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I n  den letzten Jahren hat te  ich Gelegenheit, an der hiesigen Klinik 
25 FMle yon akinetisch-hypertonischem Symptomenkomplex 2) zu beob- 
achten.  Bei 23 dieser F~lle handelte es sich um ein symptomatisches 
Auftreten dieses Syndroms, ni~mlich um Fo|gezust~nde der Encepha- 
litis epidemica, in 2 FMlen blieb es zweife]haft, ob eben dieses sympto- 
matische Krankheitsbild oder eine Krankhei t  sui generis (Paralysis 
agitans sine agitatione) vorlag. 

Es soll hier nicht n~her auf die nach vielen Richtungen hin interes- 
sante Genese dieser Fi~lle eingegangen und auch die Symptomatologie 
nur mit  einer gewissen Einschri~nkung erSrtert werden, zumal sie ja 
neuerdings mehrfach in den Arbeiten und Referaten yon S t e r t z ,  
B o s t r S m ,  J a k o b ,  F o e r s ~ e r  u . a .  eine eingehende Besprechung 
und Darstellung erfahren haben, mi~ denen sich meine Beobachtungen 
in vieler Hinsicht decken. Dagegen sollen einige neue Feststellungen 
einer etwas eingehenderen ErSrterung unterzogen werden. - -  Die in 
jenen Arbeiten erwhhnten 

H a u p t s y m p t o m e  
des Syndroms waren auch in meinen F~llen durchweg vorhanden. Le%ztere 

1) gum Teil nach einem Vortrag auf d. 18. Jahresvers. norddtsch. Psychiater 
u. Neurologen zu Bremen am 5. XI. 21. 

2) Diese yon Ster tz  eingefiihrte Bezeichnung charakterisiert das Krank- 
heitsbild wohl am besten, ist aber insofern nicht ganz sachgem~t3, als es sich bei 
der Rigidit~t dieser F~tlle nieht um eine reine Tonussteigerung, sondern auch um 
,,tetanische" Vorg~i~ge handelt. Besser w~re daher die Bezeichnung ,,akinetisch- 
rigides Syndrom", die aber wegen ihrer spraehlichen UnschSnheit vermieden 
wurde, wie auch der yon den Franzosen vielfach verwandte Ausdruek ,,Parkin- 
sonismus". In Ermangelung yon etwas Besserem wurde daher die Ster~zsehe 
�9 Nomenklatur beibehalten. 
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unterscheiden sieh untereinander dureh die mehr oder minder starke Aus- 
pr~gung, dureh die versehiedene Ausbreitung dieser Symptome, vor allem 
der Ri  gi d i t  ~ t der Skelettmuskulatur. Diese sehien selbst gewissen quali- 
tativen, nieht nur durch die verschieden st~rke Inten~it~t beding~en 
Variationen unterworfen zu sein. Sie stellte sieh zuweilen, abet dureh- 
~us uicht immer, al~ w~ehserner Widerstaud bei pussiven Bewegungen 
d~r, wie vielfach sonst erw~hnt, lieB aber ihren w~chsernen Charakter 
in vielen F~llen deshalb vermissen, weil bei passiver Dehnuug der Mus- 
keln ein ruckweises, zitterndes Naehlassen der Spannuug zu bemerken 
war. Dieser bei der Dehnung auftretende Klonus wird aueh yon 
F o e r s t e r  erw~,hnt, der seine Geringfiigigkeit al~ differentialdiagno- 
stiseh wichtig gegentiber den Pyramidenspasmen hervorhebt. Hierauf, 
wie auf die sonstigen Unterschiede der Rigidi~it gegeniiber den Pyra- 
midenspasmen, sei hier nieht weRer eingegangen. Meine Beobaehtungen 
deeken sich ira allgemeinen mit denen der fibrigen Autoren. Nut waren 
die Rigiditat und der Dehnungswiderstand in meinen F~llen nicht in 
allen N[uskeln gleiehmaBig und in gleichem Grade vorhanden, wie 
Foers te r .  beobaehtete, sondern Oft in der Beugemuskulatur der Beine 
und Arme starker, als in der Streckmuskulatur. ~ Die proximalen Ex- 
tremit~tenenden waren yon der l~igidit~t starker getroffen, als die 
distalen (Ster tz) ,  jedoch ]iel~ sieh oft feststellen, da6 die Rigiditat bei 
passiven Bewegungen im Knie- und Ellenbogengelenk st~rtter war, 
als bei Bewegungen im Hiift- und Schultergelenk. ~ Die Rigiditat 
zeigte eine durehaus v e r s c h i e d e n e  V e r t e i l u n g :  Fast die gesamte 
Witlkiirmuskulatur war in 9 F~llen befallen, jedoeh war die l~igiditat 
in einigen F~llen in der einen K6rperh~lfte starker, als in der andern 
entwiekelt. In 4 F~llen war ausschlie~hch die Hals- und Armmuskula- 
tur, in einem Fall nur die Muskulatur des einen Arms, in einem andern 
die des Nackens, des einen Arms und beider Beine, in 2 F~llen die der 
einen K6rperh~lfte, in einem Fall nur the der Beine und in einem Fall 
sehliel31ieh die des einen Beins befallen, dabei waren die sonstigen Sym- 
ptome mehrfach aueh in den andern KSrperabsehnitten ohne nachweis- 
bar rigide i~luskulatur ausgesproehen. Eine derartige Verteilung der 
Rigidit~t sprieht sehr fiir die somatotopisehe Gliederung des stri~ren 
Systems, wie sie yon M i n g a z z i n i ,  Vog% F o e r s t e r ,  J a k o b  be- 
sehrieben wird. In einem Fall fehlte iiberhaupt jede objektiv naehweis- 
bare Rigidit~t, trotzdem zahlreiehe andere Symptome des ~kinetiseh- 
hypertoniseheu Syndroms vorhanden waren, insbesondere eine allge- 
meine H~ltungsstarre. Hinzugeffigt mul~ noeh werden, dab die bei 
diesen Fallen immer wieder besehriebene m a s k e n a r t i g e  8 t a r r e  
d e s  Ges i eh t s  ~ und zwar in versehieden starker Auspr~gung ~ in 
allen bis auf 3 Fallen vorh~nden war, in denen sie haupts~ehlieh 'wohl 
infolge der abortiven Entwieklung des Gesamtkrankheitsbildes fehlte. 
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Sie diiffte iiberwiegend durch einen reinen Ausfall an Bewegungen, 
weniger durch die Rigiditat bedingt sein. Die vielfach beschriebene 
Nachdauer einer Kontraktion der Gesiehtsmuskeln (Lachen, Stirn- 
runzeln u. a.) zeigte sich oft. 

Die Falle mit Rigiditat der gesamten KSrpermuskulatur glichen 
ain meisten der Paralysis agitans sine agitatione, wahrend jene mit 
geringer, beschrhnkter oder ohne nachweisbare l~igiditat und nicht 
selten aufrechter gerader K6rperhaltung eher stuporSsen Katatonikern 
ahnelten, so dal~ sieh sogar vereinzelt dffferentialdiagnostische Schwierig- 
kei~en in dieser Hl~sicht ergaben. Am meisten wurde der Eindruck 
des katatonischen Stupors durch die oft hoehgradige Bewegungs-  
a r m u t  erweckt. Diese war der Starke der Rigiditat durchaus nicht 
immer proportional, sondern such in Fallen mit geringer oder ohne 
Rigk~itat sehr ansgesprochen. In 8 yon 9 Fallen mit altgemeiner Rigi- 
dit~tt war sie ~llerdings ebenfalls recht ausgepragt, wahrend sie im 9. 
mehr voriibergehend in Erscheinung trat, sparer einer motorischen 
Unruhe Platz machte, in der die betreffendeKranke zeitweilig viel herum- 
~ief (was iibrigens sparer noeh ein weiterer Fall zeigte). In 3 abortiven 
Fallen, mit zum Teil nur halbseitiger Rigiditat bzw. Tremor, fehlte die 
Bewegungsarmut, aber hauptsgchlieh wohl deshalb, weft alle Symptome 
nur gering oder gar nicht entwickelt waren, und es sieh eben um abor- 
tive Falle handelte, nicht etwa wegen des Fehlens der Rigiditat. Das 
zeigten.besouders 6 weitere Falle, in denen die U n a b h a n g i g k e i t  der 
B e w e g u n g s a r m u t  yon  der R i g i d i t a t  deutlieh zutage trat. 
In einem dieser Falle, einem 13,/4 jahrigen Knaben, war die Rigiditat 
gering, die Bewegungsarmut auffallend hoehgradig. In ei nem abor- 
riven Fall fehlte die Rigiditgt ganz, w~r aber doch eine gewisse Be- 
wegungs~rmut vorhanden, ebenso in einem weiteren Fall, bei dem alle 
sonstigen Krankheitserscheinungen sehr ausgesprochen waren, die Rigi- 
ditat aber fehtte. In  3 weiteren Fallen war die Rigiditttt auf den rechten 
_arm, das linke Bein bzw. auf beide Arme beschrankt, wahrend die 
Bewegungsarmut in allen 3 Fallen, besonders im tetzteren, allgemein 
und stark ausgesprochen war. Der Ausfall an Bewegungen betraf vor 
allem die Ausdrueksbewegungen, die Mitbewegungen, die unbewul3t- 
automatiseh-reflektorischen Bewegungen und Reaktionsbewegungen, 
aber such, wenn aueh weniger, dieWillkiirbewegungen. Das Vorkommen 
der Bewegungsarmut und der dureh sie bedingten allgemeinen Starre 
der Haltung ohne Rigiditat, was einer meiner * Falle zeigte, wurde 
bereits yon Rausch  und Sehi lder ,  A. W e s t p h a l ,  K r a m e r ,  slier- 
dings bei Fallen anderer-~xtiologie, beobachtet; auch S te r t z  hebt her- 
vor, dal3 die Starre der Haltung nieht immer tier naehweisbaren Rigi- 
ditat entspricht, und Foe r s t e r  betont, dal~ der Mangel an Reaktions- 
und Ausdrucksbewegungen ein selbstandiges Symptom ist und ohne 
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Rigor und ]~ixationsspannung vorkommen kann, was durch meine 
F~lle best~tigt wird. FranzSsische Autoren bestritten allerdings die Zu- 
geh6rigkeit derartiger Falle zu dem hier behandelten Syndrom, aber der 
Nachweis der iibrigen Symptome und gewisse Tremorerseheinungen, die 
sparer er6rtert werden, bereeht.igen dazu, diese Falle hierher zu zahlen. 

Die yon S te r t z  und F o e r s t e r  eingehend geschilderte Bcwegungs-  
v e r l a n g s a m u n g  (Verlangsamung des Ablaufs der Bewegungskurve: 
Ster tz)  war weniger haufig nachzuweisen, aber doch in 12 Fallen vor- 
handen. Auch sie war, wenn auch 6fter mit einer allgemeinen Rigiditat 
verknfipft, so doch nicht immer anihr Vorhandenseir~gebunden. S t e r t z  
versuchte sie durch eine InnervationsstSrung, dutch die mangelnde 
Innervationsbereitschaft, durch eine StSrung der reziproken Inner-  
vation S h e r r i n g t o n s  zu erklaren, und zwar - -  so fiihrt er aus w er- 
folge bei Innervat.ion eines Muskels nicht mehr die Erschlaffung des 
Antagonisten (Fehlen der Riicksteuerung der Sperrung - -  L e w y). In der 
Tat ist diese Erklarung sehr einleuehtend. Aber bei Beginn der Be- 
wegung aus der Ruhelage seheint doch noch etwas anderes die Ursache 
zu sein. Bei pa.ssiven Bewegungen laBt sich namlich, wenigstens 
mit unserer gew6hnliehen groben Untersuchungsmethode, nicht selten 
konstatieren, dab in den vorher anscheinend schlaffen Antagonisten, 
sobald sie gedehnt werden, eine Kontraktion und Spannuug einsetzt 
(z. B. bei Beugung des Vorderarms im Triceps), eine Beobachtung, die 
auch yon Mayer  und J o h n  gemaeht wurde, die fiir die reflektorisehe 
BeeinfluBbarkeit der Rigiditat spricht und ebenfalls die Bewegungs- 
verlangsamung erkl~rt. Bei der Dehnung des :-kntagonisten treten 
aueh, wie sich mit dem S a i t e n g a l v a n o m e t e r  zeigen lal]t, vorher 
nicht vorhandene A k t i o n s s t r 6 m e  in diesem auf, nieht nur im Ago- 
nisten. Da sic sich in gewissem Grade, wie Lewy  zeigte, auch in nor- 
malen Fallen nachweisen lassen, diirfte die Dehnungsrigiditat vielleicht 
die Steigerung eines normalen Vorgangs darstellen. DaB schon vor der 
Bewegung in Ruhelage ein erhShter Spannungszustand des Muskels 
besteht, lal]t sich mit unsern gewShnlichen Untersuchungsmethoden 
nieht nachweisen, auch AktionsstrSme linden sich in dieser nicht. Es 
ist nun denkbar, dab auch bei der a k t i v e n  Bewegung die Antagonisten- 
spannung erst bei Beginn der Bewegung einsetzt und so die Langsam- 
keit des Bewegungsablaufs bedingt. Objektiv ist das allerdings mit 
unsern gew6hnlichen Untersuchungsmethoden nicht festzustellen. ~ber 
den ganzen X~eehanismus wire[ man erst ins klare kommen, wenn es, 
~hnlieh wie das Lewy  begonnen hat, gelingt, die Aktionsstr6me in 
diesen F~llen sowohl im Agonisten, wie gleichzeitig im Antagonisten 
mit einer einwandfreien Methodik zu beobachten. 

Das gleiche gilt ffir die :~d iadochok ines i s ,  die fast in allen meinen 
Fallen, auch in denen ohne Rigiditat, nachzuweisen war und in abor- 
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riven FMlen zuweilen ein diagnostisch wertvolles Hilfsmittel darsteUt. 
Auch bei dem Zust~ndekommen dieser diirfte, wie S te r tz  und F o e r s t e r  
~usfiihrlieh schildern, eine .Innervationsst6rung, die N~ehdauer und 
der nicht rechtzeitige Nachlag der Antagonistenspannung mitwirken. 
Das ebenfalls in vielen meiner FMle zu beobachtende sehliel]liche 
v611ige Aufh6rer~ der Bewegungsfolgen bei der AdiadochokinesispriJfu~g 
weist entweder au~ eine altm~hliche Zunahme der erw~hn~en Ersehei- 
nungen w~%hrend dieser Bewegungen hin, vielleicht ~ueh allf eine infolgc- 
dessert einsetzende vorzeitige v611ige Ermfidung der Muskeln. 

Eine 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  3'[uskel- 
t o n u s  (Foers ter )  war nicht immer vorhanden und hauptshchlich 
in den mehr oder weniger dauernd im Dehnungszustand befindlichen 
und haupts~ichiich rigiden Beugemuskeln der Extremitaten festzu- 
stellen. 

