f t e  r e a k t i v e  M a s s e n b e w e g u n g  e in ;  Kopf und 
Wirbels~tule werden krampfhaft iiberstreekt, manehmal aueh flektiert, 
die Arme fahren in (lie Luft oder greifen naeh den Armen dessen, der 
den Kranken hitlt, die Fiige umklammern, wenn man die Kranken 
auf das eigene Knie hingesetzt hat, die Beine des Arztes, wenn man sie 
auf einen Stuhl gese~zt hat, umklammern sie die Stuhlbeine oder evtl. 
zwisehen diesen befindliehe Sprossen, ist kein greifbares Objekt fiir die 
Fiige vorhanden, so umklammert ein Ful3 des Kranken den eigenen 
anderen Fug, das eigene andere Bein. Es sind reaktive Abwehr- 
bewegungen, die der Kranke ausfiihrt, um aus der unbequemen Sitz- 
stellung, die er selbst nieht leisten kann, herauszugelangen, adversive 
Kletter- und Klammerbewegungen, die an einem vorhandenen Objekt 
Hal t  suehen oder naeh einem nieht vorhandenen fahnden. Diese Re- 
aktionsbewegungen seitens der Extremiti~ten, die tibrigens von starken 
Mitbewegungen des Gesiehtes und Kopfes begleitet sind, bleiben lange 
bestehen, aueh wenn das aufreehte Sitzen an sieh bereits erlernt worden 
ist; und sie lassen sieh fast immer deutlieh hervorrufen, wenn man den 
Kranken auf hohem sehmalen Schemel ohne Lehne, auf freiem Tiseh- 
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rande sitzen liiBt, wobei die Gefahr zu fallen natiirlich groB ist, w~ihrend 
sie ganz ausbleiben, wenn der Kranke auf einem bcquemen Sessel mit 
Rficken- und Armlehne sitzt. Ich habe ftir therapeutische Zweeke einen 
besonderen Sitzstuhl konstruiert, der an der Riicklehne jederseits 
eine vorspringende Spange zur seitliehen Fixation des Kopfes, und 
jederseits zwei weitere Spangen zur seitlichen Fixation des Rumples 
tri~gt, auf dem Sitze befindet sich vorn in der Mitte ein dreieckiger 
gepolsterter Block, an dessen riickwitrts gerichteter Spitze die Symphyse 
sich sttitzt, wiihrend an den Seiten die auseinandergeriehteten Ober- 
sehenkel sich anlegen; die Fiifte sind auf einem Fugbret t  in besondere 
F~cher gestellt, aus denen zu entsehliipfen sic dureh besondere vor dem 
Ful3gelenk durchgesteekte St~be verhindert werden. Die Hitnde werden 
an zwei am Sitze seitlieh angebraehten Griffen mit einer Schnalle be- 
festigt. Dutch die zahlreichen huBeren Stiitzen wird das aufrechte 
Sitzen erm6glicht; im Verlaufe der systematiseh betriebenen Sitz- 
iibungen werden sukzessive die einzelnen Hilfen ausgeschaltet; bei jeder 
neuen Ausschaltung treten die Reaktivbewegungen erneut stark her- 
"r werden die vor den Fii6en durehgefiihrteu Sti~be herausgezogen, 
so fahren die FiiBe empor, werden die Handsehnallen geliiftet, greifen 
die Arme in die Luft, werden die seitlichen Rumpfspangen entfernt, 
verdreht sieh der ganze K6rper, und nur mfihsam und langsam werden 
mit der Besserung der Sitzleistung die Reaktivbewegungen verringert, 
ohne, wenigstens in schweren Fi~llen, je g~nz zu verschwinden. 

Ebenso sehwer wie das Sitzen ist das A u f s e t z e n  aus der Riicken- 
lage gestSrt ; (lies gelingt gar nicht, statt  (lessen fahren alle vicr Extremi- 
ti~ten in die Luft, der Kopf und Ruml)f wird flektiert, manchmal aueh 
im Gegenteil extendiert. Wenn eine gewisse Restitution Platz gegriffen 
hat, so kann zwar der Rumpf emporgeriehtet werden, aber nut unter 
starken Mitbewegungen der Beine, die sich flektieren, der Arme, die 
in die Luft fahren oder sich ebenfalls flektieren, und des Kopfes. 

Das freie S t e h e n  ist in allen sehweren F5lleff ganz unm6glich und 
selbst in gut restituierten Fi~llen immer gestSrt. Stellt ,nan die Kranken 
auf den Fuftboden hin, so ziehen die ganz sehweren Fi~lle ruekartig beide 
FiiBe vom Boden empor oder umklaramern mit denselben das Bein 
des sie haltenden Arztes, die oberen Extremit~ten fahren in die Luft 
oder fiihren nach den Armen des Arztes verzerrte Greifbewegungen aus, 
der Rfieken wird oft st~rk tiberstreekt, oft auch stark flektiert, der 
Kopf verdreht sich, das Gesieht grimassiert; kurz wir sehen dieselben 
reaktiven kletter~hnliehen Flueht- und Angriffsbewegungen wie beim 
Sitzen. In etwas weniger sehweren Fhllen bleiben zwar die Fii6e am 
Boden, sic werden racist supiniert und extrem plantarflektiert, so dab 
sich die Fersen abheben und die Kranken auf der FuBspitze ruhen, 
<lie Zehen sind racist dabei extendiert, die gro6e Zehe oft aueh stark 



Abb. 94. Angeborene allgemeine Athetose, Unfiihigkeit sich a|lein aufzusetzen, dabei Massen- 
bewegung aller 4 Extremitiiten und des Kopfes. 

Abb. 95. Angeborene atlgemeine Athetose, Unffihigkeit sich allein aufzusetzen, dabei Ma~sen- 
bewegung aller 4 Extremititten und des Kopfcs; Verzerren des Gesichts. 

Abb. 9[;. Angeborene allgemeine At hetose, Massenbewegung aller 4 Extremitfiten beim Auf- 
setzen ; zu beachten i.~t besonders der runde Riicken ; drei Zehen des linken Ful3es umklaulnlern 

dell r(,ehten l,'ul3. 
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Abb. 97. Angeborene allgemeine Athetose,  Massenbewegung aller 4 Extremitii ten beim Auf- 
setzen; zu beachten die Supination der Fiil~e, die starke Flexion der Zehen, die 1)ronation und  
Flexion der linken t Iand,  Flexion des u  t te t rakt ion des Oberarms, s tarkes Verzerren 

des (~esicht s. 

Abb. 98. Angeborene angemeine Athetose (an den Beinen ausgesprochenes Pyramidenbahn-  
syndrom), Unf~ihigkeit zum Aufsetzen, starke Mitbewegung der Arme, Verzerren des Gesichts. 



Zur Analyse und Pathophysiologie  der striliren Bewegungsstiirun.o'en. 121 

Abb. 99, Abb. 100. 

Abb. 101. Abb. 102. 
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Abb. 106. Abb. 107. 

Abb. 108. .\bb. 109. 

Abb. 106--109. Angeborene allgemeine Athetose, Unfiihigkeit zu sitzen, dabei Massenbewegtmg 
des ganzen KSrpers, die Beine Ilektieren sich, die Fii~e supiniert umgreifen einander (Abb. 107 
bis 109), die Zehen krallen sich in den Tisch (Abb, 10T), die Gro0zehe gerAt in I)orsalflexiorl 
(Abb. 106, 108), die Arme flektieren sic.~ llnd fahren in die Luft, in Abb. 109 greift die H~nd 

in die Haare, der Kopf wird verdreht, das (~esicht stark verzerrt. 
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Abb. 110. Angeborene allgemeine Athetose, Unfiihigkeit zu sitzen, der Kopf fiillt vorniiber 
der Riicken rundet sich stark, die Yii~e supinleren sich stark und umgreifen einander. 

Abb. 111. 



Abb. 112. 

Abb. 111--117,. Angeborene allgemeine Athetose, Unf~hig- 
keit zu sitzen, in Abb. 111 f~illt das Kind v611ig naeh 
hinten fiber, der Kopf f~tllt nach hinten tiber, die Beine 
geraten in starke Flexion unter Abduction; in Abb. 112 
ist die Dorsalflexion der linken Gro~zehe zu beach- 
ten, die :Flexion des rechten Armes, Prormtion und Flexion 
der reehten Hand, vor allem das Grimassieren des Ge- 
siehts (Schnauzbildung); in Abb. 113 das Umgreife(l der 

supinierten Fii~e, die (~Tberstreckung der Finger. 

Abb. 113. 

Abb. 114. Angeborene allgemeine Athetose, Unflthigkeit 
zu sitzen, die l~ii~e umgreifen einander unter Supination, 
die Arme greifen in die Luft, der Kopf wird verdreht~ 

das Gesicht verzerrt. 

Abb. 114. 
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Abb, 115. 

Abb. 116. 

Abb. 115--116. Angeborene allgemeine Athe. 
rose, groBe Erschwerung des Sitzeus, Massen- 
bewegung ties ganzen KSrpers; zu beachten 
besonders das Verdrehen des Rumpfes und 

Kopfes (Abb. 116). 
Abb. 117. Angeborene allgemeine Athetose, Unft~hig- 

keit zu sitzen, die Arme fahren in die Luft. 
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Abb. 118. 

Abb. 119. 

Abb. 118--119. Angeborene allgemeine Athetose, Ersehwerung des Sitzens, die Beine geraten 
in Streckung (Abb. 118), die Fti0e in starke Supination, umgreifen einander (Abb. 119), die 
Arme greifen in die Luf t  unter  s tarker  Flexion, Abduct ion und Prona t ion ;  in Abb. 118 streekt  

sieh der linke Arm, w~ihrend sieh der rechte unter  Supination flektiert. 
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Abb. 120. 
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Abb. 121. 

Abb. 122. 

Abb. 120-122. Angeborene allgemeine Athetose, Unftihigkeit zu sitzen, Massenbewegung des 
ganzen K6rpers,  vor allem enorme (,*berstreckung des Rumpfes und  Kopfes, Verzerren des Ge- 
sichtes, in Abb. 120 umgrei i t  der  Fu[t des gestreckten linken Beines das Bein des Arztes, der 

FuB des gebeugten rechten Beines s temmt sich gegen den hnken Oberschenkel. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXIII.  9 
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Abb. 123. 

Abb. 124. 

O. Foerster : 

abduziert, oft aber krallen sich 
die Zehen unter starker Flexion in 
den Boden ein, als wenn sie dort 
Halt  suchten; die Knie werden 
extendisrt, dis Beine stark ad- 
duziert, meist sogar stark iiber- 
kreuzt. Wir erblicken in die- 
ser Beinstellung die Streck- 
synergie des Kletteraktes. Aueh 
die Wirbels~ule und der Kopf 
werden oft fiberstreckt oder der 
Kopf verdreht sich seitlich, das 
Gesieht wird verzerrt, die Zunge 

vorgestreekt, Sehnalz- 
laute wsrden hervor- 
gestoBen; die Arme 
werden meist flektiert, 
die Hi~nde proniert, oft 
greffen sie in die Luft  
oder nach den Armen 
des haltenden Arztes. 
Dabei ist yon einem 
freien Stehsn natfirlich 
keine Rede, die Kran- 
ken fallen, wenn sie 
losgelassen werden, so- 
fort um; je weniger 
Halt  man ihnen ge- 
wi~hrt, um so intensiver 
und extensiver wird 
die motorisehe Unruhe. 
Selbst in relativ sehr 
gut restituierten Fifl- 
len, in denen sin 
freies selbsti~ndiges 
Stehen m5glieh ist, 
fiihren die Arme noch 
Kletterbswegungen in 

Abb. 1"25. 

Abb. 123--125. Angeborene all- 
gemeine Athetose, Unfah~gkeit 
zu sitzen, der Rumpf  fitllt bald 
nach  rome ,  bald nach hinten,  
die Arme greifen in d e r L u f t  
~mher,  der Kopf  verdreht  sich 
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die Luft  aus, aueh das Verzerren der Gesiehtsziige besteht fort;  die 
Zehen bewahren sehr lange die Tendenz, sieh in den Boden einzukrMlen, 
die grofte Zehe lange die Neigung, in l)orsalflexion und Abduction zu 
geraten. Und in dem Mate, als Rudimente der urspriingliehen 
reaktiven Kletterbewegung bestehen bleiben, ist auch das freie Stehen 
immer noeh ein relativ labiles. 