Die yon S te r t z  gegeniiber den echt katatonischen Anomalier, als 
, , p s e u d o k a t a l e p t i s c h "  b e z e i c h n e t e n  E r s c h e i n u n g e n  w~ren 
bier und da, aber nicht besonders hSufig nachzuweJsen und durch das 
Verhan'en in der Endstellung einer Bewegung oder Erstan'en einer 
Bewegung und Verharren in der grade erreichten Stellung charakteri- 
sier~, nur ausnahmsweise aber dutch das Verharren in einer passiv ge- 
gebenen Stellung. Dieses Erstarren einer Bewegung kam deutlich durch 
Ablenkung der Aufmerksamkeit yon der willkiirlichen Beweg-ang oder 
Erschl~ffen und Nachla8 des im Anfang der Bewegung intensiv wirken- 
den Willensimpulses mit gleichzeitiger Fixation der geradc erlan~en 
Haltung und Stellung zustande. Wenn es sich auch hier nicht um die 
bei der K~tatonic in Frage kommenden Willensst6rungen bane(elf; ~o 
scheinen doch auch gewisse primare Erschwerungen der Willensan- 
spannung eine Rolle zu Sloielen, wenigstens schilderte ein Kr~nker sehr 
anschaulich, dag die Bewegung nicht nur bei Nachla[~ der Willens- 
anspannung ~ufh6re, sondern dall diese Wiltensanspannung an sich 
,~uffallend erschwert sei, eine auffMlige Neigung zum willenlosen und 
tatenlosen Dasitzen und Vor-sich-hin-D6sen bestehe. Foe r s t e r  spricht 
yon dem Willensgefiihl (Lipps), dessert Umsetzung ins Motorium er- 
sehwert sei und das vielleicht als ein affektiver Vorgang aufzufassen 
sei; die StSrung w~re dann der bei der Pallidumerkrankung ganz all- 
gemein vorhandenen Ersehwenmg nnd Verlangsamung der AffektSuBe- 
rungen gleiehwertig. - -  Die tleeinfluBbarkeit dutch fremden Willen, 
der beschleunigte Eintritt und erleichterte Ablauf einer Bewegung unter 
EinfluB des fremden Willens tritt in diesen Fiillen oft deut, lieh zutage, 
und es ist yon besonderem Interesse, dall F o e r s t e r  den Mangel an 
[nitiativbewegungen in der Itypnose bessern konnte. Die pseudokata- 
leptischen Erscheinungen allein dureh die sog. F i x a t i o n s s p a n n u n g  
zu erktgren, scheint unbefriedigend. Letztere war zweifeltos in meinen 
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F~llen bei genauerer Priifung h~ufiger vorhanden, als zun~ehst schien. 
Aber sic, wie die naeh F o e r s t e r  bei Ann~herung der Inser t ionspunkte 
eines ~[uskels auftretende A d a p t a t i o n s s p a n n u u g  waren ~uch mit 
dem vort ibm angegebenen Kunstgriff  (sehnelle maximale Ann~herung 
der Inser t ionspunkte  und kurze Zeit passives Hal ten  in dieser SteUung) 
a ich t  immer  zu erzielen, z. B. nicht in den Streckern des Vorderarms. 
Aueh blieben in einem Fall bei Untersuchung mit  dem Saitengalvano- 
meter  bei st~rkster Beugestellung des Vorderarms die Aktionsstr6me 
im Biceps aus, die sonst in den Muskeln, die sich in rigidcm Zustand 
befanden, nachzuweisen waren. 

Leichte P a r e s e n  t ra ten  nicht gerade hhufig und dann besonders 
bei kinetischer Innervat ion (Gr i i newa ld )  hervor. In  einem F~ll war 
das amyostat ische Syndrom im Beginn einer Encephalitis unter  Kramp-  
fen ap0plektiform entstanden, und zwar war hier zuerst eine Halbseiten- 
iahmung aufgetreten (ob schlaffe, lieg sieh anamnestisch nicht mehr 
feststellen), wie es auch F o e r s t e r  sah. Pyramidensymptome fehlten 
fast stets, nur  ganz vereinzelt und voriibergehend wurde das Babinskische 
Phanomen beobaehtet.  

Das F e h l e n  p h y s i o l o g i s e h e r  M i t b e w e g u n g e n ,  besonders 
Fehten des Pendelns der Arme beim Gehen, evtl. aueh einsei~ig, war 
haufig. Auf mehrere der yon F o e r s t e r  gesehitderten zweckmagigen 
~fitbewegungen (normale Bewegungssynergien) wurde nicht speziell 
untersucht.  Dagegen wurden in 2 Fallen hSehst eigenartige a b n o r m e  
5 ' [ i t b e w e g u n g e n  beobaehtet,  die denen yon S t e r t z  beschriebenen 
~thnelten. Die Fgl.le seien ausfiihrheher mitgeteilt. 

1. 28j~hr. Mat.rose. Vorgeschichte o. B. Herbst 1917 einige Wochen nach einer 
Appendektomie unwillkiirliehe Bewegungen im reehten Bein und Unfghigkeit 
zu feinerenBewegungen in denHgnden, v~aswieder schwand. Friihjahr 1918 erneute 
unwillkfirliehe Bewegungen in den H/~nden undUnterkiefer. Am I1. IV. 1918 fanden 
sich rhythmisch-tonische Anspannungen der r. Mundwinkel- und Baekenmuskulatur. 
des r. Platysma, der 3Iuskulatur der r. Hand und des Unterarms, des r. Zeigefingers, 
der rechtwinklig gebeugt wurde, sowie der Quadricepsgruppe mit rhythmischer 
Hebung und Senkung der Kniescheibe, In der 1. Hand regeUosere Bewegungen. 
die den Eindruck vonMitbewegungen machten. Bewegungen sistierten im Schlaf, 
konnten kurze Zeit willkiirlich tmterdriiokt werden. Spater zeitweiliges Zittern 
des ganzen K6rpers. Im Juni 1918 voriibergehend apathiseh-smporSser Zustand bei 
Fortbestehen der Bewegungen, die im September 1918 schw~icher wurdem Der 
r. Arm nahm eigenartige Beugehaltung an, das Gesicht war starr, otme Mimik. 
So blieb der Zustand. Im danuar 1922 ausgesproehene Be~regungsarmut und Be- 
wegungsverlangsamung, untere Gesichtsmuskeln rech~s leich~ kontrakturiert, 
mimische Starre, starkes Zittern der Zunge, leicht gebeugte Haltung, Kopf nach 
vorn gestreckt, r. Oberarm leicht abduziert, Vorderarm bis fast 90 ~ gebeugt, 
Hand gebeugt, Finger in leichter Pf6tchenstellung. Zeitweilig mehrere aufeinander 
fotgende, leicht abduzierende und rotierende Bewegungen des Oberarms. Zeit- 
weiliges Hochziehen der Oberlippe. Linker Arm in leichterer Beugehaltung. Aus- 
gesprochene Rigidit/~t im reehten, weniger im linken Arm, desgl, in der ttalsmusku- 



Beobachtungen beim akinetiseh-hypertonischen Symptomenkomplex. 173 

latur, weniger in der Bein- und Bauchmuskulatur. Pseudokatalepsie besonders in 
den Beinen. Lelchte Retropulsion, Pendelbewegungen der _4xme beim Gehen fehlen. 
Zeitweil ig,  besonders  belm Gehen, wird der reehte Arm sti~rker 
abduz ie r t ,  der Vorderarm s t a rke r  gebeugt.  Pat. gibt an, daft das ein- 
trete, sobald die Aufmerksamkeit vom rechten Arm abgelenkt sei. ~ b t  er mit  
der l inken Hand  einen kr~ft igen H~ndedruek aus oder werden die 
Beine kr~f t ig  innervier t ,  so wird ebenfalls  der r. Arm gehoben,: 
abduzier t  und gebeugt. 

Die -~tiologie des vorliegenclen Falles ist unklar. Wahrscheinlich 
handelt  es sich abet  wegen der Mannigfaltigkeit der im Verlauf der 
Krankhei t  zutage getretenen Erscheinungen und dem schlie~lichen 
Station~rbleiben des Zustandes, nachdem sich das akinetisch-hyper- 
tonische Krankheit~bild yell entwickelt hatte,  um eine Form der En- 
cephalifis epidemica. _~hnliche Fhlle yon ~Iitbewegung sind yon S t e r t z  
beobachtet  worden. (In einem Fall Ausstrahlung des Impulses bei In-  
nervation irgendwelcher NIuske]gruppen in den r. Quadriceps, oft 
auch in die linken Kniebeuger, in einem andern Fall Ausbildung einer 
krampfhaf ten  Stellung der reehten Hand  und Finger). Das Besondere 
in meinem Fall liegt darin, da~ die abuorme Stellung gelegentlich ohne 
besonders starke Innervat ion anderer Muskelgebiete be i  a b g e l e n k t e r  
A u f m e r k s a m k e i t  eintrat. Offenbar besteht eine abnorme Kontrak-  
tionsneigung im rechten Deltoideus und den Vorderarmbeugern (Irmer- 
vationskomplex mit dauernder I ~ b e r e r r e g b a r k e i t -  S t e r t z ) ,  die mit 
geringer Willensanspannung unterdrfiekt werden kann. Bei ]qachla[.~ 
dieser auf das betreffende Muskelgebiet gerichteten Willensspannung 
und der Aufmerksamkeit  dutch Innervat ion anderer Muskelgebiete 
t r i t t  die K0ntrakt ion ein. S t e r t z  glaubt dagegen, da[~ diese Muskel- 
part ien dureh geringffigige Impulsirradiation innerviert wiirden. 

2. 36 j~hr. Mann. Vorgesch. o. B. M~rz 1916 "14n Felde Schwindelgeffihl, Sehw~che, 
�9 Steifigkeit und Zittern im rechten Arm. Ende 1916 Entwicklung eine r allgemeinen 
Steifigkeit und eigenartigen Gangst6rung. Liquor o. B. Befund im Januar 1921: 
Gesicht etwas starr, Mund leieht ge6ffnet, Gesiehtshaut meist heiiL Leichter 
Speiehelflul]. PupiUendifferenz. Pupillenreflexe o.B. Sehnenreflexe lebhaft, 
zeitweilig rechts Oppenheim und Babinski angedeutet. Sprache etwa~ monoton. 
3l~Bige Rigiditat der o. E. und u. E., geringes Zittern der ausgestreekten Hande 
rechts mehr wie links. Geringe Parese des r. Arms. Im Stehen aufrechte K6rper- 
halmng. Beim Gehversueh sinkt der Oberk6rper naeh vorn, Knie- und Hfiftgelenke 
nekmen Beugestetlung an, so dal~ eine Art Hockstellung entsteht (Abb. 1 bis 3). So 
geht Pat. welter. Dabei starke Pro- und Retropulsion. 5'fit 2 grollen Stangen in den 
I-Ii~nden sieh aufstfitzend, vermag er sieh einigermaBen aufreeht zu halten~ Bis 
zu einem gewissen Grade ist der Gang suggestiv beeinflul~bar , wird bei Beobaeh- 
tung des Pat. mtihsamer und sehleehter. Tageweise weehselt die Intensitat der 
Gangst6rung. Bei Dynamomete r -  oder Adiadoehokinesispr i i fung der 
rechten  Hand,  also k ra f t iger  Inne rva t ion  bes t immter  l~Iuskel- 
g ruppen ,  neigt  sich der Oberk6rper  ebenfal ls  naeh vorn fiber. Der 
Befund blieb wahrend der 7monatlic~henBeobaehtung vSllig der gleiehe, nur 
Babinski und Oppenheimsches Ph'anomen waren spater nicht mehr naehzu- 
weisen. 
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Die -~tiologie des FMles ist unldar. Er hat mit. dem vorigen Fall 
gemeinsam, d~d~ ervor  der eigentlichen Encephalitisiira begann. Eine 

epidemische, Encephalitis als Ursache der Krank- 
her  l~l~t sich nicht n~chweisen, obwohl die M6g~ 
lichkeit einer solchen im Hinblick auI den jetzt seit 
Jahren station~ren Zustand nicht auszuschliel~n 
ist. Sichere Anzeichen fiir eine Krankheit yore 
Typ der Pseud0sklerose fehlten. Am ghnlichsten 
ist das Krankheitsbild einer Paralysis agitans 
gifle agitatione. Durch die eigenartige, erst beim 
Gehen auftretende gebfickteHaltung wurde der 
Schwerpunkt des KSrpers nach unten und vorn 
verlegt. Infolgedessen kam der Pat,., zumal auch 
jede Re~ktionsbewegalng fehlte, beim Gehen in ein 
unaufhaltsames Vorwhrtsschiel3en. Da[3 es sich bei 
dieser eigenartigen Haltung um die Folge einer Art 
absonderlichen Mitbewegung handelt und nicht 
etwa um die einer Art GleichgewichtsstSrung oder 
einer Parese der Beine, die sonst gar nicht nach- 
zuweisen war, glaube ich daraus schliel3en zu 
kSnnen, dal~ dicselbe Beugehaltung des Rumples 

Abb. 1. wie beim Gehen auch bei krhftiger ]nnervation der 
Fall 2, stehend, rechtsseitigen Fingerbeuger eintrat. Trotz der aUcr- 

dings auffaUenden psychogenen Beeinflu/~barkeit 
der GehstS"rung ist 
eine funktionell.hy- 
sterische Natur der- 
selben keinesfalls 
anzunehmen: da die 
GangstSrung trotz 
langer Behandlung 
und psychothera- 
peutischer Ma~nah- 
men hier und an- 
dernorts v611ig un- 
ver~ndert blieb, nur 
wie yon jeher tage- 
weise in ihrer In- 
tensitgt schwankte, 
und die sonstigeu 
Anzeicheneiner stri- 

Abb. 2. hren Erkrankung 
Fall 2, gehend, einwandfrei vor- Abb. 3. Fall 2, gehend. 
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handen waren. Es ist denkbar, dab die zur Unterdriiekung und ~ber- 
windung der betreffenden Muskelkontrakturen aufgewandte Willens- 
ansparmung bei EtTegung des Patienten infolge der Beobaehtung yon 
fremder Seite naehlieB und die GangstSrung infolgedessen jedesmaI 
stt~rker wurde. 

Die Erscheinung der Pro-, La t er o-, besonders aber der R e t r  o p u 1- 
sio~, war auch in meineu Fallen h~ufig vorhanden, fehlte aber regel- 
m~l~ig in den F~tllen mit geringer oder gar keiner I~i~ditat. Die l~etro- 
pulsion war im ganzen hAufiger wie die Propulsion. Besonders oft 
lieB ~ich das eigenartige Ph~nomen feststellen, dab die Kranken, wenn sie 
kurze Zeit stillgestanden hatten, pl6tzlich spontan anfingen, einige 
Sehritte riickw~rts zu machen und dann zuweilen auch ins SchieBen 
kamen. Dieselbe Erseheinung konnte durch einen ganz leich%en StoB 
vor die ]3rust hervorgerufen werden, wahrend in solchen :F~illen ein 
Stol] gegen den Riicken keine Vorw~rtsbewegung veranlaBte. Die 
gteiehe Erscheimmg ist aueh in der jiings~ erschienenen Arbeit yon 
v. Sarbo erwahnt. 

Tremor.  
Der Tremor stellte sieh in meinen FAllen meist als fein- bis mittel- 

scht~giger Tremor der distaten Extremit~tenabsehnitte dar, tier erst 
bei st~rkerer Ausbildung aueh auf die hSheren Extremit~tenabschnitte 
iiberging, irt seiner Intensit~t ausgesproehenen, oft tageweiSen Schwan- 
kungen unterworfen, Jn den meisten ~t~llen nicht immer vorhanden war, 
selten ganz, meist nur in der Ruhehaltung fehlte und nur bei statischer 
Intention, nicht bei intendierten Bewegungen auftrat, sieh in wenigen 
FSllen zu einem fast sthndig vorhandenen grob- und sehnellschlagigen 
Ruhetremor steigerte und nur ausnahmsweise den langsamen und 
stetigen l~hythmus des eehben ParMysis-agitans-Tremors hatte, viel- 
mehr, solange er feinsehl~gig blieb, oft reeht unregelmagige Ampli~uden 
seiner Sehwingungen zeigte, ferner dureh gewisse MaBnahmen gesteigert 
und verallgemeinert werden konnte oder fiberhaupt erst hervorgerufen 
wurde. Dabei zei~e sieh ein s t e ige rnde r  Einf luB p s y e h o g e n e r  
~Iomente  im a l lgemeinen  wenig,  abet in sehwereren Fiillen doeh 
deutlieh. In 10 l~llen fehlte der Tremor in der Ruhehaltung ganz oder 
meistens und trat nut bei intendierter Haltung der Extremit~ten oder 
unter den oben erw~hnten MaBnahmen auf. Zuweilen waren, wenn kein 
eigentlicher Tremor bestand, eir~zelne amorphe, zuekende, arhythmisehe 
Bewegungen der Finger zu bemerken. Bei andern FAllen war in der 
I~uhehaltung genz leichter Tremor der tt~nde, evtl. aueh des Kopfes 
vorhanden, der sich bei statischer Intention steigel~e. Nur in 3 Fi~llen 
bestand aueh in tier I~uhehaltung in einem Arm, beiden Armen oder 
beiden Beinen starker grobsehl~giger Tremor, der einmal den pillen- 
drehenden Bewegungen der Finger bei der Paralysis a-git,~ns ~hnelte, 
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die yon franz6sisehen Autoren (Souques,  Sieard) beim postencepha- 
litisch-amyostatischen Syndrom fiir prognostisch ungfinstig gehalten 
werden. Auch der hier erwahnte Fall verlief sehr schwer, womit aber 
fiir die prognostisehe Bedeutung des erwahnten Symptoms niehts ge- 
sagt ist. In einem tier Falle mit Rnhetremor trat dieser erst wahrend 
der Beobachtung auf, in einem weiteren schwand er unter der Behand- 
lung mit intravenSser Injektion hoher Dosea yon ~Natr. kakodylicum 
und tra~ dann nur als statiseher Intentionstremor, aber erheblich weni- 
ger als ~'orher in Erscheinung. Nur in einem Fall I-I., der uns noch mehr- 
faeh besehaftigen wird, mit Rigiditat der Armmuskulatur, Fehlen der 
Mimik und Augenmuskellahmungen, Pseudokatalepsie, Bewegungs- 
armut und Bewegungsverlangsamung fehlte der Tremor in der Ruhe- 
haltung und bei intendiel~er Haltung dauernd, konnte auch durch 
keinerlei Mal~nahmen, die in den iibrigen FaUen Tremor in Erscheinung 
treten lieften, zur XuslSsung gebracht werden. Nur bestand hier zeit- 
weilig ein geringer Unterkiefertremor und ein leichtes Vibrieren der 
Oberlippenmuskulatur rechts, ferner eine h6chst eigenartige, an Stot- 
tern erinnernde und vielleicht auf eine Art Intentionstremor der Sprach- 
muskulatur zurfickzufiihrende SprachstSrung, die abet keinerlei ~hnlich- 
keit mit dem Skandieren bei der multiplen Sklerose hatte. Naheres 
fiber den Fall welter unten. Er fallt erheblich aus dem Rahmen der 
tibrigen heraus. 

Das Fehlen des Tremors in der Ruhe und sein Auftreten als statischer 
Intentionstremor wurde sowohl bei-Fallen mit allgemeiner mehr oder 
weniger starker Rigiditat (4 Fallen), sowie bei geringer Rigiditat, in 
2 Fallen auch an Gliedern ohne jede mit tier gewShnlichen Methode 
festzustellende l~igiditat beobachtet. Der Tremor war also im allge- 
meinen u n a b h a n g i g  yon  der S t a rke  der R i g i d i t a t .  Immerhin 
war er in 2 Fallen mit sehr ausgesprochener Rigiditat auch besonders 
stark und in der Ruhe vorhanden. In einem dritten solchen Fall fehlte er 
aber in tier Ruhehaltung. Mendel  kommt beziiglich des Zitterns bei 
der Paralysis agitans zu dem gleichen Resultat der aUgemeinen Unab- 
hangigkeit des Zitterns yon der Rigiditat, Wi l son  dagegen meint, daft 
es bei der eehten Paralysis agitans in umgekehrtem Verhaltnis zum 
Grade der l~igi~litat stehe, was bei dem akinetiseh-hypertonisehen 
Symptomenkomplex sieher nieht der Fat[ ist. Bei der Pseudosklerose 
und Wilsonschen Kraakheit ist das starke Waekeln, das wie in einem 
hier beobachteten Fall (Siemerl ing und Oioff) speziell die proximalen 
Extremit~tenabsehnitte bef~llt, zuweilen aueh mit einer Hypotonie 
verbunden. Ob der Tremor aber in den akinetiSch-hypertonischen 
Fallen tatsaehlich bei vSlligem Fehlen einer Rigiditat bzw. Spannnngs- 
anderung in der Muskulatur vorkommt, ob in den Fallen meines Mate- 
rials, bei denen sieh eine Rigidi~at mitden gewShnlichen Untersuchungs- 
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methoden nicht feststellen ]iel~, nicbt doch eine ge~isse Spannungs- 
hnderung in der Muskulatur besteht, laBt sich nicht mit Sicherheit 
sagen. Die Ve r t e i l ung  des Tremors  war ebenso versehieden wie 
die der Rigiditat: 3 real zeigte er sich halbseitig gleichzeitig neben einer 
geringen Rigidit~t, in den iibrigen ~'allen entweder in-allen 4 Extremi- 
taten und im Kopf oder in den untern oder obern Extremitaten a]lein 
oder schliel]lich nur in einer Extremitat allein. 

I)ureh die SchnellseM~gigkeit, alas :Fehlen einer gewissen Gleich- 
m~l~igkeit und Best~ndigkeit, das 8tarkerwerden bei statischer Inten- 
tion unterscheidet sich der Tremor der akinetiseh-hypertonischen Falle 
yon dem der Paralysis agitans, bei der er (Lewand0wsky)  bei statiseher 
Intention geringer wird oder aufhSrt. Hur in einem meiner F~lle ge- 
sehah dies ebenfalls, und zwar bei einem jugendlichen Patienten mit 
]eiehtem Halbseitentremor, Speiehelflul~, ]eiehter mimiseher St~rre, 
dessen Genese nieht ganz klar is~. M6glieherweise handelt es sieh um 
eine beginnende Pseudosklerose; dann wiirde der Fall aus dem Rahmen 
der hier besproehenen herausfallen. Es sind also zweifellos gewisse 
Unterschiede zwischen dem Tremor bei den akinetisch-hypertonischen 
F~llen und dem der Paralysis agitans vorhanden. Sie scheinen mir 
aber nicht sehwerwiegend genug, um zu behaupten, dal~ es sich bei 
beiden Tremorformen um etwas grunds~tzlich Yerschiedenes handle, 
zumal in den wenigen Fallen mit paralysis-agitans-ghnlichem Tremor 
dieser aus dem sonst vorhandenen Tremor hervorzugehen 8ehien. Merk- 
wfirdig ist allerdings ein Fall, bei dem ]angsara, zun~chst nur zeitweise, 
dann uber dauernd ein eigentiimliehes, rhythmisches, schnelles Schlagen 
mit der rechten Hand und dem Vorderarm auftrat, das yon vornherein 
stark grobsehlggig war und entfernt an den Schiitteltremor Paralysis- 
~gitans~Kranker erinnerte, aber immer grobsehlagiger als dieser blieb, 
whhrend tier sonst vorhandene gewShnliche feinsehl~gigere Tremor 
in den iibrigen Extremit~ten welter bestand und sieh such in der rechten 
Hand wahrend der anf~ng]ieh zwischen die Schiittelphasen eingeseho- 
benen l~uhepausen zeigte. Abet es handelte sieh bier um einen Aus- 
nahmefall, bei dem vor Entwicklung des akinetisch-hypertonischen 
Symptomenkomplexes lange Zeit myoklonisehe Zuekungen im 1. Arm, 
]. Hals- und Gesichtsseite bestanden hatten, wie in geringerem Malt 
auch in dem oben mitgeteilten Fall 1, wo diese Zuckungen auch noch 
naeh roller En~wieklung des akinetisch-hypertonischen Syndroms welter 
bestanden. In den tibrigen Fallen, in denen es zu einem starkeren Zit- 
tern kam, entwiekelte sich dieses aus dem feinsehl~gigen Zittern heraus. 
Gewil3 besteht attch in dem haufigen temporaren Fehlen und der Gering- 
fiigigkeit des Tremors in den akinetisch-hypertonischen :Fgllen und 
dem steten Vorhandensein und der Starke desselben bei der Paralysis 
agit~ns ein Unterschied; d~l~ dieser nicht zu hoch bewertet werden daft, 
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zeigt aber die Tatsaehe, dab in den akinetischen F~llen fast stets eine 
T r e m o r b e r e i t s c h a f t  

nachzuweisen ist, auch da, wo der Tremor unter gew6hnliehen 
Umst~nden fast immer fehlt. Pr~gt sich diese schon in dem 
h ~ u f i g e n  A u f t r e t e n  yon  T r e m o r  bei statiseher Intention aus, 
so l~gt sie sich auch an einer Reihe yon anderweitigen Erschei- 
nungen erkennen. I n  der Mehrzahl meiner Fhlle liel~ sich nhmlich 
e in  a u f f a l l e n d  s t a r k e r  T r e m o r ,  o f t  b e i n a h e  eine Art  
K l o n u s  der  A u g e n l i d e r  bei Augenschlul~l), also gewissermagen 
bei statiseher Intention der Lidmuskeln, und zwar nieht nur beim R o tu- 
ber  g-Versuch, sondern viel~aeh auch bei bloBemAugensehlug im Stehen, 
Sitzen oder Liegen, vor allem auch bei der Cornealreflexpriifung fest- 
stellen, was um so auffallender ist, als sonst der unwillkiirliche reflek- 
torische Lidschlag in diesen F~llen fast aufgehoben ist oder jedenfalls 
selten eintritt. Bei 16 unter 18 darauf untersuchten F~llen lieg sich 
unter den erw~hnten Umst~nden das starke Lidzittern feststellen. In 
2 F~llen war es nur gering. Bekanntlieh kommt ein Lidtremor auch bei 
andersartigen Kranken sowie bei Gesunden gelegentlich vor, abet bei 
weitem nicht in dieser Regelm~fligkeit und selten ia der St~rke wie 
bei den amyostatischen F~llen. Er ist offenbar dem bei intendierter 
Haltung der Extremit~ten auftretenden Tremor gleichzusteUen und 
fehlt in der Ruhelage und bei Erschlaffung des Orbicularis oeuti. - -  Be- 
merkenswert ist es welter, dab mail beider w i l l k f i r l i chen  K o n t r a k -  
t i o n  r i g i d e r  Muske ln  mit der aufgelegten Hand zuweilen nicht eine 
stetige, ununterbrochene Zunahme der Zusammenziehung feststellen 
kann, wie bei Gesunden, sondern, dag diese yon einzelnen diskontinuier- 
lichen, klonusartigen Zuekungen und Rucken unterbrochen ist, die 
Kontraktionsimpulse also offenbar diskontinuierlieh, unregelmhgig und 
ungleiehm~Big einwirken. DaB das gleiche noch h~ufiger und viel aus- 
gesprochener auch bei der D e h n u n g  r i g i d e r  5 Iuske ln  festzustellen 
ist, wurde oben erw~hnt und auch yon F o e r s t e r ,  Mayer  und J o h n  
beobachtet. Es fragt sieh, ob in dieser Neigung zu diskontinuierlicher 
Kontraktion und Erschlaffung nieht aueh etwas J~hnliehes wie die Tre- 
morbereitschaft zu sehen is~. Der Mangel an Fhhigkeit, die Muskeln 
gleichm~l~ig und stetig zu innervieren oder erschlaffen zu lassen, seheint 
in beiden F~llen eine Rolle zu spielen, nur dab im ersteren Fall die Kon- 
traktion des Agonisteh und Erschlaffung des Antagonisten nicht gleich. 
zeitig, gleichm~Big ufid kontinuierlich, im zweiten, beim statisehen Tre- 
mor die Kontraktion der Agonisten und  Antagonisten nieht gleich- 
zeitig, gleiehm~gig und kontinuierlich m6glich ist. Beim letzteren 
kommt allerdings noch das rhythmisehe Moment hinzu. ~ Welter scheint 

a) Kiirzlich auch yon v. Sarbo erwghnt. 
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mir der ~achweis kleiner und groBer Ose i l l a t ionen  des A k t i o n s -  
s t r o mes in rigiden Muskeln, die dem Aktionsstrom beim Tremor ent- 
spreehen, in einem akinetisch-hypertonisehen Fall, bei dem auBerlich 
ein Tremor nicht festzustellen war, durch Rehn  auf eine Tremorberei~- 
sehaft hinzuweisen, ferner auch die Beobachtung F oers te r s ,  dab der 
Tremor dureh besonders starke gemfitliche E r r e g u n g e n  ers t  zu- 
t age  t r i t t ,  obwohl er vorher garnieht vorhanden war. 

Es konnte nun festgestellt werden, dab es gelingt, noch dutch eine 
Reihe anderer Mittel die TremorbereitschMt deutlich in Erscheinung 
treten zu lassen, auch wenn ein Tremor sonst v611ig oder in Ruhehaltung 
fehlte. In einem Tell der Falle gelang das sehon dureh eine verhMtnis- 
maNg geringe Abkfihlung.  Zunaehst fiel auf, dab sich bei einem 
I~ranken schon wahrend des Auskleidens in einem Zimmer mit einer 
Temperatur yon 2 0 ~  ein heftiger allgemeiner Schfitteltremor, 
der vorher fehlte, entwiekelte, wahrend andere, nicht amyostatische 
Fiille bei 10 Minuten langem Nacktstehen im gleichen Raum bei der 
gleichen Luftgemperatur keinen Tremor bekamen. Diese Erscheinung 
konnte bei der groben Versuehsanordnung allerdings nur in wenigen 
amyostatisehen F~llen festgestel]t werden. Entweder wurde hier der 
bereits vorhandene Tremor verstarkt, was auch Foe r s t  er u. a. beobach- 
teten, oder der Tremor trat fiberh~upt erst auf. Er unterschied sich 
hauptsachlieh dureh seine Intensitat yon dem sonst in diesen Fallen 
zu beobachtenden Tremor und glich genau dem sonstigen Ki~ltetremor 
Gesunder, nur dab er unverhaltnismaBig stark war. - -  Die Tremor- 
bereitschaft zeig~e sich ferner darin, dab ein Tremor  durch  g e w i s s e  
Gif te ,  die bei Gesunden  kein  oder  nu t  ein ger inges  Z i t t e r n  
e rzeugen ,  h e r v o r g e r u f e n  werden  kann .  Ein  bere i t s  vor- 
h a n d e n e r  Tremor  wird durch  diese Mi t t e l  sehr e rheb l i eh  
g e s t e i g e r t .  