Endlich ist auch der G a n g  in allen schweren F~llen ganz unm6glich. 
Anfangs erfolgt einfach dieselbe reaktive Massenbewegung des ganzen 
K6rpers, wie sie beim Stehversuch geschildert wurde, das Kind klam- 
mert sich mit Ftigen und Hi~nden an den Beinen und Armen des Arztes 
an oder greift mit denselben in der Luft umher, z .T.  umklammert  
ein Ful~ des Kranken den eigenen andern. In einem Teil der F~tlle 
fiihren die Kranken, wenn sie zum Gehen auf den Boden gehalten wer- 
den, sehr rasch aufeinanderfolgende H i i p f b e w e g u n g e n  aus, syn- 
chrone Streckungen des Fuges, Knies und der ttiifte -- meist an beiden 
Beinen gleichzeitig oder eines dem andern unmittelbar folgend --, 
denen sich synchrone Beugung yon Fuft, Knie und Hiifte -- meist wieder 
an beiden Beinen gleichzeitig oder einander unmittelbar folgend -- 
anschlieBen. Das Hiipfen erfolgt auf den Fuftspitzen, die Zehen sind 
dabei stark gespreizt, die Beine iiberkreuzen sich beim Wiederaufsetzen 
auf den Boden. Manchmal nehmen diese Hiipfbewegungen deutlich 
den Charakter einer Reihe kleiner Luftspriinge an und erinnern damit 
deutlich an den Klettersprung der Affen. 

In Mdlich restituierten Fi~llen, in denen der Gang an sich mSglich 
ist, bleibt lange Zeit eine hochgradige Unsicherheit, ein Torkeln und 
Schwanken wie bei schwerer cerebellarer Ataxie bestehen; es ist abet 
in manchen Fallen auffallend, wie selten die Kranken trotz des starken 
Schwankens wirklich fallen. Gibt sich in diesem starken Schwanken 
die urspriingliche schwere GangstSrung noch deutlich zu erkennen, so 
bleiben andererseits auch die reaktiven Kletterbewegungen tier Ex- 
tremitaten und des Rumples in mehr oder weniger starker Auspri~gung 
bestehen. An den Beinen sehen wir beim Erheben des Schwungbeines 
die Supination des Fuftes, die Dorsalflexion tier groften Zehe oder aller 
Zehen, manchmal wird das Bein fast ruckartig abnorm hochgezogen, 
wobei es sich abduziert; beim Wiederaufsetzen auf den Boden und 
w~hrend der Sttitzphase wird der Fuft unter starker Supination und 
Plantarflexion mit der Spitze aufgesetzt, so daft sich die Ferse vom 
Boden abhebt, die Zehen krallen sich dabei in den Boden und die 
Beine werden iiberkreuzt, der Rumpf beugt sich manchmal, besonders 
beim Hochziehen eines Beines stark vorntiber, beim Aufsetzen und 
w~hrend der Stiitzphase wird er meist stark extendiert, beugt sich abet 
gelegentlich aueh nach rome ;  die Arme ffihren besonders beim Hoch- 
ziehen eines Beines beide eine Beuge-Greifsynergie aus, Abduction 

9* 
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und Retraktion des Oberarmes, Flexion des Vorderarmes, Flexion (sel- 
tener Extension) und Pronation der Hand, Extension oder Flexion der 
Finger, manchmal wird sogar der ganze Arm unter Streckung im Ell- 
bogen in die Luft erhoben. Andererseits sehen wir abet auch gar 
nieht selten, da6 der Kranke die fiir ihn so li~stige unwillkiirliche 
Abduction des Oberarms und Flexion des Vorderarms willkiirlich durch 
Iestes Anpressen des ersteren gegen den Thorax und k~ampfhafte 
Extension im Ellbogen unterdriickt und im wesentlichen nnr Hand und 
Finger ihr Spiel treiben. 
Das ist besonders bei He- 
miathetose zu beobachten. 

Abb. 126. Abb. 127. 

Abb. 126 u. 127. Angeborene allgemeine Athetose, Unfiihigkeit zu stehen und zu gehen, sobald 
das Kind auf den Boden hingestellt wird, ziehen sich die Beine hoch vom Boden empor, die 
Arme ffihren krampfhafte Mitbewegungen aus, die linke Hand greift in die eigene Brust 

(Abb. 127), das Gesicht wird stark verzerrt  (Abb. 127). 

Einzelne Bausteine dieser reaktiven Klctterbewegungen bleiben 
nun selbst in den leichtesten F~llen erhalten; am Bein, besonders die 
Dorsalflexion der groBen Zehe, und andererseits das Einkrallen der 
Zehen, am Arm die Flexion der Hand und die Beugung der Finger, oder 
die Flexion der Finger i m  Grundgelenk bei Extension der Mittel- und 
Endphalange, wobei die einzelnen Finger das oben S. 75 niiher be- 
schriebene Bewegungsspiel ausfiihren; am Daumen sehen wir besonders 
eine Adduction der ersten Metacarpale und Hyperextension der Phalangen. 
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Abb. 128. Abb. 129. 

Abb. 128--132. Angeborene allgemeine Athetosc, Unf$ihigkeit zu stehen und zu gehen, Massen- 
bewegung aller 4 Extremit~iten, das Kind ffihrt regelrechte Luftsprfinge aus (Abb. 128, 129, 1~0), 
der supinierte Fu• umgreift  das Bein des Arztes (Abb. 128, ]29, 130, 13~, 132), ein Bein bleibt  
gestreckt,  w~hrend sich das andere hochzieht (131, 132), wobei die Abduct ion zu beachten ist, 
die Arme greifen unter  Beugung des Vorderarms und Pronat ion  der Hand  in die Luft, das 

Gesicht zeigt die verschiedensten Grimassen. 
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Abb. 133. Abb. I,24. 

Abb. 185. Abb. 186. 

Abb. 133--136. Angebnrene allgemeine Athetose, Unf~ihigkeit zu stehen und zu geheD, die 
Beine ziehen sich unter :Flexion in die Lult oder iiberkreuzen sich unter Streckung, die Arme 
greifea in der Luft umher oder in alas Bein des Arztes (Abb. 186), der Kopf verdrebt slob, das 

Gesicht grimassiert. 



Abb. 137. Angeborene allgemeine Athetose, 
UnI~ihigkeit zu stehen und zu gehen; Luft- 
sprung beim Gange, ein Bein greiit unter 
Beugung in das Bein des Arztes, die H~tnde 

greifen in die Luit. 

Abb. 138. Angeborene allgemeine Athetose, Un- 
f~ihigkeit zu stehen und zu gehen, die Beine 
ziehen sich vom Boden empor und umklammern 
unter Supination der Fiii3e und Flexion der Ze- 
hen das Bein des Arztes, die Arme abduzieren 
sich uncl beugen sich, der Kopf I~illt vornfiber. 

Abb. 139. Angeborene allgemeine Athetose, 
Unf~thigkeit zu stehen und zu gehen, Flexion 
tier Beine, Supination der FiiBe, Zehen krallen 
sieh in den Boden, Arme beugen sich, Hand 
wird flektiert und proniert, Finger flektiert. 

Abb. 140. Angeborene allgemeine Athetose, Un- 
f~ihigkeit zu stehen mid zu gehen, Flexion der 
Beine, Arme werden flektiert, tt~tnde Ilektiert, 
proniert, Finger flektiert, Kopf f~illt vorniiber. 
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Abb. 144. Angeborene Athetose 
der Beine (paraplegische Athe- 
tose), Unfahigkeit zu steben und 
zu gehen, beim Hinstellen (~ber- 
kreuzung der Beine, maximale 
Supination des linken Ful~es, 
Dorsalflexion der linken Gro•- 

zehe. 

Abb. 145. 
Angeborene Athetose der :Beine 
(paraplegisehe Athetose), Unf~thig- 
keit zu stehen und zu gehen. 
Beim Hinstellen ?~berkreuzung der 
Beine, extreme Plantarstreekung der 
Fiil~e, Abduction der rechten Grol~- 

zehe. 

Abb. 146. Angeborene allgemeine 
Athetose, Unf~thigkeit zu stehen 
und z u gehen, beim Hinstellen 
starke Adduction der Beine, die 
Oberarme geraten in Abduction, 
die Vorderarme in Flexion, die 
Hand in Flexion und Pronation, 

das Gesieht grimassiert. 

Abb. 147. Abb. 148. Abb. 149. 

Abb. 147--149. Angeborene allgemeine Athetose, Unfiihigkeit zu stehen und zu gehen, besonders tritt  das 
starke Verdrehen des :Rumpfes und Kopfes hervor, das Grimassieren des Gesichtes, daneben auch die Mit- 

bewegungen der Arme. 
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Abb. 158.  Angeborene allgemeine Athetose 
leichteren Grades, zeigt die ausgesprochene 
Mitbewegung des Armes beim Gange, Abduc- 
tion und Retraktlon des Oberarmes, :Beugung 
des Vorderarmes, Flexion der Hand und der 

Finger. 

Abb. 159. Angeborene allgemeine Athe- 
tose leiehteren Grades, zeigt die starke 
Dorsalflexion der groi]ea Zebe und die Su- 
pination des Fui3es beim Gauge, ferner die 
Mitbewegung des Armes, das Verdrehen 

des Kopfes. 

Abb. 160. Abb. 161. 

Abb. 160--161. Angeborene Hemiathetosis dextra, bilaterale Athetose des Gesichtes, zeigt 
die starken l~itbewegungen des r. Armes beim Gange, sowie das Verzerren des Gesichtes. 

(Abb. 161.) 
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N~chdem wir nunmehr das a t h e t o t i s c h e  S t r i a t u m s y n d r o m  
in seinen einzelnen K o m p o n e n t e n beschrieben haben, mug noch eirt 
Wort fiber die somatotopische Gliederung gesagt werden. Zugrunde 
haben wir ja unserer Darstellung die schweren Formen allgemeiner 
Athetose gelegt. Es gibt aber auch FMlc, in denen eine ausgesprochene 
Halbseitigkeit der StSrung besteht (Hcmiathetose) oder in denen die 

Abb. 162. Rechtsseitige friiherworbene Hemi- 
athetosis dextra,  zeigt beaonders das Ein- 
krallen der Zehen i~t den Bode~t beim Gange. 

Abb. 16~t. Rechtsseitige Hemiathetose nach 
Sch~tdelschuB, zeigt die Mitbewegung des r. 

Armes beim Gange. 

Beine weir mehr ergriffen sind als die Arme (paraplegisches Striatum. 
syndrom). Auch monoplegische Lokalisation, besonders in einem 
Arme, habe ich gesehen (monoplegisches Striatumsyndrom). D~nn 
gibt es F~lle, in denen die Beteiligung der Extremiti~ten sehr zuriick- 
tritt gegenfiber der schweren Beteiligung der Muskeln der Wirbels~ule 
und der Halsmuskeln (trunco-nuchales Striatumsyndrom). Schliel~lich 
mug beziiglich des Gebietes der Bulbi~rnerven hervorgehoben werden, 
dab dasselbe in manchen F~llen ganz oder relativ freibleiben kann, um- 
gekehrt in manchen Fi~llen schwer ergriffen ist bei relativer Integriti~t 
des fibrigen K6rpers (stri~re Pseudobulb~rparalyse). 
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Wir haben nunmehr das athetotische Striatumsyndrom in seinen 
Hauptzfigen geschildert. Fassen wir dieselben noch einmal kurz zu- 
sammen, so ergeben sich folgende Hauptsymptome. 

1. Athetotisches Bewegungsspiel in der Ruhe; 
2. eine Herabsetzung des plastischen formgebenden Muskeltonus, 

im Momente des Krampfintervalles; 
3. Haltungsanomalien der Glieder und des Rumples, die der Hocker- 

stellung entsprechen; 
4. eine Uberdehnbarkeit der Muskeln; 
5. Neigung zur Fixationsspannung, die aber inkonstant und vari- 

abel ist ; 
6. auf3erordentliche intensive und extensive Reaktiv- und Ausdrucks- 

bewegungen mit Neigung zu tonischer Nachdauer; 
7. ausgesprochene Mitinnervationen und Mitbewegungen bei willkiil- 

lichen Bewegungen; 
8. Unf~higkeit zu Sitzen, zu Stehen und zu Gehen. Ersatz dieser 

Leistungen dutch reaktive Massenbewegungen des KSrpers, die an 
die Kletterbewegung erinnern. 

In den Hauptziigen, besonders wenn wit die Symptome 2, 4, 6 und 7 
beriicksichtigen, stellt das Striatumsyndrom, also geradezu das Gegen- 
stiick des Pallidumsyndroms dar. Seine pathophysiologisehe Erkliirung 
kniipft daher auch unmittelbar an die des Pallidumsyndroms an, sie 
baut sich auf den Funktionen auf, welche wir dem Pallidum im vorigen 
Kapitel zugewiesen haben; wobei die daselbst niedergelegte Auffassung 
nicht nur im wesentlichen bestii~tigt, sondern zum Teil noch ergiinzt und 
erweitert wird. 