K o k a i n w i r k u n g .  
Subcubane Injektionen yon Kokainum hydrochlorieum in Dosen 

yon 0,03--0,06 g zeigten diese tremorerzeugende Wirkung. Zur An- 
wendung dieses MiCtels bei den amyostatischen Fallen wurde .ieh durch 
die MStteilung Bergers  angeregg, der bei katatonischen Stuporen dutch 
subeutane Injektion yon 0,025--4),05 g Kokain, hydrochl, eine _~mderung 
des psychischen Verhaltens, ein Regsamerwerden, eine ])urchbrechung 
der Sperrung beobaehtete. Die his dahin vSllig mutistischen Kranken 
sprachen wahrend der einige Stunden anhaltenden Kokainwirkung 
wieder. Es lag nahe, diese Wirkung bei den eben~alls psychisch sehr 
wenig regsamen, affektiv sehwer gest6r~en, bewegungsarmen und zu- 
weilen an ka~atonise]ae Stuporkranke erinnernden amyostagischen 
Fallen festzustellen. Das Kokainum hydroehloricum wurde 8 Amyosta- 
tisehen subcutan gegeben, in 2 F~tlen wurden die Versuche 1- bzw. 2 mat 
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wiederho l t .  E ine  wei t re  Ausdehnung  der  Versuche schien wegen der  Ge- 
f a h r e n  des Mit te ls ,  das  vere inze l t  le ichten K o l l a ps  ve rursach te ,  n icht  
a n g e b r a c h t .  

St .  ] Art der F~lle-  

2. 

3. 

4. 

5. 

lB.  AUgemeine starke Ri- 
giditat, geringer Tre- 
mor bei stat. Intention; 
hochgrad. Bewegungs- 
armut. 

B. nochmals 

H. RigiditRt in den Ar- 
men. Kein Tremor. 
Stark stotternde Spra- 
che, ~tul~erst bewegun~s- 
arm, pseudokatalep- 
tiseh. 

H. nochmals 

6. 

H. nochmals 

G. Geringe Rigiditat im 
r. Arm. Ausgespro- 
ehene Bewegungsarmut 
und Verlangsamung. 
Keia Zittern. (Angeb. 
Sehwaehsinn !) 

Kokain - 
menge 

0,06 

0,04 

Art der Wirkung 

Pulsbesehleunigung v. 100 auf 116; 
Atmung tier, 20; Augen gl~nzend, 
Pupillen welt; nach 10 .Min. allgem. 
Tremor. Gang geht jetzt flott, kann 
sich gerade aufriehten ohne zu tau- 
meha, sieh gut umdrehen. 

Subj. Empfindung, dal~ das Gehen 
leiehter sei. Sprache unver/indert. 
Anhalten der Wirkung etwa 20--30 
Min. 

Atmung beschleunigt. Puls v. 96 auf 
116. Spricht lauter, Gang leichter. 
Letztere Wirkung hSrt bald auf, ldagt 
dann fiber Ubelbefinden. Rigiditat 
vielleicht etwas geringer, was Pat. 
aueh sttbjektiv empfindet. S ta rke r  
Tremor. Bei einem 3. Versueh ebenso. 

Spraehe etwas besser; sprieht Worte, 
die vorher nieht ausgesprochen wer- 
den konnten. Sonst keine Wirkung, 
ke in  T remor .  

~acht viel lebhafteren Eindruck, be- 
wegt sich energischer, Adiadocho- 
kiilesis gesehwunden. Spraehe objek- 
tiv unver~ndert, will abet subjektiv 
eine Besserung verspfiren; lebhaftes 
Flattern des r. Mundwinkels. 

I Sehreibt30Min. spaterseinenLeben~- 
lauf yon 10 Reihen in 8 Min. Ke iu  

I Tremor .  

Sehreibt einen Text, zu dem er vorher 
10 Min. brauehte, jetzt in 51/2 ,3'Iin. 
mit undeutlieherer, aber nieht zittri- 
ger Schrift, fiigt in dieser Zeit noeh 
6 Worte hinzu. Maeht lebhafteren 
Eindruek bewegt sich lebhMter. 

i Sprache blexbt schlecht. K e l n  Tre-  
mor. 
Grobschl~tgiger Tremor des ganzen 
KSrpers. Puls steigt yon 104 auf 116. 
Atmung bescbleurfigt. Macht weaig 
lebhafteren Eindruck. 
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Nr. 

9. 

10. 

Kokain- 
Art der F.Mle [ menge 

Sehl. Keine Rigidit/~t, 
maBige Bewegungsar- 
mut, ~Iangel an Ini- 
tiative, Unlustgeffihl. 
Leiehter Tremor bei 
intendierter Haltung 
der Hande. 

Sehr. Rigiditat im 1. Arm, 
allgemeine Bewegungs- 
armu~ und Verlang- 
samung. Tremor der 
H/tnde gering bei In- 
tention. 

J. Altgemeine Rigidit/~t. 
Gang nut mit gebeug- 
ten Beinen. Bewe- 
gungsarmut. Geringer 
Tremor der Hande bei 
intendierter Haltung. 

MS. .aAlgemeine starke 
Rigiditat, 1. mehr wie 
r. Bewegungsarmut. 
Leichter Tremor der 
H~nde. 

- ' .  .4Jlgemeine ~ewe- I 
gungsarmut mit" sehr ] 
geringer Rigiditat. I 

0,03 

0,03 

0,04 

0,03 

0,04 

Art der Wirkung 

Unlustgef/ihl schwindet. F/ihte sich 
lustiger. ,,Bin eigentlieh voUkommen 
frei yon meiner Krankheit, yon dem 
niederdriiekenden Gefiihl, yon dem 
Unruhegefiihl; ich ware imstande zu 
singen, so lebhaft ffihle ich reich, 
gerade das Gegenteil veto andern." - -  
Redet viel, grSBtes Wohlbehagen. 
WRre imstande, die grSBten Reden zu 
halten. Es sei einfach grol]artig. 

Puls von 116 auf 140, Atmung tiefer. 
30 Min. nach der Injektion starker 
Tremor der H~nde. 

Steigerung des Tremors. Zieht sieh 
schneller an. Berichtet da~ selbst 
spontan. Pulsbesehleunigung. 

Starker Tremor der H~nde und Beine. 
Die Spritze rege auf. Puls yon 88 auf 
136. - -  Gang unverandert sehleeht. 

Pulssteigerung yon 92 auf 132. At- 
mung steigt bis auf 28. - -  Subjektives 
Wohlbehagen: ,,aufgeregter, Kopf- 
schmerzen gehen weg". Gang flotter, 
Rigiditat in den Beinen etwas gerin- 
ger. Tremor im 1. Arm und Kopf 
stark zugenommen. Sp/~ter Ubelkeit, 
Puls etwas weich. 

Puls steigt voriibergehend yon 60 
auf 80, sonst keine Wirkung. 

I n  7 KontroUfi~llen (yon Hysterie,  Sehizophrenie, Psyehopathie ,  
Alkoholismus) wurden Koka inmengen  yon  0,025---0,05 g injiziert. 
Wie aus den Tabellen ersiehtlich, entwickelte sich in 6 yon  den amyos ta-  
t ischen Fhllen neben den sonstigen Erscheinungen der Kokainwirkung,  
wie Pupillenerweiterung, beschleunigte A t m u n g  und  Pulsbesehleu- 
nigung, entweder  als Verst~rkung eines sehon vorhandenen  geringen 
Tremors  oder ohne diesen, e i n  l e b h a f t e r ,  o f t  a l l g e m e i n e r  S e h i i t -  
t e l t r e m o r ,  der  im ganzen dem K~l te t remor  glich. I n  einem Fall  
t r a t  f iberhaupt  keine deutliehe Kokainwirkung  in Erscheinung.  Es ist 
anzunehmen,  dab  die Dosis yon  0,04 g hier zu klein war. Der  Versuch 
konnte  aber, da es sieh um einen sehwhchlichen Pa t ien ten  handelte,  
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nieht wiederholt werden. In einem weiteren Fall H., der aueh sonst 
nie Tremor zeigte und bereits oben kurz geschildert wurde, entwiekelte 
sieh bei 3 Versuehen, in denen die Kokaindosis auf 0,06 g gesteigert 
wurde, kein Tremor, aueh in den rigiden Armen nicht, obwohl die 
Kokainwirkung bier sonst deutlich in Form yon Pulsbesehleunigung, 
Besehleuni~ng und Vertiefung der Atmung, Pupillenerweiterung und 
gewissen psyehischen Erscheinungen zutage trat. Nur ein sonst auch 
vorhandenes geringes Zucken am reehten Mundwinkel ~urde starker. 
Die eigenartige Sprache, die, wie erwahnt, vielleicht auf einer Art In- 
tentionstremor der Spraehmuskulatur beruht, wurde scheinbar im ersten 
Versuch gtinstig, in den weitere~ Versuchen nicht beeinflul~t. Der 
Fall nimmt in vielem, wie sparer erSrtert wird, eine Sonderstellung ein. 
- -  In den 7 Kontrollfi~llen trat trotz teilweise ausgesprochener t~okain- 
wirkung ke in  Tremor  auf.  Bei den amyostatischen Fallen zeigte 
nun das Kokain noeh eine a n d e r w e i t i g e  W i r k u n g ,  welehe an die- 
jenige erinnert, die Berger  und neuerdings Beeker  bei manchen kata- 
tonischen Stuporen, Hins  en bei stupor6sen Paralysen erzielten. Die 
Kranken machten unter der Kokainwirkung einen erheblieh lebhafteren, 
energischeren, weniger sehlaffen und willenlosen Eindruek, der ausge- 
sproehene Mangel an Spontaneit~t sehien erheblieh gemindert. Will- 
ktirhandlungen und Bewegungen gingen sichtlich flotter und sehneller 
vonstatten: Sprechen, Gehen, Anziehen, Schreiben gelang leichter und 
~ehneller, wenn auch nicht in allen Fallen. Die Willensantriebe schienen 
haufiger als vorher, die Aktivitat erheblich verstarkt, die l~berwindung 
der Rigidit~t, der motorischen Gebundenheit gelang leiehter, die Be- 
wegungsarmut schien geringer. Daneben zeigten sich ausgesproehene 
"~nderungen auf affektivem Gebiet : das zuweilen vorhandene intensive 
Unlustgefiihl schwand und machte einem ausgesprochenen Wohlbe- 
hagen Platz, wie der gebildete Kranke Nr. 6 (Student) besonders an- 
sehaulich schilderte. Es sind das Wirkungen ~hnlich denen; die das Ko- 
kain auch sonst beim Menschen zu entfalten pflegt (Anrep, Moss o), 
die aber naturgem~13 bei unsern starren, leblosen, bewegungsarmen 
Kranken besonders auffallend waren und yon einigen yon ihnen mit 
Freuden begri~13t wurden. Bemerkenswert ist hier die Wirkung auf 
die Wfllkfirbewegungen. Diese traten bei einigen Ver suehen  mi t  
Alkoh  ol, der ja in psychiseher Hinsicht anfangs eine ~hnliehe Wirkung: 
wie das Kokain zeigt, nicht hervor. ~ Die Effahrungen, die Berger  mit 
dem Kokain an katatonischen Stuporen maehte, veranlaSte ihn, eine 
Steigerung der materiellen Rindenvorg~nge durch dieses anzunehmen, 
wf~hrend er die Erscheinungen des Stupors auf eine Herabsetzung der 
Rindenfunktion zuriickffihren wollte. Auch in meinen Fallen kSnnte 
man die Wirkung des Kokains ghnlich wie Berger  erkl~ren. Aber es 
mul3 neben der Wirkung des Kokains auf die Rinde doeh wohl aueh an 
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eine solche auf die tiefer gelegenen'Hirnteile, die z e n t r a l e n  Gang l i en  
und ihre Umgebung, gedacht werden, zumal Kokain auch dureh Er- 
regung der Zentren der W~rmeregulation im Hypothalamus im Tier- 
versuch eine Temperatursteigerung bewirkt (Binz). Ferner kommt 
als dritte Wirkungsart des Kokains diejenige auf die Wfllktir-Muskulatur 
selbst in Betracht. Alms hatte namlich bei Kaltbliitern eine Tonus-  
h e r a b s e t z u n g  der Muskulatur, L i l j e s t r a n d  und Magnus hatten 
eine solehe bei Warmbliitern dureh intramuskul~re l_ujektion yon 
Kokain beobachtet, und F r a n k  und L a~qu a habcn ncuerdings dieselbe 
Wirkung durch subcutane Injektion erzielen k6nnen. Meyer und 
Wei ler  konnten die M uskelstarre beim chronischen Tetanus durch 
intramuskulare Injektion yon 10--15 ccm einer 1 proz. NovokainlSsung 
beseitigen, ohne da~ eine L~hmung eintrat. F r a n k  sah bei der gleichen 
Mal3nahme die Rigiditat eines Muskels in einem Fall von Paralysis 
agitans voriibergehend schwinden. Ebenso konnte ich durch Injektion 
yon 50 ccm einer 1 proz. Novokainl6sung in den rigiden rechten Biceps 
eines Amyos~atikers die Rigiditgt sehr erheblich herabsetzen, ohne daft 
die Muskelfunktiou sonst beeintrgchtigt wurde. F r a n k  und K a t z  
fiihren die naeh allem zweifelsfrei feststehende tonuslSsende Eigenschaft 
des Kokains auf seine direkte Einwirkung auf die rezeptive 8ubstanz 
des Muskels zurtick, was H. H. Meyer nicht anerkennen will, der eine 
Wirkung auf die motorischen Nervenendigungen im Muskel annimmt. 
Nach allem ist es also mSglich, dal3 die zuweilen zu bemerkende geringe 
Herabsetzung der Rigiditgt in meinen Fgllen mit der dirckten Wirkung 
des Kokains auf den ~Iuskel zusammenhgngt. Keinesfalls glaube ich 
aber, daft der Tremor  durch die direkte Muskelwirkung und die tonus- 
15sende Eigenschaft des Kokains erzeugt wird. Man kann ngmlich 
bei intramuskulgrer Injektion des Kokains feststellen, daft der Tonus 
zungchst nachlg[3t, sich dagegen kein Zittern in dem als Versuchsobjekt 
benutzten Muskel einste]lt, vielmehr erst nach einiger Zeit ein allgemeiner 
Schiitteltremor einsetzt, und zwar wohl dann erst, wenn das Kokain re- 
sorbiert und in die Blutbahn gelangt ist. Wiirde das Kokain durch 
direkte:Muskelwirkung den Tremor erzeugen, so miiftte sich dieser oder 
zum mindesten ein fibrillhres Zucken zuerst in dem Muskel zeigen, 
in den es injiziert ist, wie man das z. B. einwandfrei bei dem bei intra- 
muskulgrer Injektion yon Physostigmin eintretenden anders~rtigen 
Zittern beobaehten kann. Auch sprieht gegen die direkte Wirkung 
auf den Muskel bei der Tremorerzeugqmg die Tatsache, dab der Kokain- 
tremor iiberall oder in den Teilen, die tiberhaupt yon ihm befallen wer- 
de~ g l e i ehze i t i g  einsetz~. Alles deutet also darauf hin, dab der Tremor 
durch eine Einwirkung auf das zentrale Nervensystem zustande kern- 
men muB. Man wird nicht ohne_ weiteres entscheiden k6nnen, ob er 
durch die Erregung der Hirnrinde oder durch Einwirkung auf die zen- 
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tralen Ganglien oder andere subkortikale Regionen en~steht, da wir fiber- 
haupt  fiber das Zustandekommen des Tremors in den ~myostatischen 
F~len  noeh nichts Sieheres wissen, obwohl versehiedene Theorien dar- 
fiber aufgestellt sind ( F o e r s t e r :  Der Tremor ist der Ausdnlek einer 
infolge Pallidumausfnlls gesteigerten T~tigkeit des cerebellaren Systems, 
C. u. O: V o g t :  Tremor ~ubstri~re [p~llid~re] Hyperkinese, W i l s o n :  
der die Rigidit~t und den Tremor bedingende Apparat ist aul~erhalb des 
Striatums zu suchen, Tremor kommt bei Herden im I~teinhirn und 
Subthalamus vor, J a k o b  u. a. sahen Falle, wo Tremor ein Symptom 
des roten Kerns,war usw.). Hervorzuheben ist noeh, wie ~uch die Kon- 
trollf~lle zeigen, dal~ Kokain sonst nicht Tremor erzeugt nur bei 
den amyostatischen Fhllen (bei Vergiftungen sind Kr~mpfe be. 
obachtet).  