DaB dem bier im einzelnen beschriebenen athetotischen Syndrom 
eine Erkrankung des Corpus striatum im engern Sinne, d. h. des Nucleus 
caudatus und des Putamens zugrunde liegt, ist durch die grundlegenden 
Untersuchungen O. und C. V o g t s  siehergestellt. Wenn wir nach den 
Ausfiihrungen des vorigen Kapitels im Pallidum das motorische Koordi- 
nationszentrum der Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen erblicken und 
wit bei Ausfall des Corpus striatum eine ganz enorme Steigerung dieser 
Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen auftreten sehen, so ffihrt das m. E. 
zu der Auffassung, daft das S t r i a t u m  e in  d e m  P a l l i d u m  s u p e r -  
p o n i e r t e s  O r g a n  d a r s t e l l t ,  das in der Norm die Ti~tigkeit des letz- 
teren zu moderieren hat. F~tllt diese Inhibition aus, so erfi~hrt die Palli- 
dumtiitigkeit ein pathologisches Ubermaft, welches sieh in den intensiv 
und extensiv gleich stark gesteigerten, ins Groteske wachsenden Reaktiv- 
und Ausdrucksbewegungen zu erkennen gibt. Diese normaliter be- 
stehende Inhibition wird seitens des Striatum mittels der strio-palli- 
diiren Fasern auf das Pallidum ausgefibt. Gehen wit yon der Anschauung 
bus, daft bei den Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen sich der dem 
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Thalamus opticus zustrSmende sensible oder sensorische Reiz auf das 
Pallidum fibertr~gt und yon diesem normaliter in einer jeweils intensiv 
und extensiv ad~tquaten Form ins Motorium fibertragen wird, so haben 
wir uns m . E .  vorzustellen, dal~ hierbei die Ti~tigkeit des Pallidums 
vom Striatum her einer Regulation unterliegt, in der Weise, dal~ nut  die 
ad~quaten motorisehen Elemente des Pallidums freigegeben werden, 
alle andern inads aber gehemmt werden. Greift z. B. ein sensibler 
Reiz an der FuBsohle an, so ist die adi~quate Reaktion ein Zurfickziehen 
des Beines, die entsprechenden motorischen Elemente des Pallidums 
werden vom Striatum freigegeben, alle anderen werden gehemmt. F~llt 
diese stri~re Hemmung fort, so ist die Reaktion eine intensive und exten- 
sive, tonisch perseverierende Massenbewegung, entsprechend der dem 
Pallidum offenbar eigenen Organisation, stets mit Massenbewegungen 
zu reagieren. Beseelt uns eine freudige Regung, so fibertr~gt sich diese 
vom Thalamus opticus fiber das Pallidum auf die Gesichtsmuskeln, 
wir laehen; dabei muB das Striatum alle anderen Elemente des Pallidums 
hemmen und nur gerade die zum Lachen erforderlichen gewi~hren 
lassen; fehlt die stri~re Hemmung, so kommt es zu groteskem Grinsen 
und bizarrem Umherfahren aller Glieder. Diese Auffassung setzt nun 
einmal voraus, dab im Pallidum selbst eine weitestgehende somato- 
topische Gliederung seiner motorischen Elemente vorliegt, dab aber 
im Striatum eine ebenso weitgehende somatotopische Gliederung der 
inhibitorischen Elemente besteht. DaB die einzelnen Abschnitte des 
Striatums in somatotopischer Hinsicht verschiedenartig sind, ist durch 
M i n g a z z i n i  und C. Vogt  eingehend dargelegt; sie konnten nach- 
weisen, dab speziell der orale Tell zum Kopf, der mittlere zu den Armen, 
der caudale zum Rumpf und den Extremit~ten in Beziehung steht. 
Wenn wir such noch nichts N~theres dariiber wissen, welche Teile des 
Pallidums den verschiedenen KSrperregionen entsprechen, so geht schon 
aus den S. 54 beschriebenen somatotopischen Verschiedenheiten des 
Pallidumsyndroms deutlich hervor, daB hier eine analoge Gliederung 
besteht. Diese Gliederung geht nun aber im Pallidum wie im Striatum 
noch welt fiber die bisher festgestellte verschiedene Lokalisation des 
Kopf-, Arm-, Rumpf- und Beinbezirkes hinaus; innerhalb eines jeden 
Bezirkes mu!~ eine weitere Gliederung nach Extremit~r 
einzelnen Muskeln, ja Teilen einzelner Muskeln bestehen. Ich erinnere 
nut  daran, wie welt unsere heutigen Kenntnisse fiber die fokale Glie- 
derung innerhalb der vorderen Zentralwindung gediehen sind, w~thrend 
wir zu Beginn der Forschungen fiber die Lokalisation innerhalb der 
Zentralregion auch nur ein Bein-, Arm-, Facio-lingualgebiet kannten. 
Wenn wir nun such dem Pallidum eine soweit gehende somatotopische 
Gliederung zuschreiben mfissen, so scheint es doch andererseits, wenn 
es sich selbst fiberlassen ist, allemal, wenn es fiberhaupt auf thalamische 

Z. I. d. g. Neut .  u. Psych.  L X X I n .  10 
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Erregungen hin in den Dienst der Abwehr, der Adversion, des Ausdrueks 
tritt, stets nur mit Massenreaktion antworten zu k6nnen; erst infolge 
der Regulation dureh das superponisrte Striatum kommt es zur loka- 
lisierten, adiiquaten Reaktion. Das setzt nun aber des weiteren voraus, 
dal3 wi~hrend die thalamischs Erregung zum Pallidum abfliegt, gleich- 
zeitig dem Striatum vom Thalamus her d(~ Anstog zugeht, die erfor- 
derliche Inhibition des Pallidums in Szene treten zu lassen; das Striatum 
muB gleichsam wissen, welehe Pallidumelemente gehemmt, welche 
freigegeben werden sollen, damit l~eaktionsbewegung und Ausdruck 
adi~quat ausfallen. Diesen AnstoB, diese Belehrung erhiilt das Striatum 
auf dem Wege der thalamo-strihren Bahnen, wslche wenigstens zum 
guten Teil durch den Fasciculus lenticularis Foreli dem Striatum zu- 

gehen. 
Es ist bei der Besehreibung des Striutumsyndroms framer wieder 

darauf hingewiesen worden, dab die Reaktions- und Ausdrucksbewegun- 
gen, welche das seiner strii~ren Hemmung beraubte Pallidum bewirkt, 
eine ausgesprochene ~hnlichkeit einerseits mit den Kletterbewegungen 
der Allen, andererseits mit den Bewegungen den neugeborenen Kindes 
haben. Nun ist durch O. und C. Yogt  einmal festgestellt, dab bei einem 
5 Monate alten Kinde das Putamen und die strio-pallidi~re Faserung 
noch zmn gr6[3ten Teil oder ganz marklos ist, wi~hrend bsim Neu- 
geborenen das Pallidum und die pallidofugalen Bahnen ihre Markreifung 
durchaus beendet haben. Das neugeborene Kind ist ein Thalamus- 
Pallidumwesen. Andererseits steht lest, dab das Pallidum ein phylo- 
genetiseh uraltss Organ ist, w~hrend das Corpus striatum sin phylo- 
genetisch junges Gebilde darstellt. DaB die Haltung und die Bewegungen 
des Neugeborenen in ihrer Ahnliehkeit mit der Hockerstellung und den 
Kletterbewegungen der Allen sine phylogenetische Bedeutung haben, 
ist besonders von K l a a t s e h  in zahlreiehen Aufs5tzen betont worden. 
l)er werdende Organismus durehl~uft nieht nur morphologiseh die 
zahlreiehen Stadien seiner Stammesgeschichte, sondern manche dieser 
Stadien kommen auch funktionel] zum Ausdruek. Das neugeborsne 
Pallidumkind verr~t in seiner Haltung und seinen Bewegungen die phylo- 
genetisehe Vorstufe des Mensehen, seine Abstammung yon einer gemein- 
samen Wurzel, aus der sowohl die heutigen Mfen als der Mensch hervor- 
gegangen sind und yon welcher sieh die Kletteraffen (Halbaffen) in 
vielfaeher Beziehung die urspriinglichste Form bewahrt haben. Erst dureh 
die Reifung des Striatums wird die urspriingliche Pallidumfunktion, die 
Kletterfunktion zuriiekgedr~ngt, sie wird gehemmt und yon ihr durch 
den selektiven Hemmungsmeehanismus das belassen, was jeweils 
adhquat ist. ])as so geb~ndigte Pallidum tritt damit in den Dienst 
der Motilitht aueh des erwachsenen Menschen. Fhllt durch Striatum- 
erkrankung diese Hemmung fort, so tritt die phylogenetisch alte Funk- 
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tion des Pallidums, die Kletterbewegung, als Rii c k s c hl a g s e r s c h ei- 
n u n g wieder zutage. Wenn wir nun bedenken, dab doch beim quadru- 
manen Kletterer die meisten Reaktivbewegungen Kletterbcwegungen, 
tells Fluchtbewegungen, tells adversive Klettersprfinge und Grille sind, 
so w/rd es vcrst~ndlich, dab auch beim Menschen das durch striSre 
Erkrankung enthcmmtc Pallidum, das doch im Dienste der mensch- 
lichen Reaktions- und Ausdrucksbewegungen steht, hierbei mit Massen- 
bewegungen antwortet, die die -~hnlichkeit mit der Klettcrbewegung 
erkennen lassen. Die Analogie geht abcr noch welter. Wir hattcn als die 
typische Haltungsanomalie beim Striatumsyndrom die Tendenz zur 
Hoekcrstellung beschricben und erkennen auch in ihr den phylogene- 
tischen Rfickschlag. Das enthemmte Pallidum iibt in der Ruhe auf 
die Glieder denjenigen innervatorischen Einflu~ aus, welcher der Kletter- 
haltung des ruhenden oder schlafenden Affen entspricht. Bedenken 
wir nun noch, da ]  beim Ausf~ll des Striatums die spezifisch menschlichen 
Funktionen, das Aufsetzen, das Sitzen, das Stehen und Gehen unmSglich 
oder lange Zeit auf das schwerste gestSrt sind und daft an ihrer Stelle, 
da wo sic vcrlangt oder versucht werden, reaktive Massenbewegungen 
einsetzen, die die Komponenten und Sukzessionen des Klet~eraktes und 
Klettersprunges widerspiegeln, so bcst~rkt diese Tatsache unsere phylo- 
genetische Betrachtungswcise; das phylogenetischc alte Pallidum hat 
der Kletterfunktion gedient, das phylogenetisch junge Striatum dient 
den spezifisch menschlichen Leistungen des Sitzcns, Stchens und Gehens. 
Man kann gegen diese phylogenctische Betrachtungsweise den Einwand 
erheben, dalt selbst bci niedercn Allen das Striatum bereits morpholo- 
gisch gut ausgebildet vorhanden ist. Wie es iibrigens bei den H a 1 b a f f e n 
damit gestellt ist, ist meines Wissens noch nicht untersucht. Aber 
einen ernsten Einwand vermag ich in dem morphologischcn Vorhanden- 
sein des Striatum selbst bei nicderen A/fen nieht zu erblicken. Wir 
dfirfen doch die Phyloge~mse nicht nur retrospektiv betrachten, sondern 
miissen sic auch prospektiv ins Auge fassen. Es ist sehr wohl mSglich, 
dab im Gehirn Organe morphologiseh vorhanden sind, deren funk- 
tionelle Bedeutung crst bei den Deszendenten hervortritt .  Zu bedenken 
ist auch, da3 wir nicht annehmen diirfen, da2 der Mensch von den heu- 
tigcn lebendcn Affen abstammt, sondern bcidc, Mensch und Affe, sind 
nur Deszendenten einer gemeinsamen Vorstufe. Bei einem Tell der- 
selben -- eben den heutigcn Affcn -- hat das Striatum trotz morpho- 
logischer Anlage sich zu keiner funktionellen Bedeutung durchringen 
kSnnen, wohl aber ta t  es dies beim Mensehcn. Phylogenetisehe Bc- 
trachtungsweisen kann ich mir persSnlich nur auf biologischer Grund- 
lage vorstellcn, auf der Basis eines vorhandcnen Planes, der die Ent-  
wicklung dcterminiert. 

Ein weiterer Einwand ist bereits von mehrercn Seiten gegen die 

10" 
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yon anderen und yon mirl) angestellte phylogenetische Betrachtungsweise 
der BewegungsstSrungen, die bei ZerstSrung der beim Menschen so 
wichtigen Pyramidenbahn auftreten, erhoben worden. R o t h m a n n  
und S t e r t z  haben eingewandt, da6 der Affe schon viel zu sehr Gro[~- 
hirntier sei, als da~ man die Kletterfunktion bei ihm im wesentlichen 
subcorticalen Ganglien zuweisen dfirfe. Dieser Einwand steht aber 
mit  den tatsiichlichen Verh~iltnissen in Widerspruch. M u n k  hat  in 
zahlreichen Versuchen nachgewiesen, da6 der seiner Extremit~tten- 
regionen beraubte Affe noch klettert  und seine Glieder dabei bis auf 
geringe, den jeweiligen ~u6eren Bedingungen angepa[3te Verfeinerungen 
der Bewegung, vollkommen gebraucht; die Grundkomponenten des 
Klet teraktes  bleiben jedenfalls erhalten. Dal3 beim Klet tern das Gro6- 
h im einen gewissen Anteil nimmt,  da6 speziell die feine Abstufung 
der Grundkomponenten je nach Entfernung und Lage des zu ergrei- 
fenden Astes yon ihm besorgt wird, impliziert doch nicht, dal~ nicht die 
wesentliche Anlage in ihren Grundkomponenten auBerhalb des Gro[t- 
hirns erfolgt. Wir miissen uns hfiten, das Zustandekommen einer 
Handlung, einer best immten motorischen Leistung nut  einer best immten 
Stelle des Nervensystems zuzuweisen, vielmehr sind stets zahlreiche 
fiber- und nebeneinandergeschaltete Abschnitte an dem vollkommen 
koordinierten Ablauf der Bewegung beteiligt, ein Tell ist es haupt- 
amtlich, ein Tell nebenamtlich; im Nebenamte arbeitet die Gro6- 
hirnrinde beim Klettern. Mit dieser Auffassung ist es nun voll- 
kommen vereinbar, da[3 an der Zusammenfassung und an der Suk- 
zession des Klet teraktes auch rein spinale Reflexvorg~nge beteiligt 
sind. Diese im Dienste des Kletterns stehenden Reflexe sind 
funktionell so lest gefiigt, so fest in der funktionellen Organi- 
sation des Rfickenmarks verankert,  da[t sic dann, wenn das Rficken- 
mark seiner ihm normaliter durch die Pyramidenbahn zugehenden 
Hemmung verlustig geht, wieder hervortreten; die ]~eflexsynergien 
und Bewegungssynergien des Pyramidenbahnsyndroms bekunden 
dutch ihre Ahnliehkeit mit  der Kletterhaltung und den Bewegungs- 
synergien des Klet teraktes die phylogenetisch alte Rolle des Rficken- 
marks, seine ursprfingliche Bedeutung im Dienste dieser Lokomotions- 
ar t  unserer Aszendenten. Die hier vertretene Auffassung yon der 

1) Ich inu6 an dieser Stelle allerdings darauf hinweisen, dal~ ich in mciner 
friiheren Arb:it (Das phylogenetische Moment in der spastischen Liihmung, 
Berl. klin. Wochenschr. 1913) nicht schaif genug zwischen Fiillen, die das Pyra- 
midenba]msyndrom und solchen, die das Striatumsyndrom boten, unterschieden 
babe. Es sind darin eine ganze Reihe F~lle verwertet worden, die rein striiire 
BewegungsstSrungen boten. Mir kam es in jener Arbeit haupts~ichlich auf 
das Herausaibeiten des phylogenetischen Momentes an. Trotzdem halte ich die 
da~in niedelgelegte phylogenetische Analyse auch des Pyramidenbahnsyndroms 
in allen Punkten auftecht. 
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gleichzeitigen Beteiligung zahlreicher Abschnitte des Nervensystems an 
einem besfimmten Akte macht es uns auch verst~ndlich, warum beim 
Ausfall eines superponier- 
ten Gliedes und dem da- 
durch bedingten Hervor- 
treten phylogenetisch alter 
Funktionen untergeord- 
neter Glieder, diese letz- 
teren Funktionen niemals 
den roll koordinierten Akt 
darstellen, vielmehr nur die 
Grundkomponenten oder 
auch nur Teilkomponenten 
dieses Aktes. So ist natfir- 
lich die Massenbewegung 
bei Striatumausfall nur eine 
dem Kletterakte ~hnliche, 
sie zeigt die Grundkompo- 
nenten desselben, la[lt aber 
natiirlich die feine Abstu- 
lung, an welcher eben die 
Grol]hirnrinde auch beim 
Affen beteiligt ist, vermis- 
sen. Die J~hnlichkeit ist 
aber beim Striatumausfall 
eine viel gr613ere als beim 
Pyramidenbahnausfall, weil 
das Pallidum ein viel feiner 
differenziertes Organ der 
Kombinationen und Suk- 
zessionen des Kletterns dar- 
stellt als der spinale Reflex- 
mechanismus ; bestimmte 
Grundziige aber sind beiden 
gemeinsam. 

Kehren wir nach diesem 
Abb. 164. Angebo~ene schwere Gllederstarre (Pyramiden- 

Exkurs zur pathophysio- bahnsyndrom) zeigt die spasti~che L~hmung der Beine 
logischen Deutung der noch und Arme, die Supinationsstellung der Ftil3e, die Beuge- 

eontractur der Beine, die Beugecontractur der Finger, die 
nicht besprochenen Koiqq= Pronationscontractur der H~tnde, die Beugecontractur 

ponenten des Striatumsyn- der Arme. 
droms zuriick. DaB das athetotische Bewegungsspiel, das auch in der 
Ruhe schon vorhanden ist, zum groBen Tell als I~eaktiverscheinung auf- 
zufassen ist, ist oben schon ausffihrlich erSrtert worden. Es ist sozusagen 
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die Reaktion auf alle m6glichen sensiblen und sensorischen Eindriicke, 
die den Organismus treffen, als Reaktion auf jede vonder  typisehen 
Pallidumhaltung abweichenden Lage ; jede folgende Phase des Bewegungs- 
spiels ist in gewisser Hinsicht eine Reaktivbewegung auf eine voran- 
gehende. Zum anderen Teil ist das athetotische Bewegungsspiel ge- 
steigerte reaktive Ausdrucksbewegung irgendeiner affektiven Erregung. 
Wenn alle sensiblen und sensorisehen Eindriicke, alle Affektsehwan- 
kungen ausgeschaltet sind, so ist das athetotische Bewegungsspiel such 
so gut wie sistiert. Diese v611ige Ausschaltung liegt aber beim Menschen 
eigentlich nur im Schlafe vor; denn im Wachzustand strSmt ja immer 
zum mindesten cine erhebliehe Menge von sensorischen l~eizen ins 
Nervensystem, besteht immer eine gewisse Affektmodalitat, sei es 

Abb. 165. Angeborene schwere Gllederstarre (Pyramidenbahnsyndrom) zeigt die Beugesynergie 
aller vier Extremitli ten bei willkiirlicher Beugung eines Beines ; die starke Abduction der Ober- 
schenke! t r i t t  infolge der vorgenommenen Rcsektion der hinteren Lumbosakralwurzeln und der 

dadurch  bedingten Aufhebung der Adductorenspasmaen stark in Erscheinung. 

such nur die, welche wir subjektiv als Wachsein empfinden. Erst im 
Schlaf sinkt das Ma[~ der zentripetalen Erregungen auf ein solches 
Minimum, das hierauf selbst bei der starken Uberreizung, in der sich 
der thalamopallid~re Apparat infolge des Ausfalls der striaren Hemmung 
befindet, doch keine Reaktion mehr erfolgt, und erst der Schlaf bringt 
eine vSllige Affektlosigkeit. 

Die ausgesprochenen Mitinnervationen und Mitbewegungen bei 
Willkfirbewegungen linden ihre Erkliirung, wenn wir an unsere Aus- 
ffihrungen ankntipfen, welche wir bei Besprechung des Pallidumsyn- 
droms gemaeht haben. Der Willensimpuls tibertriigt sich vonder GroB- 
hirnrinde nieht nur auf dem Wegc der Pyramidenbahn, sondern such 
auf dem Wege der cortico-thalamo-pallid~ren Leitung in die Muskeln. 
]3eide Bahnen werden gleichzeitig durehlaufen. Die dritte, die fronto- 
ponto-cerebellare Bahn kann ffir unsere Betrachtung ausscheiden. Der 
Impuls, der den Weg vom Cortex fiber den Thalamus zum Pallidum 
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nimmt, stSf~t hier auf ein Organ, das, wenn es seiner stri~ren Hemmung 
beraubt ist, infolge der ihm innewohnenden Organisation nur Massen- 
impulse abgeben kann; und diese treten als Mitinnervation und Mit- 
bewegung in Erscheinung und diese haben naturgem~l~ denselben 
Charakter wie die Reaktiv- und Ausdrueksbewegungen, dieselbe J~hn- 
lichkeit mit den Kletterbewegungen. Erst durch die stri~tre Hemmung 
wird das Pallidum ein Organ, das dem Zustandekommen auch streng 
isolierter Willkfirbewegungen dienen kann; dureh sie werden alle inad/~- 
quaten Elemente des Pallidums inhibiert, und nur gerade die ad~quaten 
freigegeben; das setzt aber wieder voraus, dab dem Striatum eine genaue 
Meldung zugeht, welche Elemente es im einzelnen Falle frei zu lassen, 
welche es zu hemmen hat;  diese Meldungen erh~ilt es wohl zum Teil 
vom Cortex fiber den Thalmus und die thalamo-stri~tre Bahn. Vor 
allem aber flieften sie ihm w~hrend der Ausffihrung der Bewegung 
fortgesetzt auf dem Wege zentripetaler Bahnen zu; die geringste inadii- 
quate Mitinnervation und Mitbewegung wird auf dem Wege der cere- 
bello-petalen Bahnen, Cerebellum, Nucleus dentatus, Bindearmbahn, 
roter Kern, Haubenbfindel des roten Kerns; Thalamus, thalamo-strihre 
Bahn, zu einem Signal ffir das Corpus striatum, den entsprechenden 
Elementen des Pallidums einen sch/~rferen Zfigel anzulegen, und so 
werden inadequate Mitinnervationen und Mitbewegungen schon im 
Keime erstickt. 

Die Ahnliehkeit der bei willkfirliehen Bewegungen auftretenden 
Mitbewegungen mit den Kletterbewegungen l~f~t uns m. E. auch einiger- 
mal3en begreifen, wie wir uns phylogenetisch die Entwieklung der will- 
kfirlichen Einzelbewegungen vorzustellen haben. Das ursprfinglich vor- 
handene waren die Kletterbewegungen, die durch das phylogenetisch 
alte Pallidum vermittelt  wurden. Aus der Kletterbewegung, die eine 
Gemeinschaftsbewegung, eine Massenbcwegung ist, wurde die Bewegung 
einer einzelnen Extremitiit, spater eines Extremitiitenabschnittes, her- 
ausgegriffen ; damit aber diese Bewegung als Ei  nz elbewegung auf- 
treten konnte, mul3te dem Pallidum, das seinerseits nur zur Gemein- 
schaftsbewegung bef~higt ist, ein Hemmungsorgan fiberstellt werden; 
dieses Hemmungsorgan, das Striatum, war imstande, einen Teil des 
Pallidums lahmzulegen, einen Teil, der der Einzelbewegung entsprach, 
frei zu lassen. Parallel mit diesem Hemmungsorgan entstand nun eine 
besondere Bahn, die Pyramidenbahn, welche nach ihrer Organisation 
zwar durehaus Einzelimpulse erteilen kann; aber infolge der phylogene- 
tischen Entwicklung, die das Entstehen der willkfirliehen Einzelbewegung 
genommen hat, dadurch, dal3 letztere aus der zunachst vorhandenen 
Gemeinschaftsbewegung nur als ein Glied herausgegriffen, fibernommen 
wurde, ist der Willensimpuls noch heute an die Bahn fiber das Pallidum 
mitgebunden. Wir sind noch nicht dahingelangt, unsere Pyramidenbahn 
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allein zu bentitzen, ohne da6 gleichzeitig die cortico-thalamo-pallidare 
Bahn durchlaufen wird. Allerdings kann durch systematische Ubung 
diesc Dissoziation wohl angebahnt werden. Wenigstens sprechen die 
Erfahrungen, die ich mit der Ubungstherapie beim strii~ren Syndrom 
gewonnen habe, daffir ; die Kranken lernen allmi~hlich die Mitbewegungen 
sowohl der Extensit/~t als der Intensit~t nach einzuschr~nken. Da 
ihnen das Hemmungsorgan des Pallidums, das Striatum, fehlt, kann 
dieses letztere auch nicht durch l~bung zu einer vermehrten Fhhigkeit 
ausgebildet werden ; der Kranke kann m. E. nur lernen, seine Pyramiden- 
bahn isoliert arbeiten zu lassen und die cortico-thalamo-pallid~re Bahn 
auszuschalten. Eine solche Ausscha]tung k6nnte an sich in doppelter 
Weise zustande kommen. Einmal kann es sich um ein einfaches Nicht- 
mitinnerviertwerden handeln, es wfirden in der Zentral- und Pr~zentral- 
region nur die Foci der Pyramidenbahn in Erregung geraten, nicht aber 
die Foci der cortico-thalamo-pallidaren Bahn. Es kann aber auch so 
sein, dab die primer gegebene Mitcrregung der Ursprungsstelle der 
cortico-thalamo-pallidAren Bahn yon besonderen c o r t i c a l e n  H e m -  
m u ngsze  n t r e  n her verhindert wird. Solche Zentren sind von 0. V o g t  
in der Stirnhinrinde experimentell nachgewiesen; ihre Erregung hemmt 
eine gleichzeitig gesetzte Erregung eines motorischen Fokus der Zentral- 
region und hindert die letztcre, motorisch manifest zu werden. Nach 
den Vorstellungen, die wir uns fiber die Entwicklung hSherer Funk- 
tionen machen miissen -- und eine solche ist die Innervationsdissozia- 
tion --, ist m. E. anzunehmen, daft letztere der Einwirkung h5herer 
frontaler Hemmungsfelder zu danken ist. Wir sehen also, daft sich 
derselbe Vorgang, den wir bei der Superposition des Striatums fiber das 
Pallidum vor uns hatten, in der Hirnrinde wiederholt; frontale Felder 
werden als Hemmungsorgane zentralen Feldern fibergeordnet. Der 
Gang der Entwicklung ist also immer der gleiche ; das HShere entwickelt 
sieh aus dem Niederen, Vorhandenen, dadurch daft zwar Teile aus letz- 
teren iibernommen werden, aber gleichzeitig wird dem Niederen durch 
ein fibergeordnetes Organ ein Zfigel angelegt, damit jeweils nur die Kom- 
ponente des Niederen in Funktion tritt,  die im Dienste der hSheren 
Aufgabe brauchbar ist. 