Es gibt nun noch ein weiteres Mittel, das bei den amyostatischen 
F~llen starken Tremor erzeugt und das nur auf ein ganz bestimmtes 
System ohne Erregbarkeitssteigerung des gesamten Zentralnerven- 
systems wirkt: das Adrenalin. 

A d r e n a l i n t r e m o r .  

Das Adrenalin entfaltet  in gewisser Beziehung ahnliehe Wirkungen 
wie das Kokain (Wirkung auf die Sympathikusendigungen des Dila- 
t~tor iridis, auf die Adeelerantes) und steht in einem sog. synergischen 
Verh~ltnis zu diesem, da manche Wirkung des Adrenalins dureh sehr 
kleine, an sich unwirksame Kokaingaben erheblich verst~rkt werden 
(Y[eyer und G o t t t i e b ) .  In  einer grSBeren Anzahl yon amyostatischen 
F~llen wurde nun Suprareninum hydrochloric, syntheticum subcutan 
injiziert. Die Wirkungen ergeben sich aus folgender Tabelle: 

Nr. 

2. 

Art der F~lle 

M. Geringe Rigidit~t in 
den o. E., m~Bige in de,a 
u. E. Starke Bewe- 
gungsarmut. Tremor 
der H~nde bei inten- 
dierter Haltung. 

Sehr. Geringe Rigiditat 
im 1. Bein. Ausge- 
sproehene Bewegungs. 
armut. Geringer Tre. 
mor der Hande bei in- 
tendierter Hnltung. 

s 
menge 

0,001 

0,001 

.~'t der Wirkung 

Blutdrucksteigerung v. 110 auf 1351), 
Pulsbeschleunigung v. 84 auf 92. 
Bliisse, ca. 10 Min. anhaltender all- 
gemeiner Schiitteltremor. Sehr ge- 
ringe Glykosurie n~ch' 31/2 Stunden. 

Blutdmeksteigenmg v. 115 auf 138, 
Pulssteigerung v. 80 auf 116. Blasse. 
Starker Schfittettremor der H~nde, 
etwas geringer der Beine, auch in Ruhe- 
haltung, ca. 40 Min. lang. Geringe 
Glykosurie naeh 1/2 Std. 

1) Es ist der systologksehe mit dem 
Blutdruck gemeint. 

Riva-Roecischen Apparat. gemessene 
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IAdrenalin.- ~'r. Art der F~lle [ menge Art der Wirkung 

3. g. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

~13ige Rigidit~t der 
Beine und des 1. Arms. 
Ausgesprochene Bewe- 
gungsarmut. Geringer 
Tremor bei intendier- 
ter Haltung. 

Ho. Keine Rigidit/~t, hoch- 
gradige Bewegungsar- 
mut. Geringer Tremor 
der Hande bei intendier- 
ter Haltnng. 

Ho. noehmals. 

R. Starke Rigidit/tt der 
u. E., geringe der o. E. 
Bewegungsarmut. Tre- 
mor der u. LE. auch in 
Ruhehaltung. 

M. Allgemeine starke Ri- 
~d i t a t  l . 'mehr  als r., 
leichter Ruhetremor 
des 1. Arms. 

Ha. Allgemeine Rigidi- 
ta t ;  ausgesprochene 
Bewegungsarmut; Tre- 
mor der Extremit/~ten 
bei intendierter Hal- 
tung. 

Jen. Geringe Rigiditat in 
den Armen, r. me wie 
1. Stereotype Haltung 
des r..4xmes. Tremor 
der u. E. bei intendier- 
ter Haltung. 

W. Nur geringer Tremor 
im 1. Arm u. Bein. 

krchiv fiir Psychiatrle. Bd. 67. 

*,~ 101 

t,, )01 

Blutdrucksteigerung v. 95 auf 125, 
Pulsbeschleunigung v. 96 auf 120. 
Starker aUgemeiner Sehiitteltremor, 
inkl. desKopfes, aueh in Ruhestellung, 
ca. 45 Min. anhaltend. Rigiditat un- 
verandert. Geringe und kurz an- 
haltende Glykosurie naeh 11/2 Std. 

Keine Blutdrueksteigerung, keine Puls- 
anderung; lebhafter Tremor. Aus- 
gesproehene Glykosurie in den ersten 
3 Std. post Injection. 

Blutdrucksteigerung v. 110 auf 135, 
Pulssteigerung v. 68 auf 92. Tremor 
st/trker. Glykosurie. 

Blutdrucksteigerung v. 130 auf 142, 
Pu l sv .  108 auf 116. Starke, bald dar- 
auf wieder naehlassende Steigerung 
des Beintremors. Sehwache Glyko- 
surie nach 11/2 u. 21/2 Std. 

Blutdrucksteigerung v. 110 auf 127, 
Pu l sv .  108 auf 116. Verstarkung des 
vorhandenen Tremors. Geringe Gly- 
kosurie nach 11/2 Std. 

Blutdrucksteigerung v. 120 auf 130, 
Puls v. 76 auf 96. Starker allgemeiner 
Tremor, ca. 13 Min. lang, keine Ver- 
st/~rkung des Zungentremors. Nach- 
lassen der Rigidit/~t, nachdem Tre- 
mor geringer, Klavierspielbewegun- 
gender  Finger wieder ca. 10 Min. lang 
mSglich. Geringe Glykosurie nach 
21/s Std. 

Blutdrueksteigerung v. 132 auf 150, 
Pulsbesehleunigung v. 72 auf 120. 
Lebhafter Tremor der Extremitaten 
u. des Rumples, der Zunge u. Lider. 
Bei Nachlassen des Zitterns Nach- 
lassen der Rigiditat im r. Arm, etwa 
18 Min. anhaltend; Zwangshaltung 
des r. Armes unver/indert. Keine 
Glykosurie. 

Blutdrueksteigerung v. 110 auf 145, 
P u l s v .  88 auf 100. Ziemlieh starker 
Tremor der H~nde und der Beine, 
aueh in Ruhe, ea. 30 ~M_in. lang. Ge- 
ringe Glykosurie nach 5 Std. 

13 
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Nr. Arl) dot F~lle Adrenalin- _Art der Wirkung menge 

II. Bi. Nur geringer Tremo~ O,OOl 
im I. Bein u. Arm. 

12. 

13. 

14. 

15. 

B. Allgemeine Rigidit~tt 
in den u. E. mehr als 
o .E.  Ausgesprochene 
Bewegungsarmut. Tre: 
mor der Hande bei in- 
tendierter Haltung. 

Br. M~tl~ige Rigiditat der 
o.E. ,  I. mehr wie r., 
stark im Naeken u. den 
u. E. Nur geringer 
Tremor im 1. Bein bei 
intendierter Haltung. 

H. Nur geringe Rigidititt 
im r. Arm. Allgemeine 
Bewegungsarmut. Ge- 
ringer Tremor des Kie- 
fers. 

Paralysis agita'ns 

0 001 

~,000~ 5 

0,001 

0,001 

Blutdrucksteigerung v. 123 auf 142. 
Puls v. 72 auf 96. Starker Tremor 
des 1. Armes u. Beines, r. sehr geringer 
Tremor; ca. 10Min. ]ang in Intensitii t  
weehselnd. Glykosurie nicht unter- 
sucht. 
Bl~tgse. Blutdrucksteigerung v. 98 
auf 128. AUgemeiner Tremor. Keine 

Glykosurie, Untersuehung nur bis 
21/.o Std. nach der Injektion mSglich. 

Blutdrucksteigerung v. 110 auf 130, 
Pulssteigerung v. 68 auf 80. ~tarker 
aUgemeiner Schiitteltremor, auch in 
der Ruhe, bes. im 1. Bein. Rigiditiit 
unver~ndert. M~Bige Glykosurie naeh 
3x/2 Std. 
Blutdrucksteigerung v. 115 auf 130, 
Pulssteigerung v. 88 auf i00. M~il~iger 
Tremor der Beine, kein Tremor der 
Arme. ~*aeh 1x/2 Std. sehr schwache 
u, kurz anhaltende Glykosurie. 
Blutdrucksteigerung v. 125 auf 140, 
Puls v. 72 auf 108. Starker allge- 
meiner Tremor, bes. 1., ca. 10 Min. lang. 
Minimale Glykosurie 

Nieht amyostatische F~lle. 

Nr. Art der FMle Adrenalin- Art der Wirkung mengc 

1. 0 001 

2. 

3. 

4. 

5. 

Imbecillit~it u. anfall~- 
weiser hyster. Tremtr  

Enuresis 

Katatonie 

Psyehopathie -~- Debilit~t 

Polyneuritis 

~,0008 

3,001 

3,0008 

),O00t 

I 

Blutdrncksteigerung v. 125 auf 146, 
Pulssteigerung v. 64 auf 72. Geringer 
feinsehl~giger Tremor der Extremi- 
tiiten. 
Keine Blutdrueksteigerung, Puls- 
steigerung v. 76 auf 88. Minimaler 
feinschl~giger Tremor der Hiinde. 
Blutdrucksteigerung v. 112 auf 120. 
Kurzer, schnell voriibergehender Kol- 
laps. Geringer feinschl~giger Tremor 
der ttitnde. 
Blutdrueksteigerung v. 100 auf 120, 
keine Pulssteigerung. Geringer fein- 
sehl~giger Tremor der Extremitaten.  

Blutdrueksenkung v. 107 auf 75, Pu~s- 
senkung v. 80 auf 60, ziemlieh lebhaf- 
ter feinschlagigerTrernor derExtremi- 
taten. (Kurz vorher Schwitzproze- 
dur !) 
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~r.. 

6. 

7. 

8. 

9. 

[Adrenalin- Art der Falle ] menge 

Psychopathie 

Katetonie 

Katatonie 

Imbecillitat 

Art der Wirkung 

0,001 

0,001 

0,001 

0,001 

Blutdrueksteigerung v. 112 auf 150, 
zieml, lebhafter feinsctflagiger Tremor. 
Blutdrueksteigerung v. 110 auf 184, 
Pulssteigerung v. 72 auf 88. Geringer 
feinschl~igiger Tremor der Ex~remi- 
t~ten. 

Blutdruckstelgertmg v. 125 auf 133. 
Feinsehl~igiger Tremor der H~tnde und 
FfiBe. 

Blutdrucksteigerung v. 125 auf 140. 
Geringer feinsclfl~tgiger Tremor der 
ExtremJt~ten. 

Es ergibt sich aus diesen Versuehen an 14 amyostatisehen Fi~llen 
(inkl. eines Falles yon Paralysis agitans), dab jedesmal kurze Zeit nach 
subcutaner Injektion yon 3/4--1 mg Suprareninum hydrochloric, neben 
den iibhehen Erscheinungen der Adrenalinwirkung (Blutdrucksteigerung, 
Vasokonstriktion, Glykosurie, Pulsbesehleunigung und Verstiirkung des 
Pulsschlages) ein meist s t a r k e r  S c h f i t t e l t r e m o r  auftrat, der sich 
entweder auf die Extremit~ten beschrhnkte 0der aUgemein wurde, und 
dab sich ein bereits vorhandener, meist nur bei statischer Intent ion 
deutlieher Tremor sehr lebhaft verst~rkte, so da~ er jetzt auch in der 
Ruhehaltung vorhanden war. Dieser Tremor war stets grobschl~gig 
und schwankte wiihrend seines Vorhandenseins etwas in seiner Inten- 
sitar. Er  iihnelte dem Ki~ltetremor, dem Kokaintremor und dem sonst 
in diesen Fi~llen vorhandenen Tremor durehaus, wenn er auch eine 
Steigerung des letzteren darstellt und genau wie der Kiilte- und Ko- 
kaintremor etwas schnellsehli~giger als dieser erschien. DaB es sich oft 
tatslichlich nur um eine Steigerung des vorhandenea Tremors han- 
delte, zeigt die Tatsache , dal3 der Adrenalintremor in d e n K6rperteflen 
am sti~rksten und grobschl~gigsten war, die auch sonst allein Tremor 
zeigten oder in denen auch sonst ein st~rkerer Tremor als in den iibrigen 
Teilen vorhanden war. Das ~rat besonders in Fall 11 zutage, t ier  sonst 
einen leiehten Tremor der linken K6rperseite hat te  und n a e h  d e r  
I n j e k t i o n  in  d i e s e r  e i n e n  s eh r  s t a r k e n  T r e m o r ,  r e c h t s  
d a g e g e n  n u r  e i n e n  s e h r  g e r i n g e n  zeigte, wie man ihn auch bei 
Normalen nach Adrenalin zu sehen bekommt. Bemerkenswer~ ist es, dab 
das starke Zittern aueh in Fall 4 auftrat,  in dem seheinbar eine Rigidititt 
fehlte, dab es in dem schon mehrfach erwi~hnten :Fall H. (13), bei dem 
aueh kein Kokaintremor zu erzielen war, aueh nach Adrenalin in den 
rigiden _4rmen fehlte , in den nicht rigiden Beinen in geringer In~ensiti~t, 
etwa so wie bei Gesunden, vorhanden war. Kontrollinjektionen in 9 

13" 