Es bleibt nun nur noch die Herabsetzung des plastischen Muskel- 
tonus im Krampfintervall und die Hypotonie der Muskeln, bei Fehlen 
reaktiver Muskelspannungen, zu erkl~ren. Wir haben uns bei Bespre- 
chung des Pallidumsyndroms auf den Standpunkt gestellt, daft das 
Pallidum die Aufgabe hut, die Reflexthtigkeit des cerebellaren Systems, 
wines der Vermittler des plastischen Muskeltonus und des Dehnungs- 
widerstandes der Muskeln, zu hemmen; daher bei seinem Ausfall eine 
Erh5hung des plastischen Muskeltonus und des Dehnungswiderstandes. 
Wenn wir nun im Striatum ein Organ kennengelernt haben, welches 
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normaliter die Funktionen des Pallidums hemmt, so mug bei seinem 
Fortfall aueh die vom Pallidum auf das eerebellare System ausgetibte 
Hemmung eine Steigerung erfahren ;der Muskeltonus und der Dehnungs- 
widerstand miissen sinken. 

Naehdem wit nunmehr unseren pathophysiologisehen Deutungs- 
versueh des Striatumsyndroms in seinen Hauptzfigen entwiekelt haben, 
seheint es mir zweekm~gig, kurz auf die Art der St6rung einzugehen, die 
resultiert, wenn das Corpus striatum gleiehzeitig mit der Pyramiden- 
bahn betroffen wird. Von Hors l  e y stammt der Vorsehlag, bei sehwerer 
Athetose die entspreehende motorisehe Region in der Zentralwindung 
zu exeidieren; dann kommt es zwar zur spastisehen Monoplegie oder 
Hemiplegie, abet die Athetose tritt nieht mehr in Erseheinung. In 
manehen autoptiseh kontrollierten F/~llen hat sieh aueh in der Tat 
gezeigt, dag hinter einer spastischen Hemiplegie infolge Zerst6rung der 
Pyramidenbahn eine gleiehzeitige Erkrankung des Corpus striatum 
versteekt sein kann, die sieh klinisch wegen der spastisehen Hemiplegie 
nieht zu erkennen gegeben hatte. Die Ursaehe dafiir, dal3 das atheto- 
tisehe Bewegungsspiel und die anderen Komponenten des Striatum- 
syndroms bei gleiehzeitiger Pyramidenbahnerkrankung nieht mehr 
manifest werden, liegt wohl zum Teil in den spastisehen Dauereontrae- 
turen, die der letzteren folgen. Die Glieder werden dutch den gestei- 
gerten spinalen l~eflexmeehanismus in bestimmten Stellungen in Per- 
manenz so fixiert, dab die gesteigerte Pallidumfunktion, das Bewegungs- 
spiel sieh nieht mehr durehringen kann. Sind die spinal bedingten Con- 
traeturen nieht sehr hoehgradig, so kann sehr wohl neben der Hemi- 
plegie eine Athetose der paretisehen K6rperh~lfte einhergehen. In 
l~bereinstimmung damit stehen Beobaehtungen, die ieh einige Male 
mit der Durehsehneidung hinterer Riickenmarkswurzeln in F~llen 
gemaeht habe, in denen spastisehe Tetraplegie verbunden mit Athetose 
vorlag. Hier wurden dutch die Wurzelresektion zwar die spinal be- 
dingten Contraeturen beseitigt, die Athetose selbst abet trat nach einer 
kurzen Phase v611iger Ruhe, die als Folge der dutch die Wurzeldureh- 
sehneidung in den Vorderhornzellen gesetzten Diasehisis aufzufassen ist, 
hernaeh sogar viel lebhafter hervor, weil der Faktor der Dauerfixation 
aufgehoben war. 

Abet so ganz lahmgelegt ist das athetotische Bewegungsspiel selbst 
bei gleiehzeitiger schwerer spastischer Li~hmung gar nicht immer. 

Erstens gibt es F~lle, in denen trotz totaler autoptisch belegter 
Pyramidenbahndegeneration neben der spastisehen Li~hmung doch eine 
deutliche Athetose an der geli~hmten K6rperh~lfte bestand. Ich greife 
nur den yon H. H 5~ n e 1 verSffentlichen Fall heraus. Ieh selbst habe auch 
in mehreren Fi~llen schwerer spastischer Hemiplegie und Tetraplegie 
beobaehtet, dag zwar kein athetotisches Bewegungsspiel in der Ruhe 
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bestand, aber eine deutliche Steigerung der Reaktivbewegungen auf 
der gel~hmten Seite ~hnlich wie beim unkomplizierten Striatumsyndrom 
nachgewiescn werden konnte, wodurch sich die Miterkrankung des 
Corpus striatum verriet. Vor aUem aber habe ich gcfunden, da]3 die 
Excision dcr Rindcnzentren die Athetose manchmal nur auf cine ge- 
wisse Zeit ausschaltet, sparer setzt diesc doch wieder ein. Es spielt 
bei dcm Ausbleiben der Athetose im Falle gleichzeitiger Pyramiden- 
bahnunterbreehung aul3er der meehanischen Stillstellung dcr Glicder 
durch die starren spastischen spinal bcdingten Contracturen noch das 
Moment der D i a s c h i s i s  eine Rolle. Am klarstcn zeigen das die F~lle 
gleich nach dcr Excision, hier besteht zunSchst totale s c h l a f f e  Hemi- 
plegie, die Athetose ist vSllig geschwundcn. Durch den plStzlichen Fort- 
fall der Pyramidcnbahn ist die spinale Vorderhornzelle acutissime einer 
wesentlichen Quellc ihres Zustromes beraubt; sic ist dahcr fiir alle ihr 
yon andcren Sciten her zufliel3enden Errcgungen zun~chst nicht an- 
sp ruchs fhh ig - - ih r  Tonus ist, um mit v a n  G c h u c h t e n  zu reden, zu 
sehr hcrabgcsetzt; daher bestcht untcr Umsthnden Areflcxie, daher 
kann sich auch der ihr vom Pallidum zuflie~ende Erregungsstrom 
z unachst nicht durchsetzen. Wird nun die L~ihmung, infolge der all- 
mhhlichen Ladung des spinalen Graus durch den ungehemmten sensiblen 
Zustrom, spastisch, so k6nnen zunSchst noch die Contracturen das 
Hervortreten der Athetose eine Zcitlang verhindern. Aber allm~hlich 
kann doch der ungehemmte pallidSre Zustrom zum Riickenmarksgrau 
so gebieterisch wirken, daft er sich trotz der mechanischen Behinderung 
durch die spastischen Contracturen durchsetzt. 

Einen Prtifstein ftir die Richtigkeit unserer Auffassung von den 
Bezichungen des Striatums zum Pallidum bilden m. E. die F~lle, in 
welchen beide Organe gleichzeitig ergriffen sind. Bei totaler Ausschal- 
tung beider kann nach der vorgetragenen Auffassung nur das Pallidum- 
syndrom als solches hervortreten. Die ZerstSrung des Striatums kann 
gar nicht in Erscheinung treten, weil das Organ, dessen enthemmte 
T~tigkeit die Symptomatologie des Striatumsyndroms ausmacht, das 
PaUidum selbst fehlt. Ich habe Falle beobachtet, in denen anfangs 
ein mehr oder weniger typisches Striatumsyndrom bestand, und 
in denen dann, wie ich mich ausdriicken m5chte, die Athetose 
allm~hlich erstarrte, bis zuletzt das Pallidumsyndrom voll ausgebildet 
war. Hierfiir gibt es auch in der Literatur geniigend autoptische Belege. 
Aber nicht immer werden dabei die einzelnen KSrperbezirke gleichzeitig 
vom Pallidumsyndrom ergriffen, in einem z. B. im Kopfgebiet kann noch 
das Striatumsyndrom bestehen, w~ihrend am iibrigen KSrper sehon das 
Pallidumsyndrom roll entwickelt ist. In dieser Hinsicht sind alle 
mSglichen Kombinationen denkbar und kommen auch z. B. bci der 
Wi l sonschen  Krankheit,  die beide Organe beteiligt, tatsachlich vor. 
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Ist die Striatumerkrankung einerseits, die Pallidumerkrankung anderer- 
seits weder naeh Intensitgt noeh naeh Extensitg~t eine vollstgndige, so 
miissen ganz bunte Misehbilder entstehen, die je naeh dem Uberwiegen 
des einen oder andern in dem einen K6rperteil mehr das Bild des PMli- 
dumsyndroms, im andern das des Striatumsyndroms erzeugen. Gerade 
bei der EncephMitis epidemiea, bei welcher der Krankheitsproze[3 in 
beiden Ganglien auftritt, an der einen Stelle sehon wieder sehwindet, 
um an einer anderen erneut einzusetzen, werden tatsgehlieh die mannig- 
fachsten Kombinationen und Misehbilder beobaehtet. Von diesen 
Misehbildern kann aber naturgem~ft der Versueh einer pathophysio- 
logisehen Erkl~rung nieht ausgehen, ein soleher kann nur auf reinen 
ausgesproehenen Syndromen aufgebaut werden und daftir seheinen mir 
das Pallidumsyndrom einerseits und das athetotisehe Striatumsyndrom 
andererseits die besten Eekpfeiler zu sein, und erst naeh Festlegung der 
beiden Grundtypen kann an die Deutung aueh der Misehfitlle heran- 
getreten werden. 

IV. 
Unsere Deduktionen wiirden abet unvollkommen erseheinen 

miissen, wenn wir nieht aueh noeh auf die andern mit der Erkrankung 
des Corpus striatum in Verbindung gebraehten BewegungsstSrungen 
eingehen wollten. Da steht an erster Stelle die Chorea.  Das e h o r e a -  
t isehe S y n d r o  m besteht aus folgenden Komponenten : 

1. Choreatisehes Bewegungsspiel in der Ruhe. 
2. Herabsetzung des plastisehen Muskeltonus. 
3. Verminderter Dehnungs widerstand, l~berdehnbarkeit der Muskeln. 
4. Inkonstante, fliiehtige Fixationsspannung der Muskeln. 
5. Lebhafte Steigerung der Reaktions- und Ausdrueksbewegungen, 

geringe Neigung zu toniseher Naehdauer. 
6. Ausgesproehene Mitinnervationen und Mitbewegungen bei will- 

kiirliehen Bewegungen. 
7. Unm6gliehkeit des Sitzens, Aufsetzens, Stehens und Gehens in 

sehweren F~llen. Ersatz dieser Leistungen dureh reaktive Massen- 
bewegungen vom choreatischen Charakter. 

Diese Aufziihlung zeigt schon, dab eine weitgehende 13bereinstim- 
mung zwischen dem athetotischen und c h o r e a t i s c h e n  S y n d r o m  
besteht, und doch sind charakteristische Unterschiede vorhanden. 
Erstens unterscheidet sich das choreatische Bewegungsspiel durch den 
Ablauf der einzelnen Bewegungen yon dem athetotischen; die chorea- 
tischen sind schneller und ausfahrender, es fehlt ihnen die antagonistische 
Bremsung der Athetose; in diesem Punkte verhalten sich aber die ver- 
schiedenen klinisch unterschiedenen Formen der Chorea nicht ganz 
gleich; am deutlichsten tritt das soeben hervorgehobene Kennzeichen 
des choreatischen Bewegungsspieles m. E. bei der Chorea minor 
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zutage, wghrend wir bei der H u n t i n g t o n s c h e n  und bei der senil- 
arteriosklerotischen Chorea manchmal einen deutlich langsameren 
Bewegungsablauf finden und gelegentlieh aueh eine deutliehe antago- 
nistische Bremsung konstatieren kSnnen. Es mug zur Erklarung 
dieses Unterschiedes darauf hingewiesen werden, daft der der Chorea 
minor zugrunde liegende Prozeft nieht nur auf das Corpus striatum 
beschrankt zu sein scheint; gerade im Nuleus dentatus, also einem 
Teil des cerebellaren Systems fand Alzhe imer  gleichzeitig Ver~in- 
derungen und diese diirften m. E. die Hauptursache des g[i.nzlichen 
Fehlens der antagonistischen Bremsung sein. Ein weiterer Unterschied 
zwischen choreatischem und athetotischem Bewegungsspiel scheint 
mir in dem oft aufterordentlich rasehen bunten Weehsel der einander 
ablSsenden Bewegungen hinsichtlich ihrer 0rtlichkeit zu liegen; bei der 
Chorea werden oft ganz weir auseinanderliegende Muskelgruppen 
nacheinander vom Krampf befallen, jetzt beugt sieh der Fur3, danach 
strecken sieh die Finger, jetzt verzieht sieh das Gesicht ; in sehr sehweren 
Fallen yon Chorea verwischt sich allerdings dieser Unterschied erheblich. 
Bei der H u n t i  ngtonschen Chorea hesteht oft eine grSftere Monotonie 
und eine Xhnlichkeit mit der Athetose. 

Drittens fehlen die dem athetotisehen Bewegungsspiel - -  wenigstens 
in sehweren F~illen - -  eigenen Synergien, die die J~hnlichkeit mit Kletter- 
bewegungen zustande bringen. Es kommen zwar auch gleiehzeitig 
unwillkiirliehe Bewegungen zweier Glieder oder Gliedteile vor, abet die 
Bewegungsunruhe zeigt doch viel mehr ein rasches Hintereinander 
als ein Nebeneinander; daher kann auch yon einer .'~hnliehkeit mit der 
Kletterbewegung nieht gesproehen werden; man kSnnte hSehstens 
sagen, die choreatische Bewegungsunruhe sei eine in ihre Bausteine 
zerfallene athetotisehe. (?brigens steht auch in dieser Beziehung die 
H u n t i n g t o n s e h e  Chorea der Athetose sichtlieh naher als die Chorea 
minor. Eine vollkommene l~bereinstimmung besteht zwischen chorea- 
tisehem und athetotischem Bewegungsspiel hinsichtlich der starken 
Beeinflussung durch Affekte, durch sensible und sensorische Reize, 
und durch Willensintentionen ; durch sie werden beide in gleichem Mafte 
gesteigert. 

2. Die Herabsetzung des plastischen Muskeltonus im Krampf- 
intervall tritt bei der Chorea viel deutlieher zutage als bei der Athetose, 
well sich die einzelnen Muskelgruppen eben viel 5fter im Krampfinter- 
vall befinden und viel leichter daraufhin untersucht werden kSnnen; 
iibrigens zeigt sich die Herabsetzung auch wieder bei der Chorea minor 
viel ausgesprochener, wofiir wohl die Mitbeteiligung des cerebellaren 
Systems verantwortlieh zu machen ist. 

3. Genau dieselbe Betraehtung gilt fiir die A b s c h w a c h u n g  des 
D e h n u n g s w i d e r s t a n d e s  der Muske ln ,  die hei der Chorea viel 
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leichter nachweisbar ist als bei der Athetose, weil ein Krampfintervall 
viel h~tufiger besteht und die beim Dehnungsversuch meist sofort 
einsetzende reaktive Gegenspannung der Athetose fehlt; bei der Chorea 
minor ist der Dehnungswiderstand infolge der cerebellaren Miterkran- 
kung oft vSllig aufgehoben. 

4. Die sehon bei der Athetose nieht konstante Fixationsspannung 
der Muskeln fehlt hei der Chorea minor ganz, infolge Mitbeteiligung 
des cerebellaren Systems; bei H un t ing tonsche r  und arteriosklero- 
tischer Chorea habe ich sie einige Male ffir kurze Augenblicke nachweisen 
k6nnen, aber sie l~il3t hierbei ebenso wie bei der Athetose die ftir das 
Pallidumsyndrom so charakteristische Konstanz ganz vermissen und 
entbehrt durehaus der langen Andauer, die wir beim Pallidumsyn- 
drom linden. Bei den Sehnenreflexen tritt eine gewisse Nachdauer 
der Kontraktion, ebenso wie bei der Athetose auch bei der Chorea, noch 
am ehesten zutage. 

5. Die starke Steigerung der Ausdrueks- und Reaktivbewegungen 
besteht bei der Chorea ebenso wie bei der Athetose. Der Unterschied 
liegt wie bei dem spontanen unwillkfirliehen Bewegungsspiel auch hier 
wieder hauptsSchlich in dem Fehlen der fiir die Athetose charakteristischen 
Massenbewegung ,  der _~hnlichkeit mit der Kletterbewegung. Die 
choreatischen Ausdrucks- und Reaktionsbewegungen zeigen wohl eine 
weite Ausbreitung, abet den Zerfall der Massenbewegung in ihre Bausteine. 

6. Beztiglieh der Mitinnervationen und Mitbewegungen bei will- 
ktirlichen Bewegungen liegt der wesentliehste Untersehied m. E. in der 
viel geringeren Auspr~gung der antagonistischen Mitinnervation bzw. 
Gegeninnervation. Sie fehlt aber, besonders wieder bei der H u n t ing-  
t onschen und arteriosklerotischen Chorea durchaus nieht ganz; wohl 
aber geht sie der Chorea minor ab ; bei dieser stogen wir dagegen-- wenig- 
stens in sehweren Fallen - -  auf eine ausgesproehene Ersehwerung der 
Innervationsfindung, einen Mangel an Promptheit und Stabilit~tt der 
Innervation des Agonisten, auf eine enorme Innervationsentgleisung 
beim Bewegungsbeginn und aueh w~hrend des Bewegungsablaufes auf 
eine mehr oder weniger deutliehe Parese. Diese St6rung der Innervation 
des Agonisten ist aber, wie ich dies sehon 1904 in meiner Studie fiber die 
ehoreatisehe Koordinationsst6rung eingehend dargelegt habe, auf die 
Erkrankung des eerebellaren Systems, speziell auf den Ausfall der fiber 
das Cerebellum dem GroBhirn zugehenden zentripetalen Innervations- 
merkmMe zurfickzufi]hren. Auf diesen Ausfall wie auf die St6rung 
des eerebellaren Systems fiberhaupt sind aueh die anderen Komponenten 
der Koordinationsst6rung bei der Chorea minor, die mangelhafte ant- 
agonistisehe Di~mpfung, das Fehlen des Bewegungsrfiekschlags, das starke 
Ausfahren der Bewegung bei pl6tzlichem Naehlassen eines vorher 
vorhandenen Widerstandes, die mangelhafte Innervation der kollatera- 



158 O. Foerstcr : 

len und rotatorisehen Synergisten, die mangelhafte Innervation bei 
statisehen Muskelleistungen zuriiekzufiihren; alle diese Erseheinungen 
sind Kennzeiehen der eerebellaren Koordinationsst6rung. Es gibt eine 
Form der Chorea minor, welehe man als C h o r e a  mo l l i s  (limp chorea) 
bezeiehnet; bei ihr beherrseht die Koordinationsst6rung das Bild, die 
ehoreatisehe Unruhe ist gering oder fehlt ganz; bei ihr diirfte die Er- 
krankung im wesentlichen auf das Dentatum beschri~nkt sein, das 
Corpus striatum aber frei lassen. 

Was nun die andern Mitinnervationen, welche zu den extensivsten 
Mitbewegungen und Massenbewegungen bei der Athetose fiihren, 
anlangt, so sind solche bei der Chorea in gleichem MaBe vorhanden; 
aber wie bei den Reaktivbewegungen so fehlt auch bei den Willkiir- 
bewegungen die auffallende synchrone Synergie, die synergische Sukzes- 
sion, die J~hnlichkeit mit der Kletterbewegung. Wir sehen nur die Bau- 
steine, in buntem Wechsel, die allerdings bei der H u n t i n g t o n s c h e n  
Chorea manehmal eine deutliche Beziehung zu den Mitbewegungen der 
Athetose verraten. 

7. Die Unfi~higkeit, den Kopf zu halten, zu sitzen, sich aufzusetzen, 
zu stehen, zu gehen ist in schweren Choreafi~llen hervorstechend; darin 
besteht eine weitgehende ~bereinstimmung mit der schwerenangeborenen 
Athetose ; der taumelnde waeklige Gang der H u n t i n  gt  o n schen Chorea 
gleicht dem Torkeln der Athetose, das wit S. 131 beschrieben, durchaus. 
Ein gewisser Untersehied liegt wieder in der Art der einsetzenden 
Reaktivbewegungen, die bei der Athetose der Kletterbewegung so weit- 
gehend 5.hneln, bei der Chorea aber sieh im wesentlichen verhalten, 
wie es schon geschildert wurde. Ich mSehte aber hervorheben, daft 
z. B. gerade beim Aufsetzen bisweilen deutliche AnklKnge der reaktiven 
Bewegung an die Kletterbewegung aueh bei der Chorea hervortreten; 
da wird der Kopf yon der Unterlage abgehoben, die Arme greifen in 
die Luft, die Beine beugen sich synchron unter Abducticn, die Fiifte 
supinieren sich, die grofte Zehe richter sich auf; auch beim Gehen kann 
in leiehteren Fi~llen die synchrone Beugung beider Arme, die Flexion 
der Hand und der Finger beim Beugen des Sehwungbeins beobaehtet 
werden. Andere Fiille allerdings zeigen diese Synergien gar nicht oder 
nur sehr amorph. 

Werfen wir die Frage auf, warum die Erkrankung des Corpus striatum 
in einem Fall das Bild der Athetose, im andern das der Chorea hervorruft, so 
ist die Antwort nicht leicht. 0. u. C. V o g t haben die Auffassung vertreten, 
dag bei angeborener oder in frfiher Kindheit erworbener Zerst6rung des 
Striatums Athetose, bei einer im reiferen Alter entstandenen Erkrankung 
Chorea entstfinde. Gegen diese Auffassung kann ieh gewisse Bedenken nicht 
unterdriicken, angesiehts des Umstandes, daft ich auch Fi~lle yon aus- 
gesproehener Athetose kenne, die im sp~iten Alter, in einem Falle 
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auf arteriosklerotiseher, im anderen auf encephMitiseher Grundlage 
entstanden; andererseits aueh angeborene F~lle veto Typus der Chorea 
gesehen habe. Aueh verweise ich auf den Fall yon S p i l l e r  (acquired 
double athetosis). Vergegenwgrtigen wir uns hierzu noch, daft gewisse 
Oberggnge zwischenChorea undAthetose hinsiehtlich der sie scheidenden 
Punkte zweifellos bestehen, daft aber beide in den prinzipiellen Punkten 
so auffallend iibereinstimmen, so fiihrt das m. E. zu der Auffassung, 
daft der Unterschied auf die verschieden hochgradige Ausdehnung des 
Prozesses im Striatum zuriiekzufiihren ist. Im Corpus striatum werden 
nach O. u. C. V o g t  zwei Arten yon Ganglienzellen untersehieden, 
die gr6Beren entsenden die Axone zum Pallidum, sie sind der Ursprung 
der striopallid:Aren Fasern; die kleineren Zellen sind offenbar die Re- 
zeptionsorgane des Striatums Iiir die thalami schen Erregungen. 
Es crscheint mir nun wohl denkbar, daft eine Degeneration beider Ele- 
mente des Striatums eine schwerere St6rung hervorrufen muft als die 
elektive Zerst6rung nut  der kleinen rezeptiven Ganglienzellen. Im 
ersteren Falle wird das Pallidum vollst~ndig enthemmt, es erlangt die 
ihm primer innewohnende Massent~tigkeit in vollem Umfange; die 
Mitinnervation der Antagonisten, die Bewegungssynergien und Sukzes- 
sionen, seine phylogenetiseh alte Rolle, die Ahnlichkeit mit  den Kletter- 
bewegungen treten vollkommen zutage; es besteht das Bild des athe- 
totischen Striatumsyndroms. Anders, wcnn nut  die kleinen rezeptiven 
Elemente erkrankt sind. Hier iibt das Striatum noch eine hemmende 
T~tigkeit auf das Pallidum aus, dieses erlangt also durchaus nieht 
dieselbe ungehemmte Eigent~tigkeit wie beim totalen Striatumausfall, 
nur fehlt die dem Striatum yon au6en her zuflieftende Anregung zur 
aktiven Entfaltung der Hemmungsfunktion, es fehlen die Merkmale, 
nach denen das Striatum die Hemmung normaliter abzustufen und auI 
die einzelnen Pallidumelemente in versehiedenem Grade zu verteilen 
hat. Die Hemmung wird also in gewissem Grade noch ausgeiibt, aber 
sie entbehrt  der Regulation, sie greift an falscher Stelle an, hier zu 
wenig, dort vielleicht zu viel; es besteht eine Art yon Ataxie des Stria- 
turns in der Ausiibung der Hemmung. Das bringt es mit sich, dab yon 
der Eigent~tigkeit, die das ggnzlich enthemmte Pallidum entfaltet, 
nur Bausteine hervortreten. Mit dieser Auffassung steht es auch im 
Einklang, dal~ eine Erkrankung der striopetalen Bahnen, sei es im Be- 
reich des Fo re l s chen  Feldes, sei es in dem Ursprungsgebiete der strio- 
petalen Bahnen im Hypothalamus sei es im Bereich der Bindearme 
ebenfalls das Bild der Chorea erzeugen kann. 