188 W. Runge: 

anderen Fgllen ergaben, dab bei diesen nur ein feinschli~giger Tremor 
auftrat, der allerdings in den versehiedenen Fgllen in seiner Intensit~t 
wechselte, aber doch erheblich geringer als in den amyostatisehen F~l- 
len war. Auf die geringe Intensiti~ des ,,physio]ogisehen" Adrenalin- 
tremors ist es wohl zuriickzufiihren, daI~ er vielfach gar nicht erwi~hnt 
wird. Erst nachdem mir der Adrenalintremor infolge seiner starken 
Intensiti~t bei amyostatischen Fs aufgefallen war, land ieh, da~ 
F r a nk ihn unter dem Namen Adrenalintremor bei Gesunden besehrieben 
hat, da[~ er auch yon Biedl ,  ferner yon K a s t a n  in ei~em Vortrag kurz 
erwi~hnt wird. Bei amyostatischen Fi~llen scheint er noch nicht, beobach- 
tet zu sein. F a l t a  sah bei ~lteren Leuten mi~ Arteriosklerose nach 
Adrenalin ,,SehiittelfrSste" (s. Biedl). Die Erkli~rung des Adrenalin- 
tremors ist nieht einfaeh. F r a n k  nimmt an, dal~ der physiologisehe 
Adrenalin~remor auf einer Reizung peripherer Sympathikusendigungen 
im )/Iuskel und einer sekund~ren Steigerung der Erregbarkeit des Sarko- 
plasmas beruhe, daI3 die Erregung des Sympathikus die Zustandsbe- 
dingungen innerhalb der Muskelfasern so ~ndere, dal~ rhythmische Fi- 
brillenzuekungen die Folge sind. ,,Der Fibrillenapparat scheint durch 
die durch Adrenalin gesetzte Sarkoplasmaalteration zu einem rhyth- 
mischen Spiel yon Ti~tigkeit und Ersehtaffung angetrieben." Der Fi- 
brillenapparat kSnffe also aufier vom motorischen ~'erven aueh dureh 
den Sympathikus in Ti~tigkeit gesetzt werden. Es handle sieh abet um 
eine ,,tonogene" Fibrillenaktion. Den Adrenalintremor sah F r a n k  
besonders ausgesproehen, etwa so, wie er in den amyostatisehen F~llen 
auftritt, bei starker Stigmatisierung im vegetativen System (z. B. dem 
Star. asthmatieus). Eine Sympathikusinnervation des Skelettmuskels 
wird also yon ~ r a n k  vorausgesetzt. Sie wurde bereits yon Mosso, 
S h e r r i n g t o n ,  Boeke,  de Boer auf Grund von Tierversuehen und 
anatomisehen Untersuchungen am Muskel angenommen, ist aber mehr- 
Iaeh angezweifelt worden, so yon B e r i t o f f  und neuerdings yon Spie- 
gel, der darauf hinweist, dal~ die sympathiseh-aeeessorischen Nerven- 
fasern und Endpli~ttehen, die Boeke im quergestreiften Muskel land, 
nach dessert eignen Beobaehtungen und den ~lteren Brehmers  mit 
dem Nervenplexus, der die BlutgefM~e umspinnt, in Verbindung stehen, 
so dab der anatomisehe Naehweis der sympathischen Innervation der 
quergestreiften ~Iuskelfaser selbst noch nicht einwandfrei erbraeht 
zu sein schein~. Auch L. R~ Miiller ~uBerte sieh 1920 beziiglich dieser 
Innervation sehr skeptisch ~nd woll~e den Adrenalintremor dutch Ein. 
fluB dieses Mittels auf die Vorderhornganglienzellen erkli~ren, auf dessen 
Tonus auch Stimmungen (Freude, Trauer), das Sekret der Schilddriise 
(cf. Basedowtremor) und die Innervatior~en wirken kSnnten, die: der 
Wi~rmeregulierung gelten. Die sympathisehe Innervatiou der Skelett- 
muskeln ist also nach wie vor noch strit~ig. 
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Die Gleichheit bzw. grol~e J~hnlichkeit des Kaltetremors, des Kokain- 
und Adrenalintremors und des amyostatischen Zitterns lassen daran 
denken, dab alle diese Formen auf ahnliehe Weise bzw. durch die glei- 
then zen~raIen  Apparate zustande kommen. Die Annahme F r a n k s ,  
dab der Adrenalintremor durch Wirkung des Mittels auf Sympathikus- 
endigungen ira Muskel entstehe, scheint mir aus verschiedenen Grfinden 
nieht erwiesen. Wie beim Kokaintremor fallt es in unsern Fallen aufl 
dab der Adrenalintremor bei subcutaner Injektion des Mittels in allen 
den Teilen, in denen er sich tiberhaupt entwickelt, ziemlich gleiehzeitig 
auftritt, da~ er ebenfalls in den Teilen am starksten war, in denen schon 
vorher ein leiehter Tremor bestand, also z. B. halbseitig, daiS, wie 4 FalIe 
zeigten, bei Injektion des Adrenalins in einen rigiden ~Iuskel an Ort und 
Stelle kein Zucken oder Tremor auftritt, wahrend das doeh bei einer 
Physostigmininjektion ohne weiteres festzustellen ist, dat~ der Tremor 
vielmehr naeh einiger Zeit gleieh allgemein, auftritt, offenbar dann, 
wenn das Adrenalin yon d~r Injektionsstelle aus resorbiert ist. Es 
wurde ferner folgender Versuch gemacht: in 4 Fallen (3 Katatoniker, 
I Amyostatiker) wurde die Blutzufuhr zu dem einen Arm dutch Um- 
schniirung der oberen Halfte des Oberarms mit der Armmanschette des 
Riva-Rocci-Apparates bis znr vSlligen Pulslosigkeit unterbroehen, 
whhrend die Motilitat erhalten blieb, dann in den andern Arm 0;00i 
Adrenalin injiziert und nun die Entwicklung des Tremors beobachtet. 
In allen 4 Fallen entwickelte sich dieser in beideu Armen gleichzeitig 
und gleichmaBig, dabei schien es sieh in dem abgebundenen Arm nicht 
etwa um einen yon der Schultermuskulatur auf dem Arm meehanisch 
tibertragenen Tremor zu handeln, sondern verschiedentlich konnte ko~- 
~tatiert werden, da~ auch die Finger fiir sieh zitterten. Daraus wiirde 
sich ergeben, da] der Tremor nicht dureh periphere Wirkung des Adrena- 
lins auf .die Sympathikusendignngen entstehen kann, da der Weg, auf 
dem wohl sicher das Adrenalin zu diesen Endigungen gelangt, die Blur- 
hahn in dent abgeschnfirten Arm unterbrochen war und dieser Arm doch 
genau wie der andere in Zittern geriet. Dieses Zittern kann also nur auf 
dem Wege der peripherischen Nerven zustande kommen, deren Leitungs- 
fahigkeit nieht unterbroehen war. Zuweilen schien allerdings der Tremor 
im abgesehniirten Arm etwas geringer, nach L6sung der Armmanschette 
voriibergehend etwas starker als im andern zu werden, jedoeh lieB sich 
das nicht immer konstatieren. Es ist daher m6glich, dal~ die Aktions- 
fahigkeit der ~r in dem abgesehniirten Arm doeh etwas durch 
die sich entwickelnde Kohlensaureiiberladung des Blutes gest6rt und 
nach L6sung der Absehntirung besser wurde. Nach diesem .Ergebnis 
mug mit Wahrschein]iehkeit angenommen werden, dal~ der Tremor 
dutch eine zentrale Wirkung entsteht. Die Gleichheit und J~hnllehkeit 
dieses Tremors mit dem sonst in amyostatischen Fallen auftretenden 
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Tremor lafi~ wie gesagt vielleicht vermuten, da/~ das Adrenalin an der 
Stelle angreift, you der aus ~uch sonst der amyostatisehe Tremor er- 
zeugt wird. Da das Adrenalin eine spezifisehe Wirkung auf den Sym- 
pathikus entfalte~, muB man an eine Wirkung auf die Zentren dieses 
im Hypothalamus denken. DaB es etwa am Grenzstrang selbst angreift, 
bzw. yon dort aus den Tremor erzeugt, scheint mir wegen der ~berein- 
stimmung der Verbreitung des Adrenalintremors mit der des amyosta- 
tischen Tremors, dem halbseitig sti~rkeren Auftreten beider in gewissen 
Fi~llen nicht wahrscheinlieh. Derselbe Grund scheint mir gegen die 
Annahme L. R. Miiilers,  dab das Adrenalin auf den Tonus der Vorder- 
hornganglienzellen im Riickenmark einwirkt, zu sprechen. - -  Dal~ der 
Adrenalintremor etwa durch die erregende Wirkung auf die Endigungen 
der Vasokonstriktoren in den Muskelgefi~/~en und eine dadureh bedingte 
Anderung der Blutzirkulation im ~Iuskel erzeugt wird, erscheint mir 
ebenfalls aus den genannten Griinden des gteichzeitigen Auftretens 
des Tremors in a l len  Muskeln bei Injektidn in e inen  ~Iuskel, der Ver- 
teilung des Tremors sowie des Auftretens des Tremors trotz Unterbindung 
der Blu tzufuhr unwahrscheinlieh, auch braehte eine wenigstens partielle 
Au~misierung der Muskeln durch Umsehniirung eines stark zitternden 
Armes bei einem sehweren Fall yon encephalitisch-amyostatischem 
Symptomenkomplex mit einer Gummibinde keine _&nderung des ZRterns. 
Ferner ist davon, da2 in (lurch arterielle Isch~mie (naeh Thrombose oder 
Esmarchscher Blutleere) gesehi~digten Muskeln Zittern auftritt, niehts 
bekannt. - -  Schhefilich ki~me noch inFrage, ob etwa eine durch indirekte, 
auf dem Wege des Sympathikus erfolgende Einwirkung des Adrenalins 
erzeugt.e Tonushnderung in der Muskulatur, eine Zustands~nderung 
in der Muskelfaser, wie es etwa F r a n k  meint, das Zittern hervorruft 
oder versti~rkt, was dann evtt. anch ftir das Kokain mit seiner tonns- 
i~nderndenWirkung Geltung haben k6nnte. Bei direkter Injektion in einen 
rigiden ~[uskel entfaltet das Adrenalin zweifellos gewisse Wirkungen, und 
zwar konnte ich in 2 Versuehen eine geringe Herabsetzung der Rigiditat 
sowie eine Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit feststellen. Auch 
F o e r s t e r  fand eine solche Herabsetzung ,,der Erregbarkeit des Sperr- 
apparats" der Muskeln. Aber es entsteht nach Adrenalin ein Tremor 
in diesen Muskeln n ich t  u n m i t t e l b a r ,  sondern erst, wenn er aueh in 
den iibrigen ~Iuskeln auftritt, was dagegen spricht, daft die Tonusande- 
rung allein das Zittern erzeugt. Bei subeutaner Injektion yon Adrenalin 
konnte ebenfalls zuweilen ein geringer Naehlal~ der Rigidit~t festgestellt 
werden, aber erst dann, wenn tier durch das Adrenalin erzeugte Tremor 
wieder naehlioB. Letzteres scheint ebenfalls darauf hinzuweisen, dab 
der Tremor nicht durch die offenbar erst spacer einsetzende Tonus- 
~nderung zustande kommen kann. Es bleibt also sehlief~lich nur die 
Annahmefibrig, da$ das A d r e n a l i n  bei tier T r e m o r e r z e u g u n g  
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w a h r s e h e i n l i e h  auf  die S y m p a t h i k u s z e n t r e n  im H y p o t h a l a -  
mus e inwi rk t .  DaB. die Drfiseninkrete fiberhaupt neben ihrer peri- 
pheren Wirkung/hlgriffspunkte in deu vegetativen Zentren im Hirn 
und R/iekenmark gewinnen, h~lt auch Sehaef fe r  fiir wahrscheinlich. 
Bemerkenswert ist es nun, dab das ebenfalls Tremor erzeugende Kokain 
und das Adrenalin (Eppinger ,  F a l t a  und Rudinger)  neben den 
oben geschilderten gemeinsamen Wirkungen auf gewisse Sympathikus- 
endigungen eine TemperaturerhShung, und zwar wahrscheinlich dureh 
Erreg~ng im Gebiet des sympathischen Nervensystems, erzeugen, dem 
ja wahrscheinlich auch die thermogenetischen Zentren im Hypothalamus 
angehSren (Meyer-Gott l ieb) .  Ob diese Zentren direkt in Erregung 
versetzt werden oder ob die Temperatursteigerung dutch Reizung der 
peripheren Endigungen des Sympathikus zustande kommt, ist noch nicht 
gekt~rt. Im Hinbliek aber auf die vorwiegend zentrale Wirkung des 
Kokains und die elektive Wirkung .des ebenfalls Fieber erzeugenden 
Tetrahydronaphtylamins auf die Sympathikuszentren kann wohl eher 
an eine direkte Erregung dieser Zentren gedacht werden, was wiederum 
mit der vermuteten Reizung dieser beim Zustandekommen des Tremors 
in gewissem Einklang stehen wiirde. - -  Es lag nahe, noch andere Mittel, 
die sympathikuserregend und gleichzeitig temperaturerh5hend wirken, 
in den amyostatischen F/illen auf ihre F~higkeit, Zittern zu erzeugen, 
zu priifen. Zu diesen Mitteln gehSrt das Coffein (Binz u. a.).. ~ehrere 
Versuche an einem Kranken mit subcutaner Injektion yon Dosen bis 
zu 1,0 Coffein natr. benz. ergaben keine sicheren Resultate. Die Tem- 
peratur stieg aueh danach nicht an, die Dosen schienen zu klein. HShere 
wagte ich mit Riicksicht auf den Kranken nicht anzuwenden. Voriiber- 
gehend schien eine geringe Steigerung des Tremors einzusetzen, jedoch 
schien sie mir zu klein, um Bestimmtes daraus zu schlieBen. Bemerkens- 
wert ist es aber, da/] gelegentlieh bei Coffeinvergiftungen heftiges Zit- 
tern der Extremit/iten, krampfartige Empfindungen in manehen Muskel- 
gebieten, sowie bei Tierversuehen am Kalt- und Warmbtiiter Starre der 
~[uskeln und Verkfirzung, bei geringgradigen Vergiftungen erhShte 
Fghigkeit des Muskels, sich auf einen Reiz zu kontrahieren, beobachtet 
sind (Meyer -Got t l i eb ,  Binz,  Riesser),  wobei aUerdings zu be- 
merken ist, d~/] die letzten genannten Wirkungen durch direkten Ein- 
flu/] auf den ~uskel zus~ande kommen. Immerhin linden sieh aueh hier 
bez/iglieh der Tremorerzeugung gewisse Analogien zu der Kokain- und 
AdrenaIinwirkung. Da das Coffein ebenso wie das Kokain nieht elektiv 
auf das W/~rmezentrum, sondern aueh auf das iibrige Zentralnerven- 
system wirkt, 1/~Bt sieh jedoch nicht sagen, ob gerade die letztere Wirkung 
mit der Zittererzeugung in Zusammenhang steht. Immerhin ist es auf- 
fallend, dab alle diese auch erregend auf das W~rmezentrum wirken- 
den Mittel tefls beim Amyostatiker Zittern erzeugen, tells auch bei Ge- 
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sunden, wenn aueh bier zuweilen nut bei schweren Ver~ftungen. Sehr 
erwiinscht w~re ein Versuch mit dem elektiv die Sympathikuszentren 
angreifenden und ebenfaIis temperaturerh6hend ~-irkenden Tetra- 
hydronaphtylamin bei den amyostatisehen FMlen gewesen. Wegen der 
Gef~lrlichkeit des MJttels konnten aber solehe Versuche nicht durch- 
gefiihrt werden. 