Wir kommen jetzt  zur Besprechung einer weiteren stri~ren Be- 
wegungsstSrung, dem sog. T o r s i o n s s p a s m u s ,  dem C r a m p u s -  
s y n d r o  m. Obwohl dieses Krankheitsbild symptomatologisch noeh 
nieht genau festgelegt ist, l~Bt sieh doeh so viel mit  Bestimmtheit  sagen, 
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dag es enge Beziehungen zur Athetose hat. Es setzt sich aus folgenden 
Komponenten zusammen : 

1. C r a m p u s a r t i g e s B e w e g u n g s s p i e l  in  d e r  R u h e .  Dasselbe 
betrifft am stgrksten die Muskeln der Wirbelsgule, die manchmal in 
ganz extreme Streekung ja Uberstreekung gergt, aber aueh Flexions- 
krampf der Wirbelsaule kommt vor, ebenso Lateralflexion und hef- 
tige Torsionskr~mpfe. Der Kopf wird bisweilen maximal hyperexten- 
diert, seitwi~rts verdreht oder geneigt. 

Auch die Extremitaten beteiligen sieh, die Beine meist in Form einer 
krampfhaften Extension im Haft-,  Knie- und Ful~gelenk, die Zehen 
werden dabei stark dorsalflektiert und gespreizt. Aber auch Beuge- 
krampf der Beine kommt vor, Flexion in Knie und Hafte, ])orsal- 
flexion des Fu[~es, Dorsalflexion und Spreizung der Zehen, aueh Plantar- 
flexion der Zehen. Die oberen Extremit~tten beteiligen sieh weniger 
an den Krampferseheinungen; am st~irksten noeh die Finger, welehe 
manchmal stark fiberstreckt und gespreizt wurden, manchmal wird die 
Faust krampfhaft  geballt, der Vorderarm geriit in Extensionskrampf, 
seltener in Beugekrampf, am Oberarm besteht Adduetionskrampf, 
seltener ein soleher der Abduetoren, hitufiger ein soleher der Innen- 
rotatoren. Oft ist dieSehulter stark beteiligt, sic wird naeh oben und rack- 
wi~rts, manehmal aueh stark nach vorwi~rts gezogen. Die Bauehmuskeln 
werden manehmal wall  hart  gespannt, bisweilen aueh nur einseitig. 
])as Gesieht verzerrt sieh, die Zunge ffihrt eigentfimliehe Sehnalz- 
bewegungen aus oder wird vorgestreckt. Aueh Kieferkrampf habe ieh 
beobaehtet. 

Wi~hrend in den ausgepragten voll entwiekelten Fallen die Krampf- 
erseheinungen einen meist langsamen Ablauf zeigen, daffir abet dureh die 
ungeheuer starke Intensiti~t und ])auer der Kontraktion etwa genau wie 
beim Wadenkrampf gekennzeiehnet sind, haben sie zu Beginn des Lei- 
dens manehmal deutlieh athetotisehen, manehmal einen flaehtigeren 
klonisehen Charakter und ahneln dann der choreatisehen Spontanbe- 
wegung; oft sind sie zu Beginn des Leidens nut  auf eine oder wenige 
Muskeln lokalisiert; so sah ieh einen Fall, in dem sie zu Beginn im 
wesentlichen auf die AuBenrotatoren des Obersehenkels, die Innenrota- 
toren des Humerus und die schragen Bauchmuskeln einer Seite be- 
sehriinkt waren. Sehr bald wird die anfangs mehr klonisehe Form des 
Krampfes deutlieh kloniseh-toniseh, um zuletzt als eehter schwerer 
Crampus zu erseheinen. 

In den sehweren Fallen besteht zweifellos eine ausgesprochene 
Krampfsynergie, wie bei der Athetose, z. B. Extensionskrampf eines 
oder beider Beine verbunden mit sehwerem Opisthotonus des Kopfes 
und der Wirbelsi~ule, oder Beugekrampf eines Beines, verbunden mit 
Flexion der Wirbels~tule. 
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Bezeichnend ist die Abh~ngigkeit der Krampferscheinungen yon 
dem Einflul~ sensibler und sensoriseher Erregungen, yon Mfekten und 
von willkfirlichen Bewegungen, die au[~erordentlieh krampfverst~rkend 
bzw. krampfausl6send wirken. Was die letzteren, die willkiirlichen 
Bewegungen anlangt, so ist hervorzuheben, dagt sich der Krampf wenig- 
stens in schweren FMlen besonders gern im AnschluI~ an eine willkiir- 
liehe Innervation einer Muskelgruppe in dieser einstellt; so sah ich in 
einem Falle jedesmal, wenn der Kranke sich wfllkiirlich aufrichtete, 
wenn er aufrecht stehen sollte, einen intensiven Crampus der Wirbel- 
s~ulenstrecker und der Streckmuskeln des Beines auftreten, dasselbe 
t ra t  in den letzteren Muskeln ein, wenn er, in Riickenlage befindlich, 

Abb. 166. 

ein Bein strecken sollte. Die Folge war, dal] der Kranke, um das Ein- 
treten des Extensionskrampfes zu verhfiten, dauernd in vorniibcr- 
gebeugter Stellung mit gebeugten Knien dastand ; dieselbe Stellung nahm 
er beim Gange ein; das eine Bein, welches geringere Krampfneigung 
zeigte, wagte er, wenn es als Stfitzbein zu fungieren hatte, wenigstens 
einigerma~en in Strecl~stellung zu bringen, das anderc aber blieb 
dauernd flektiert, ebenso der Rumpf dauernd vornfibergebeugt. 
Beim Vorsetzen des Schwungbeins ereigncte es sieh oft, dal~ hierbei 
das Bein yon einem heftigen Beugekrampf ergriffen und hoch in die 
Luft  gezogen wurde; besonders t ra t  dies sin beim Treppensteigen, 
das ja ein besonders ausgiebiges wfllkiirliches Hochheben des Schwung- 
beines voraussetzt. 

Ein anderer Kranker, der yon einem besonders starken Extensions- 
krampf der Streeker des Kopfes und der Halswirbels~ule ergriffen wurde, 
half sich dadurch, da$ er entweder mit maximal flektiertem Kopfe saB, 
stand, ging, oder dal~ er die eine Hand dem Hinterkopf angelegt hielt. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. LXXHI .  11 



Abb. 167. 

Abb. 168. Abb. 169. 
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Abb. I70. 

Abb. 171. Abb. 172. 

Abb. 166--172. Fall yon schwerem Torsionsspasmus (Crampussyndrom). Abb. 166 zeigt die starke 
Streekung der Wirbelsiiule und gleichzeitige Streck(mg des r. Beitles und des r. Fufles; Abb. 167 
(lie starke Streckung des Rtickens und Kopfes beim Sitzen ; Abb. 168 den enormen Streckkrampf 
tier Wirbelsitule und des r. :Beines beim Stehen; Abb. 170 u. 171 elJenfalls die enorme ~ber- 
streekang der Wirbelsliule beim Stehen ; Abb. 169 IJ. 172 zeigen die gebeugte Haltung, die der 
Kranke ftir gewShnlich beim Stehen und Gehen einnimmt, um dem Streckkrampf vorzubeugen. 

1l* 
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Durch diesen bereits oben S. 92 bei Besprechung der Athetose erw~hn- 
ten Kunstgriff gelang es ibm, das Eintreten des Extensionskrampfes 
einigermafien zu verhiiten. 

Auch eine deutliche AbhSngigkeit der Krampferscheinungen yon 
der K6rperlage ist mir aufgefallen; der eine Kranke konnte absolut 
nicht auf dem Rficken liegen, weft er dann sofort yon einem sehweren 
Opisthotonus und Streckkrampf derBeine crgriffen wurde, entweder lag 
er auf der Seite mit gekrfimmtem Rumpf und Kopf und angezogcnen 
Beinen, oder aber er war zum Liegen iiberhaupt nicht zu bewegen, 
sondern stand dauernd mit vorniibergebeugtem 0berk6rper und flek- 
tiertem Knie da. 

2. D e r  p l a s t i s c h e  M u s k e l t o n u s  zeigte in meinen FSllen im 
Krampfintervall k e i n e  g r e i f b a r e  A b ~ n d e r u n g  yon der Norm. 

3. D e r  D e h n u n g s w i d e r s t a n d  de r  M u s k e l n  zeigte sich im 
Krampfintervall sichtlich v e t  m i n d e r t ;  manche Muskeln lie~en sogar 
eine starke U b e r d e h  n u n g z u, so die Fle xoren der Finger, der Zehen, 
die Flexoren des Vorderarms und Knies, vor allem aber die Flexoren 
der Wirbels~ule, was sich besonders an der fabelhaften Uberstreckung 
derselben im Momente des Streekkrampfes zu erkennen gab. 

4. Eine besondere Neigung der Muskeln zur Fixationsspannung 
besteht nicht, es sei denn, da.13 bei der passiven Ann~iherung der In- 
sertionspunkte der Muske]gruppe in dicser reaktiv der Krampfzustand 
einsetzt, was allcrdings 6fters yon mir beobachtet wurde. 

5. Eine Anomalie der Reaktiv- und auch der Ausdrucksbewegungcn 
war in meinen F~llen deutlich vorhanden; die Reaktion besteht in dem 
prompten Eintreten des Krampfzustandes in don Muskehb die auch 
spontan yon diesen ergriffen werden. Einer meiner Kranken geriet 
auf ein unvermitteltes pl6tzliches Anreden, auf das Ger~useh eines zu 
Boden fallenden Gegenstandes, auf dic zur Priifung der Pupillen- 
reaktion vorgcnommenen Beleuchtung des Auges prompt in schwersten 
Extensionskrampf. 

6. Bei Willkiirbewegungen wird die willkiir]ich innervierte Muskel- 
gruppe besonders gegen Ende der Bewegung leicht yon schwerem to- 
nischen Krampf ergriffen, und dieser ergreift auch alsbald die mit ihr 
zu einer Synergie vereinten andern Muskeln, also beim Strecken des Ful3es 
wird nicht nur die Wade, sondern das ganze Bein yore Streckkrampf 
ergriffen, die Zehen werden extendiert und gespreizt, seltener flektiert; 
die Wirbelsi~ulc wird hypercxtendiert;  das umgekehrte Verhalten 
sehen wir manchmal beim willkfirlichen Beugen dcs Fu~es. Im all- 
gemeinen aber t r i t t  ein Crampus nur dann ein, wenn solche Muskcln 
willkiirlich innerviert werden, die auch spontan schon vom Krampf 
ergriffen werden. Besonders durch sehr energische kraftvolle Muskel- 
innervationen kann der Crampus leicht erzeugt werden. Es kommt 
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auch vor, daB, wenn das Bein gebeugt werden sol], die Strecker schon 
zu Beginn yon einem so starken Crampus befallen werden, dab die 
Beugung gar nicht gelingt, oder dab umgekehrt, wenn das Bein ge- 
streckt werden soll, der Krampf in die Beuger schieBt, so dab die 
Streckung unm6glich ist. Abgesehen abet yon diesen sich an die Will- 
kfirbewegung anschlieBenden oder sich in sie einschiebenden Krampf- 
zust~nden erweist sich im iibrigen der Ablauf der Bewegungen als in- 
takt ;  insbesondere fehlen die ffir die Athetose typischen sonstigen 
Mitbewegungen, die charakteristischen Massenbewegungen. 

7. ])as Sitzen, Stehen und Gehen ist an sich m6glich, abgesehen 
yon den sich st6rend einschiebenden Krampfzusti~nden, die bereits 
oben beschrieben sind und die die Ausfiihrung dieser Leistungen manch- 
real auf das schwerste behindern oder ihr durch sekundi~re Abwehr- 
maBnahmen ein ganz wunderliches 5uBeres Gepr~ge verleihen. Bei 
einem Kranken ist mir noch eine besondere St6rung aufgefallen; der- 
selbe stand ffir gew6hnlich wie geschildert mit vornfibergebeugtem 
Oberk6rper und f]ektiertem Knie da; mit den HSnden hielt er sich an 
einer Stuhllehne oder am Bettpfosten; aus dieser Stellung heraus 
ffihrte er nun manchmal ganz pl6tz]ich und unvermittelt  kleine Luft- 
sprfinge aus, manchmal zwei drci hintereinander; nach der Ursaohe 
dieser Sprfinge befragt, gab er an, das k~me yon selbst, das wolle er 
gar nicht. Diese Luftsprfinge erinnern uns an die eigentiimlichen 
Hfipfbewegungen, die ,,KJettersprfinge" der Kinder mit schwerer all- 
gemeiner Athetose, von denen bereits oben die Rede war. 

Vergleichen wit das stri~re C r a m p u s s y n d r o m ,  wie ich es nennen 
m6chte, mit dem athetotischen Syndrom, so ist die Ubereinstimmung 
auch in vielen Punkten eine weitgehende. Die Krampfzust~nde in den 
Muskeln tier Wirbelsau]e, speziell die Ubcrstreckung derse]ben, aber 
auch die Torsionen und Lateralflexionen derselben sind der schweren 
allgemeinen Athetose durchaus nieht fremd; sic werden hierbei genau 
so beobachtet, wie beim Crampussyndrom; die Neigung zu Crampus- 
synergien, die Abh~.ngigkeit von Affekten, sensiblen und sensorischen 
Eindriieken, yon der K6rperlage, die Steigerung durch willkiirliche 
Innervation ist hier wie dort die gleiche. Wir finden dieselbe l~ber- 
dehnbarkeit der Muskeln. Von einer allgemeinen Steigerung der Re- 
aktions- und Ausdrucksbewegungen, wie sic bei der Athetose besteht, 
kann aber nicht gut gesprochen werden, ebensowenig yon einer typisehen 
Massenbewegung, die bei der Athetose bei Willkiirbewegungen auf- 
tritt .  Beim Crampussyndrom fiihrt auf einen sensiblen oder senso- 
risehen Eindruck, auf eine Emotion hin, die Reaktion sozusagen immer 
in die aueh spontan vom Crampus ergriffenen Muskeln und synergischen 
Muskelgruppen, und zwar auch wieder in Form des Crampus; ebenso 
werden diese Muskeln vom Crampus befallen, wenn sie oder eine Gruppe 
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yon ihnen willkfirlich innerviert werden. Die bei der Athetose so sehwer 
gesch~digten Leistungen des Sitzens, Stehens und Gehens sind an sich 
nicht gesch~digt, werden aber durch interkurrierende Crampi oft sehr 
behindert und in ihrer Form kompensatorisch abge~ndert. Die hervor- 
gehobenen Unterschiede fiihren uns zu der Auffassung, da~ dem Crampus- 
syndrom ein isolierter Ausfall bestimmter inhibitoriseher Striatum- 
elemente ffir einzelne Muskelgruppen zugrunde liegt, dadurch werden die 

entsprechenden Elemente des Palli- 
dums enthemmt, w~hrend die andern 
noeh der Hemmung unterliegen. Das 
C r a m p u s s y n d r o m  ist also ein 
l o k a l e s  A t h e t o s e s y n d r o m .  

Hieran ansehlie~end m6chte ich 
der Auffassung Raum geben, dal~ 
m6glicherweise auch die yon Wer -  
n i c k e beschriebene und neuerdings 
yon Wol le  n b e r g  nhher beleuchtete 
sog. C r a m p u s n e u r o s e  hierher zu 
rechnen ist. Bei ihr sind allerdings 
weniger die Muskeln der Wirbelshule 
als die Beinmuskeln Sitz der Crampi, 
vorwiegend die Wadenmuskeln, 
die Extensoren des Unterschenkels 
(Quadriceps), die GlutSen; bezeich- 
nend erscheint mir die reaktive und 
emotive AuslSsbarkeit der Crampi, 
ihr Auftreten bei willkfirlieher Inner- 

Abb. 178. Torticonis spasticus, Residuum rat ion der Muskeln, ihr meist suk- 
eiaer generalisierten, besonders rechtsseitigen zessives Eintreten in synergischen 
Athetose nach Encephalitis lethargica; zuerst 
bestand typische pallidlire Starre, die wieder Muskelgruppen. 
schwand, 1/2Jahr sptlter allgemeineAtheto~e E s  folgt jetzt  noch eine kurze 
besonders rechtsseitig, die im wesentlichen 
abgeklungenist, alsResiduum lstderschwere Besprechung derjenigen Krampf- 
Torticollis spasticus verbunden mit starkem 

Kieferkrampf geblieben, form, die man gemeinhin als T ic  
bezeichnet. In Betracht kommt hier 

erstens der T o r t i c o l l i s  s p a s t i c u s ,  es hande]t sieh um rhythmische 
Krampfzust~nde in der Halsmuskulatur, dabei wird der Kopf entweder 
nach einer Seite gedreht; diese Form beruht auf einer synergischen 
krampfhaften Kontraktion der Nackenmuskulatur der gleichen Seite 
(Splenius capitis et cervicis, Longissimus eapitis, Semispinalis capitis, 
Rectus capitis posterior major et minor, Obliquus capitis inferior) und 
des Sternocleidomastoideus der anderen Seite. In anderen F~llen 
steht die Drehbewegung im Hintergrund oder fehlt ganz, vielmehr 
wird der Kopf stark nach einer Seite geneigt und die Schulter 
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wird auf eben dieser Seite hochgezogen. ]-]ier wirken zusammen 
der Sternocleidomastoideus der gleichen Seite, die Nackenmuskeln 
der gleichen Seite (Splenius capitis, Longissimus capitis [Semispinalis 
capitis], Rectus capitis posterior major ct minor, Ob l iquus  cap i t i s  
s u p e r i o r ,  R e c t u s  cap i t i s  l a te ra l i s ,  Longissimus cervicis, Levator 
scapulae, Mm. intertransversarii) und die obere Portion des Cucullaris 
der gleichen SeRe. Bei vielen greift der rhythmische Krampf auch noch 
auf benachbarte Muskeln fiber, auf das Platysma, auf die Rfickw~rts- 
zieher der Schulter (mittlere Portion des Cucullaris), auf die Kaumuskeln, 
den Facialis, die Zunge, die Augen. Auch das Zwerchfell und die fibrigen 
Atemmuskeln fand ich mehrmals beteiligt, lm AnschluB an die Ence- 
phalitis epidemica haben wir mehr oder weniger lokalisierte rhythmische 
Tics jetzt h~ufiger zu sehen bekommen; so in der Zunge, im Kiefer und 
im Facialis mit oder ohne Beteiligung des Platysma, in der Bauch- 
muskulatur einer Seite unter Beteiligung des Cremaster. Besonders 
beachtenswert sind rhythmische ticartige Krampfzust~nde, die gleich- 
zeitig oder in rascher Sukzession eine gr61~ere Anzahl yon Muskeln 
einer K6rperhi~lfte ergreifen. So wurden in einem meiner F~lle die 
Augen nach links gedreht, die linke Gesichtshi~lfte verzogen, das linke 
Platysma stark angespannt, der Kiefer unter Knirschen nach links 
verschoben, der Kopf nach links gedreht und dabei nach vorn ge- 
neigt, gleichzeitig erfolgte eine schniefende Inspiration, die linke Schulter 
wurde gehoben, der Oberarm nach der Seite abduziert, der Vorderarm 
gebeugt, die Hand proniert und stark ulnarflektiert, die Finger flek- 
tiert, wie wenn sic in die Luft griffen, wobei sich gelegentlieh auch die 
Hand streckte; die Bauchmuskeln der linken Seite kontrahierten sich, 
das linke Bein ffihrte unter leiehter Abduction und Auf~enrotation eine 
Beugung der Hfifte und des Knies aus, der Fu[~ wurde supiniert, die 
Zehen dorsalflektiert. 

In einem zweiten Fall wurde der Kopf nach der rechten Seite geneigt 
und nach rechts hintcn verzogen, manchmal unter leichter Drehung 
des Gesichtes nach links, das rechte Platysma spannte sich an, die 
rechte Schulter wurde hochgezogen, der Oberarm wurde nach hinten 
gezogen, der Vorderarm wurde flektiert, die Hand gestreckt, die Finger 
stark gebeugt, die Wirbelsgule krfimmte sich nach rechts, die rechte 
Bauchmuskulatur spannte sich an, der rechte Hoden stieg empor, das 
rechte Bein beugte sich leicht in Hfift- und Kniegelenk, der rechte Fui] 
ffihrte eine starke Dorsalflexion aus unter starker Dorsalflexion aller 
Zehen. Bezeichnend ffir alle die hier erwi~hnten Formen yon lokali- 
siertem oder verbreitetem Tie ist die Steigerung der Krampferschei- 
nungen durch sensible und sensorische Reize, durch Emotionen, durch 
willkfir]iche Bewegungen genau wie bei der Athetose Chorea und dem 
Crampussyndrom. Der Tic verst:,irkt sich untcr ihrem Einfluft; es 
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nehmen unter Umstanden Muskeln teil, die ffir gew6hnlich nicht be- 
fallen werden; besonders gilt letzteres fiir die zuletzt beschriebenen 
Falle, in denen zahlreiche Muskeln einer K6rperh~lfte yon rhythmischem 
Tic ergriffen sind. 

Bei der Prfifung der passiven Beweglichkeit der Glieder steigert 
sich dcr Tic sofort reaktiv; eine unbequeme Lage der krampfenden 
KSrperteile hat eine enorme Gegenreaktion zur Folge, was sich besonders 
drastiseh zeigt, wenn man versucht, dieselben durch Eingipsen in einer 
normalen oder gar fiberkorrigierten Stellung zu fixieren; pl6tzliche 
GehSrs- oder Gesichtseindriicke, Aufregungen steigern das Krampf- 
spiel; besonders fallt das auch auf, wenn man sich mit den Kranken 
unterh~lt. Bei willkiirlichen Bewegungen geraten die an sich sehon 
krampfenden Muskeln in vermehrte Aktion; wird die Bewegung, welehe 
der Ticbewegung entspricht, willkiirlich ausgeffihrt, so halt der hier- 
bei einsetzende Krampf den K6rperteil in der Stellung lest, so dab die 
Gegenbewegung eine Weile unm6glich ist; solt die entgegengesetzte 
Bewegung willkiirlich ausgefiihrt werden, so widersetzt sich ihr der 
Krampf des Tiqueurs entweder vollst~ndig, oder er unterbricht die 
Bewegung mehrere Male, oder er ffihrt den K6rperteil bald wieder aus 
der Gegenstellung in die Ticstellung zurfick. Werden K6rperteile, die 
nicht Sitz des Tics sind, willkiirlich bewegt, so wird der Tie in den 
ihm unterworfenen Muskeln oft stS rker, der willkiirliche Impuls irra- 
diiert in diese Muskeln. Das fiihrt zur Unfahigkeit, isolierte Bewegungen 
einzelner Glieder oder K6rperabschnitte auszuffihren. Besteht z .B.  
ein linksseitiger Facialistic, so kann der Kranke den rechten Facialis 
nicht innervieren, ohne dab die linke Gesichtsh~lfte stark mitinnerviert 
wird, whhrend bei willkfirlicher Innervation der linken diese stark 
krampft, abet der rechte Faeialis nicht mitinnerviert wird. Besteht 
ein Tic im rechten Cucullaris, so wird bcim Hebcn der linken Schulter 
aueh die rechte mitgehoben usw. Interessant ist, dab vie]e Tickranke 
durch bestimmte Kunstgriffe den Tic vermindern oder fiir mine Weile 
sogar unterdriicken k6nnen; so wird z.B. beim Torticollis, wenn der 
Kopf krampfhaft nach rechts gedreht wird, ein Zeigefinger an das 
Kinn reehterseits angelegt und dadureh der Tic fiir eine Weite gebannt; 
es ist nicht etwa ein kr~ftiger Druck des Zeigefingers, der den Kopf 
mechanisch zuriickdriickt, sondern eine leise Beriihrung, es ist ein san- 
sibles Moment, welches den Krampf ausschaltet; eine analoge krampf- 
sistierende Beeinflussung durch bestimmte Griffe und Kunsthilfen 
ist bereits bei der Athetose erwahnt worden. Ferner muB erw~hnt 
werden, daft ich vereinzelte Male festgestellt habe, dab ganz heftige 
plStzliche Gemiitsbewegungen den Tic fiir einige Stunden ganz aus- 
sehalteten. Im Schlaf und in der Narkose sistiert der Tic ganz, in der 
Hypnose kann er manchmal hetrttchtlich gemildert sein. 
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Ich mSchte glauben, dab den versehiedenen Formen des Tie ebenso 
wie dem Crampussyndrom eine ganz fokale ZerstSrung der den kramp- 
fenden Muskeln entsprechenden Stri~tumelemente zugrunde liegt. 
Viele Formen des Tic sind m. E. Bausteine des athetotisehen Be- 
wegungsspiels, ffir den Torticollis hatte ieh das schon oben ausgeftihrt. 
Wesentlich gesttitzt werde ich in dieser Auffassung durch die yon mir 
mehrfach beobachtete Tatsache, dab eine anfangs ganz generalisierte 
Athetose sich zuriickbildete und als einziges Residuum den Torticollis 
iibrigliel~. Umgekehrt kann eine sich progressiv entwickelnde Athe- 
tose mit einem Tortieollis beginnen. DaB auch das Crampussyndrom 
5fters mit ticartigen Krampfzust~nden einzelner Muskeln beginnt, ist 
ebenfalls schon erw~hnt worden. 

Vom Tic fiihrt uns nun noch ein letzter Schritt zur M y o k l o n i e ,  
hier sind es im wesentlichen nur noeh einzelne Tefle eines Muskels, die 
von plStzlieher Zuckung ergriffen werden; jetzt  t reten sie in diesem, 
]etzt in jenem Muskel auf, zeigen also einen bunten rasehen, kaleidoskop- 
artigen Weehsel. Wahrscheinlich sind hier die hemmenden Elemente 
des Striatum nur sehr geringffigig gesch~digt ; die enthemmte Pallidum- 
t~tigkeit geht nicht weiter, Ms dab bald in diesem, bald in jenem Muskel 
ein Tell desselben eine kurze klonische Zuckung a usfiihrt. 