Ob nun das Adrenalin d i r e k t  oder i n d i r e k t  die Sympathikus- 
zentren beeinfluBt, 1M3t sieh ans den vorliegenden Versuchen nicht 
schliel3en. Es w~re aber m6glich, dab die dureh Adrenalin bedingte 
Vasokonstriktion und Anderung der Blutversorgung die Zentren, die 
beim Zustandekommen des Tremors mitwirken, in einen Erregungs- 
zustand versetzen, was auch Biedl  bei der Adrenalinwirkung ffir die 
Vasomotorenzentren annimmt. Dann whre der Kokaintremor nur dureh 
eine allgemeine Erregung des Zentralnervensystems zu erkl~ren, da 
eine Vasokonstriktion beim Kokain nicht erfolgt, aber in den amyosta- 
tischen F~llen doch Tremor entsteht. Aueh wiirde dann die yon E. 
F r a n k  angenommene Analogie des Adrenalintremors mit dem Basedow- 
tremor hinf~llig werden, denn bei der Basedowschen Kr~nkheit kommt 
eine Vasokonstriktion kaum in Betracht. Da aber auch bei der Basedow- 
sehen Krankheit eine Steigerung des Sympathikustonus vortiegt, w~re 
es gezwungen, den sowohl in diesen Fallen wie den als Folge der sym- 
pathikuserregenden Adrenalinwirkung auftretenden Tremor verschie- 
den zu erkl~ren. Am ngchsten liegt daher immer noch die Annahme 
einer direkten Erregung der Sympathikuszentren dureh das Adrenalin, 
die dann direkt oder indirekt denTremor erzeug~ bzw.ihn in den amyosta- 
tischen F~tllen steigerL. Man mul3 sich also d a m i t  begniigen,  zu 
sagen,  dal~ eine Re ihe  yon  Gi f ten ,  die neben  ve r sch i eden -  
~ r t i g e n  s o n s t i g e n  W i r k u n g e n  auf  das N e r v e n s y s t e m  die 
eine g e m e i n s a m  h a b e n ,  dab sie v i e l l e i ch t  du reh  E r r e g u n g  
der S y m p a t h i k u s z e n t r e n  im Z w i s c h e n h i r n  t e m p e r a t u r -  
s t e i g e r n d  wi rken ,  in den a m y o s t a t i s e h e n  Fa l l en  dan  schon 
vo rhe r  v o r h a n d e n e n  Tremor  s t a r k  s t e i ge rn  oder e inen  
T r e m o r  e r z e u g e n ,  der dem sons t i gen  a m y o s t a t i s e h e n  Tre- 
mor u n d  K ~ l t e t r e m o r  g le ieh t ,  bzw. e inen hSheren  Grad  
des se lben  d a r s t e l l t ,  und  dab es nahe  l ieg t ,  die be iden  ge- 
m e i n s a m e n  W i r k u n g s a r t e n  dieser  Gif te  in Z u s a m m e n h a n g  
zu b r i n g e n  und  zu v e r m u t e n ,  dab der Tremor  bzw. die 
S t e i g e r u n g  des v o r h a n d e n e n  Tremors  ebenfa l l s  d i r e k t  
o d o r  i n d i r e k t  mi t  e iner  E r r e g u n g  der S y m p a t h i k u s z e n t r e n  
in i r g e n d e i n e m  Z u s a m m e n h a n g  s t eh t .  I s t  dieses r i ch t i g ,  
d a n n  l~ge wei te r  auoh die V e r m u t u n g  nahe ,  dab v i e l l e i ch t  
der a m y o s t a t i s c h e  T remor  d i r e k t  oder i n d i r e k t  i rgendwie  
mi t  e iner  E r r e g b a r k e i t s s t e i g e r u n g  der Sympa t l a ikuszen-  
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t r e n  im H y p o t h a l a m u s  z u s a m m e n h a n g t .  Dabei ist zu er- 
wi~hnen, dab naeh I s e n s e h m i d  auch das Ki~ltezittern beim Kaninchen 
irgendwie yon den vegetativen Zentren im Zwischenhirn abhi~ngig sein 
mul~, da es fehlt, wenn eine Verletzung des Zwischenhirns die Wiirme- 
regulation aufhebt (auch wenn keine L~hmung vorhanden ist) und da 
das Zittern be[ unvoUsti~ndiger Verletzung des Zwischenkirns ohne 
Aufhebung der Wi~rmeregulation sehr hi~ufig ist. Diese Beobachtungen 
und jene bei den amyostatischen Fi~llen legen uns den Gedanken nahe, 
dab das amyostatische Zittern vielleieht etwas Ahnliches ist wie das 
Ki~ltezittern, bzw. durch StSrungeu in jenen Apparaten zustande 
kommt, die das K~ltezittern erzeugen. Naturgem~l] kann es sich 
hierbei nur um eine Vermutung, keine irgendwie lest begriindete An- 
nahme haudetn. 

Die erw~hnten Untersuchungsergebnisse stehen nun offenbar, wie 
es zun~chst seheint, mit yon F r a n k  ge~uBerten Anschauungen in ge- 
wissem Widerspruch. Letzterer faBt die vasomotorisch-sekretorischen, 
wie die motorischen Erscheiuungen bei der Paralysis a~tans als Sym- 
p tom einer  Re izung  im k r a n i a l a u t o n o m e n  p a r a s y m p a t h i -  
schen Sys t em auf. Er nimmt eine parasympathische Innervation 
der Skelettmuskeln neben einer spinalen und sympathischen an und 
stfitzt seine Auffassung yon dem V~'esen der Rigidit~t und dem Zittern 
tier Paralysis agitans auf gewisse Analogien, die diese mit der den Para- 
sympathikus erregenden Physostigminwirkung haben. Nach Tier- 
versuehen yon I-Iarnack und W i t k o w s k i ,  H e u b n e r ,  Schweder  
wirkt das Physostigmin tonussteigernd auf die Skelettmuskulatur. 
F r a n k  und N o t h m a n n  fanden nach Injektion yon Physostigmin bei 
einem Kranken mit P~ralysis agitans eine Steigerung der  Rigiditi~t 
der Kniestrecker. Sie stellten ferner lest, daB das die Rigidit~t und den 
Tremor der Paralysis agitans herabsetzende Skopo lamin  die ent- 
sprecheuden Erscheinungen der Physostigminwirkung zum Sehwinden 
bringt, indem es peripher angreifend ,,eine Blockierung nervSser para- 
sympathiseher Impulse im Endorgan" bewirke~ F r a n k  stfitzt sich 
ferner darauf, dab Adrenalin den durch Physostigmin beim Hund her- 
vorgerufenen unbeholfenen Gang sowie die ZitterstSBe beseitigt und zur 
L5sung der Physostigmink0ntraktur beim Menschen ffihrt, ebenso wie 
es einen Nachlat~ der Rigidit~t bei den amyostatischen F~llen veranlaBt. 
Er verweist welter darauf, dab Novokain in beiden Fallen intramuskuli~r 
gegeben in gleicher Weise wirkt. Wie oben erwahnt, konnte ieh die 
gleiche Wirkung des Novokains bei intramuskulgrer Injektion in einem 
meiner F~lle feststellen. Alle diese Beobachtungen veranlassen F r a n k  
zur Annahme, dab man es bei der Paralysis agitans in der Hauptsache 
wahrscheinlich mit einer iibermi~Bigen Ti~tigkeit des Tonussubstrates: 
des Sarkoplasmas zu tun habe, dal3 bei Wegfall des Linsenkerns, in 
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dem die oberste Instanz des Par~sympathikus zu suchen sei, bzw. der 
Ziigel, die yore Linsenkern durch die Ansa lenticularis zu den Einzel- 
zentren des Hypothalamus ffihren, das Bild der Paralysis agitans, ,,ein 
ins ~3bermaf3 verzerrtes Abbild des vitalen Tonus" entstehe. Dieser 
Auffassung widersprechen nun zum Tell die hier angefiihrten Beobach- 
tun~en. Ich konnte reich ferner durch eigene Versuche iiberzeugen, dal~ 
das Zittern und Zucken, das bei intramuskularer Physostigminiujektion, 
also einem parasympathisch-erregenden Mittel, auftritt, eigentlich dem 
bei der Paralysis agitans und in meinen Fallen recht wenig ahnlich sieht. 
Es wurden 2 amyostatischen Kranken 3 mg Physostigm. salicyl, in den 
Biceps bzw. Brachioradialis injiziert. Darauf entwickelte sich in einem 
Fall sehr stark, im andren schwach ein fibrillares Zucken und Vibrieren 
in den betr. Muskeln, das nicht dem Zittern in den erwahnten Fallen 
gleicht, sondern eher dem fibrillaren Zucken atrophischer Muskeln bei 
spinalen Erkrankungen. Entfernt erinnerte es auch v~elleicht an das 
fibrillare Zucken im Beginn des ~rierens. Nach F r a n k  sollen sich bei 
ErhShung der Dosis unregelmai~ige Zitterst61~e ganzer Muskeln und 
Yiuskelgruppen an dieses lokale fascikulare Zueken anschliei~en. Wenn 
auch in meinen amyostatischen Fallen die Intensitat des Tremors 
schwankte, so zeigte" derselbe doch keineswegs die yon F r a n k  geschil- 
derte Unregelmaftigkeit des Physostigmintremors und noch weniger 
zeigt sic der Tremor bei der Paralysis agitans. Es handelt sich hier 
nicht um ZitterstSl3e, sofldern ein kontinuierliches Zittern, das welt 
mehr st.~rkerem Kgttetremor und Adrenalintremor trotz deren in nor- 
nalen Fallen vorhandenen Schnellsehlagigkeit und Feinschl~gigkeit 
gleicht und das wie gesagt uuch durch das Adrenalin erheblich ver- 
starkt wird, sogar bei der echten Paralysis agitans. Das scheint daftir 
zu sprecheu, dab offenbar zum mindesten nicht der Parasympathikus 
~llein, sondern auch die Sympathikuscentren direkt oder indirekt bei 
Entstehung des amyos~atischen Tremors irgend~de beteiligt ist. Aber 
weitere Beobachtungen zeigen, dal] auch auf den Parasympathikus 
wirkende Gifte den Tremor beeinflussen. Zu erwahnen ist hier die Wir- 
kung des parasympathikus-li~hmenden A t rop in s  in unsern F~llen, 
die der bekannteu Skopolaminwirkung nahesteht. Diesbeziigliche Ver- 
suche mit subcutanen Atropininjektionen ergaben zwar zunachst keine 
einwandfreien Resultate. In einem Fall liel~ der heftige Schiitteltremor 
der Beine ~uf 1/~. mg Atropin. sulf. subcut~n naeh 14 Min. nach, um 
nach 51 Min. wieder starker zu werden. Bei einem zweiten Versuch 
blieb die doppelte Dosis 1 mg Atropin in gleichem Falle vSllig unwirk- 
sam. Es mul~ sich also'beim ersten Versuch vielleieh* um spontane 
Intensitatssehwankungen des Tremors gehandelt haben. In einem 2. 
Fall wurde der Tremor auf 1/~ mg Atropin nach 20 Minuten geringer, 
in einem 3. und 4. Fall auf 3/4 mg nicht, obwohl grade hier die sonstigen 
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Atropinwirkungen (Pulsbesehleunigung, Sistieren der Speichelsekret.ion) 
sehr ausgesproehen waren. Sieheres kann also aus diesen ersten Vet-: 
suchen nieht geschlossen werden. Dagegen lieg sieh zuweilen bei innerer 
Darreichung yon 3 ~ mg Atropin pro die neben der sehr wirksamen 
Unterdriiekung der oft sehr starken Speichelsekretion ein gewisser 
Nachlag des Zitterns und der Rigiditi~t naehweisen. In einem Fall war 
whhrend der Atropindarreiehung kein Zit~ern festzustellen, trat aber 
bei vorilbergehendem Aussetzen des Mittels wieder ~/uf. In einem an- 
deren Fall hatte sich in den letzten Monaten, wie schon oben erw~hnt, 
ein heftiger, aber zun~chst nur zeitweilig auftretender, dann dauernd 
vorhandener Sehiittel-Wackeltremor des reehten Arms entwickelt, der 
auf innerliehe Atropindarreichung (his 4 mg pro die) mit dem sehr 
st arken Speiehelflul3 und mit Besserung der Starre und Bewegungs- 
armut v611ig sehwand, umbei zweimaligem Aussetzen des 3lit gels wieder- 
zukehren. Naeh l~ngerer Darreiehung gelang aber hier Me im ers~en 
Fall die Beseitigung des Zitterns nieht mehr vSllig mit den gew6hnliehen 
Dosen, es war, als wenn eine gewisse GewShmmg an das ~Iittel eintrat 
und dies dann unwirksamer wurde. Diese Beseigigung des Zitterns 
dutch Atropin, die ffiiher aueh sehon bei der Paralysis agitans beobaehtet 
wurde, seheint nun in einem gewissen Widerspruch mit der Effahrung 
zu stehen, dab der Tremor dureh das sympathikuserregende Adrenalin 
gesteigert wird. Im Hinblick auf die an anderen Organen zutage 
tretende antagonistisehe Sympathikus- und Parasympathikuswirkung, 
(lie Steigerung der Erregbarkeit des einen bei Hemmung der des anderen, 
miigte vorausgesetzt werden, dab das parasympathikusliihmend.e Afro- 
pin den Tremor eher steigert als herabsetzt, wenn sympathikuserregende 
~Iietel ihn ebenfalls steigern. Nine beffiedigende Erklhrung fiir das ent- 
gegengesetzte Verhalten isg nieht zu geben. Man k6nnte abet eine solehe 
naeh zweierlei Richtu~agen hin versuehen: Einerseits k6nnte man an- 
nehmen, dab die Verh~ltnisse bei der vegetativen Innervation des Will- 
ktirmuskels anders wie in den anderen sieher sympathisch-parasym- 
pathiseh innervierten Organen liegen, dab vielleieht eine strenge Diffe- 
renzierung sympathiseher und parasympathischer Nervenendigungen 
im ~Iuskel nieht vorliegt. Nine Erfahrung yon I~iesser und Neu- 
sehlol3 wiirde vielleieht zugunsten dieser Auffassung anzufiihren sein. 
Diese konnten n~mlieh bisher nieht feststellen, dab Adrenalin als sym- 
pathiseh erregendes Gift beim Tierversueh im hIuskel selbst antagoni- 
stiseh zum ,parasympathikuserregenden Aeetylcholin, das eine Muskel- 
kontraktur erzeug~, wirl~, was geforderg werden miigte, wenn tats~eh- 
lieh eine antagonistiseh wirkende Sympathikus-Parasympathikusirmer- 
ration des Willkiirmuskels vorliegb. Verwiesen sei hier aueh auf die 
Auffassung H.H. YIeyers, der eine solche Innervation fiir den N[uskel 
aussehlieBen und sta~dessen ein besonderes Tonussystem fiir diesen 
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annehmen will. Andererseits aber spreehen doch wieder andere l~Iomente 
gegen eine solehe Auffassung und eher dafiir, dab Sympathikus und 
Parasympathikus bei der Entstehung der Spannungsanomalien unserer 
Falle irgendeine Rolle spielen. Abgesehen yon den zahlreichea Ver- 
suehen de Boers, yon den allerdings yon Spiegel  in ihrer Deutung an- 
gefoehtenen anatomischen Befunden Boekes ,  die fiir eine sympathische 
Innervation der ~[uskeln sprechen, wi~re ftir die Wirksamkeit der vege- 
tativen l~erven bei der EntstehuDg der Spannungsanomalien und zur 
Erkl~rung oben genannter Widersprfiche noch folgendes anzuffihren: 
Die sonst an dan Erfolgsorganen zu beobach~endc, sich kombinierende 
Wirkung sympathikuserregender und parasympathikuslahmender Mit- 
tel diirfte bei subcutaner Injektion am Muskel vie]leicht deshalb nicht 
zu erwarter~ sein, weft das Adrenalin, wie gezeigt, offenbar zungchst 
zentral, das Atropir~ aber wahrscheinlieh, besonders nach den Varsuehen 
yon Riesser  und Neuschloss  und den Feststellungea Sehaef fe rs  
bei der sogenanntenT iegelsehen Kontraktur, direkt am Muskel angreift. 
Kommt es schlieBlich zu einer direkten Adrenalinwirkung auf den Mus- 
kelin unsern F~llen, so zeigt sich auch die erwartete, die Atropinwirkuug 
fSrdernde, tonusherabsetzende Wirkung des Adrenalins, wie yon Fr  a n k 
und Foers te r  beobachtet wurde und ieh ebenfalls in den akinetiseh- 
hypertonisehen F/~llen'sah. Die Versuche yon Riesser  und Neu sehloss 
machen es wahrseheinlich, dal] das Atropin entweder an der rezeptiven 
Substanz des Muskels oder am Sarkoplasma selbst angreift und dieses 
kontrak~ionsunf~hig maeht. Bei der Atropinwirkung in unsern akine- 
tiseh-hypertonisehen Fi~llen diirfte etwas ~ilbnliches anzunehmeu sein. 
Dafiir, daI] nun das Atropin auch wahrscheinlich im )[uskel eine Wirkung 
entfaltet, die einer Wirkung auf parasympathische Nervenendigungen 
analog zu sein scheint, spricht die ebenfalls wieder von 1%lesser und 
Neusch loss  gefundene Tatsache, dab es ebensg wie auf die Rigidi• 
in unseren F~llen auf die dureh das parasympathikuserregende Acety- 
cholin hervorgerufene Kontraktur 16send wirkt u nd dab es nach S e h a e f- 
f er auf die durch parasympathikuserregend wirkende Mittel zu steigernde 
Tiegelsche Kontraktur auf g!eiche Weise wirkt. Der SchluB liegt 
also nahe, dab die Rigidit~t mit einer Parasympathikuserreg~lng in irgend- 
eiuem urs/~chliehen Zusammenhang steht. Ein absolut sicherer Beweis 
dafiir kann bisher nicht erbracht warden. 

Wenn man naeh den Untersuehungsergebnissen in unseren Fi~llen 
eine St6rung oder Erregbarkeitssteigerung der Sympathikuszentren 
annehmen will, so weiB man noch nicht, ob diese dutch direkte Wirkung 
iiber den Sympathikus selbst oder auf Umwegen tiber andere zeatrale 
Appaxate und die motorischen Haupt- oder lqebenbahnen und Nerven 
bei Entstehung des Zitterns mitwirkt. Vielleicht kommt abet eher das 
letztere in Betracht, weft eine direkte Sympat.hikuswirkung auf cle~l 
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.Muskel, wenn es eine solehe g/~be, andere Erscheinungen hervor- 
rufen muBte, wie die intramuskul~ren Adrenaliuinjek~ionen zeigen, 
und well es sich offenbar bei dem Tremor urn eine Aktion tier Fi- 
brillen, nicht des Sarkoplasmas, des Tonussubstrates handelt, dean 
jedes Zittern ist mit oseillatorisehen AktionsstrSmen yon tetanisehem 
Charakter verbunden, wie bereits B o r n s t e i n  und Saenger  u. a. nach- 
gewiesen haben ; auch zeigt das Auftreten des Zitterns in maneheu Fi~l- 
len nut bei willkiirlieher Anspannung der Muskeln sowie die M6glieh- 
keit der temporiiren willkiirlichen Unterdriickung und Herabminderung 
des Zitterns in unsern Fi~llen, dab cortico-spinale Einfliisse auf Tremor 
einwirken kSnnen, wenn aueh nut bis zu einem gewissen Grade. Dal] 
beim Zus~andekommen des also als Fibrillena.kt.ion auigefaBten Zitterns 
eine Tonusanomalie des Sarkoplasmas begiinstigend wirkt, ist im ttin- 
bhek auf unsere Fi~lle wohl denkbar, ohne dab man dabei anzunehmen 
braueht, dal~ diese wieder dureh Sympathikuswirkung selbst zustande 
kommt. Auf ihre wahrseheinlich parasympathische Entstehung wurde 
oben hingewiesen. Das Sehwinden des Zitterns auf Atropin k6nnte bei 
diesen Voraussetzungen sehr wohl auf die Beseitigung bzw. Minderung 
der Tonusanomalie im Sarkoplasma zurfickgefiihrt werden. Die trotz 
der Atropinzufuhr deutlieh vorhandene Neigung des Zitterns unter ge- 
wissen Umstiinden, z.B. psychisehen Erregungen, vor/ibergehend wieder 
in Erscheinung zu tre~en, deutet aber vieUeieht darauf hin, dab die 
Tonusanomalie nicht die alleinige Ursaehe des Zitterns sein kann. Vor- 
aussetzung wi~re f/it die Annahme der Beg~nstigung des Zitterns durch 
die Tonusanomalie eine ja auch durchaus wahrschein]iche gegenseitige 
enge Abh/~ngigkeit und BeeinfluBbarkeit des Sarkoplasmus und der 
Fibrillen voneinander und untereinander. 

Wie dem aueh sei: jedenfalls spreehen die Versuehsergebnisse fiir 
eine 3fitbeteiligung des vegetativen Nervensystems beim Zustande- 
kommen der  Tonusanomalie und des Tremors in den akinetiseh- 
hypertoniseheri Fallen. DaB alas nicht nut fiir diese, sondern aueh 
fiir die Paralysis agitans gilt, zeigt die Wirksamkeit des Adrenahns 
und Atropins auch auf das Zittern und die Rigiditi~t bei dieser Krank- 
heiC. 

Im Hinbtiek auf die vielleicht vorhandenen Beziehungen zwisehen 
Sympathikuszentren und Tremor ist nun der mehffaeh bereits erwi~hnte 
und in mancherlei Hinsieht aus dem Rahmen der iibrigen herausfa]lende 
Fall H. bemerkenswert : 

20 j. Landarbeiter. Vorgeschichte o.B. Juli 1918 Grippe. Mai 1920 Kopfschmer- 
zen, angeblich R~tung und SchweUung des Gesichts. Dann teiinahmslos, auffallend 
langsam, schlafsiichtig, Doppelsehen- Voriibergehend Zuckungen in d. Extremi- 
titen und im Gesicht, iiber die nichts Niheres zu erfahren ist. AUgxmt 1920 in der 
reed. KlinikSchlafsucht, Akkomodationsparese, Flexibilitas cerea. ,,Befehlsauto- 
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matte", Liquor o. B. Vortibergehend einige Tage-Pulsverlamgsamung und eerebrales 
Erbreehen. Liquor-])ruek bis 250 ram. Oktober 1920 leiehte ~'aeialisparese links, 
Akkommodationsparese, Rect.-intern.-parese links. Verengerung der linken Lid- 
spalte und Pupflle, horizontMer Nystagmus, 7. II. i921 Linke Lidspalte und Pupille 
eager als reehte. Rect.-intern.-parese rechts; aueh links wegen ungenauer An- 
gaben dutch Doppelbilder nicht n~her feststellbare sonstige paretisehe Erschei- 
nungen im Oeulomotoriusgebiet. Maskenartige Starre des Gesiehts. Leichte Rigi- 
dit~t der in Beugehaltung befindliehen Arme, bes. im reehten. Pendelbewegungen 
der Arme beim Gehen gering, links mehr als r. Ausgesproehne Be~vegungsarmut 
und Bewegungsverlangsamung. Auffallende Spraehst6rung: F~ngt S~tze an, 
olme sie zuEnde zu fiihren. Bleibt mitten drin steeken and brummt dann die letzte 
Sflbe waiter, ohne dariiber wegzukommen. Beine k6nnen schnell bewegt werden, 
kann selmell laufen, springen, tanzen, geht aber im allgemeinen langsam, bed~ehtig, 
zuweflen kataleptisches Stehenbleiben, keine Rigidit~t der Beinmuskulamr. Pseudo- 
katalepsie sehr ausgesproehen, bes. in Armen and Rumpfmuslmtatur. Bleibg oft 
lunge in der gleiehen tlMtung. Im weitern Verlauf Zunahme aUer Erseheinungen, 
starko Beeintr~chtigung der Liehtreaktion der Pupillen, besonders rechts, Kon- 
vergenzreaktion infolge der geet.-IA~hmung nieht zu prtifen. Voriibergehend 
ganz leiehte Zuekungen und Vibrieren der Kiefermuskulatur. Entwieklung einer 
leiehten Parese im rechten Arm; ausgesproehne Adiadoehokinesis bds. Zunahme der 
eigenartigen Spraehst6rung, infolge deren Pat. beim Spreehversueh oft gar niehts 
herausbringt oder an der ersten Silbe oder mitten im Wort h~ngen bleibt und 
dann diese Sflbe oder den letzten Konsonanten f~hnlieh wie ein Stotterer Iogo- 
klonusartig wiederholt. D~bei Monotonie, Verl6sehen der Stimme. :~ul3erste Ver- 
]angsamung und Versp~tang der spraehliehen Reaktionen. Links zeitweilig Op- 
penheimsehes Ph~nomen. tt~ufig Sehwitzen und starker :Pettglanz im Gesieht. 
?dlm~hliehe Entwicktung eines starken Fettpolsters (hypophysf~r?). Lidtremor 
der A'ugenmuskulatm- nut gering. Niemals Tremor der Arme und H~nde,  
auch dutch Kokaia undAch'enalin nieht zu erzeugen, bei letzterem nut Beintremor. 
l~igidit~t tier Arme wie w~chsern, keine Zuekungen bei Kontraktion und Dehnung. 
Blutdruek I05/85. M~Big starker SpeiehelfluB. Auf Pilocarpin starke Reaktion. 
11/2 Stunde naeh i nag Adrenalin geringe Zuckerausseheidung. Zustand blieb 
weiterhin der gMehe. 

Es handelt sich also hier am ein Krankheitsbild, das durch anf~ng- 
liehe Sehlafsucht, 3_ugenmuskellahmungen, sowie den amyostatisehen 
Symptomenkomplex mit haupts~ehlichster Beteiligung der Armmuskula- 
tur an der Rigidit~t und besonderer Betonung der Bewegungsarmut 
und Bewegungsverlangsamung sowie der Pseudokatalepsie und eine 
eigenartige SprachstSrung ansgezeiehnet ist. Man muB den Fall zweifel- 
los d e r  epidemischen Encephalitis zureehnen, obwohl ein fieberhafter 
Beginn anamnestisch nieht mehr Iest zustellen und die Grippe fast 
2 Jahre  vorausgegangen war. Pyramidensymptome traten nut ganz 
fliiehtig in Erseheinung. Bemerkenswer~ ist hier die ausgesproehen 
wachserne Art der Armrigiditat und das F6hlen des Tremors in den 
rigiden Armen, der aueh nicht dutch Adrenalin und K0kain auszulSsen 
war. Naeh Adrenalin trat  nur der sonst bei Gesunden festzustellende 
feinschl~gige ,,physiologische: ~ Tremor in den nieht rigiden Beiner~ auf. 
In  Gemeinschaft mit Privatdoz. Dr. B i i rge r  in der mediz. Klinik 6fter 
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wiederholte Untersuchungen mit dem Edelmannschen Saitengalvano- 
meter unter Anwendung yon ~Nadelelektroden ergaben stets das Vorhan- 
d,ensein yon Aktionsstr6men in den rigiden Muskeln im AnschluB an eine 
Dehnung oder wahrend einer kataleptischen Haltung, aber ohne Andeu- 
tung rhythmischer Sehwankungen, wie sie zuweflen in anderen Fallen be- 
obachtet wurden und auf einen latenten Tremor hindeuten. Bemerkens= 
werterweise ahnette dieser Fall infolge des Fehlens des Zitterns sehr an 
katatonische Zustande, Da in den andern Fallen der Tremor stets durch 
Sympathikusreizmittel zu verstarken bzw. a.uszul6sen ist, hier aber 
nicht, ist man versucht, an eine starkere Schadigung des Sympathikus- 
zentrums im Zwischenhirn im vorliegenden Fall zu denken. Gewisse 
Symptome erwecken aueh tatsachlich den Verdacht auf partielle Aus- 
fhlle des Sympathikusgebietes. So waren die linke IAdspalte und Pupille 
dauernd enger wie die reehte, so dab auch yon anderer Seite an eine 
Sympathikuslasion gedacht wurde. Auf Kokain trat eine Erweiterung 
der Pupille ein. Letzteres wiirde aber nich~ unbedingt gegen das Vor- 
handensein einer Sympathikuslahmung sprechen (Bumke). Eine 
sichere Entscheidung dariiber war aber wegen des Vorhandenseins 
anderweitiger Augenmuskellahmungen und Pupillenst6rungen, beson- 
ders links, und einer doppelseitigen ]eichten Ptosis nicht m6glich. Bei ' 
der Adrenalinprfifung trat deutlich eine Vasokonstriktion ein, wie in 
andern Fallen auch. Die sympathischen Gef~l~nerven waren also er- 
regbar, ob allerdings auch im Gebiet der Arme, war nieht sicher festzu- 
stellen. Sonstige Symptome einer Sympathikusl~hmung oder -hypotonie 
fehlten. Aber der Fall weicht auBer dureh das Fehlen des Zitterns auch 
sonst erheblieh, besonders durch die Langs~mkeit seiner Bewegungen. 
ferner die starke Fettentwieklung, die auf eine Hypophysensehadigung 
hindeutet, wie sie S t ie f le r  u. a. beschrieben, yon den vorigen ab. Be- 
merkenswert ist es aueh, da]~ bei ihm die Unausl6sbarkeit des Tremor~ 
durch Adrenalin mit dem Fehlen jeglichen sonstigen Tremors in den 
rigiden Muskelgebieten einhergeht. Man mul3 deshalb ebenfalls wieder 
an gewisse Beziehungen zwischen dem Tremor und dem Sympathikus 
denken. - -  Es gibt also demnach akinetisch-hypertonische Falle ohne 
jedes Zittern in den rigiclen ~Iuskeln, sie seheinen aber ditrch ander: 
weitige Symptome yon den fibrigen Fhllen ausgezeichnet und ziemlich 
selten zu sein. 

Den Ansiehten F r a n k s ,  der die Rigiditat bei der Paralysis agit~ns 
als parasympathisch-aus bedingte Tonussteigerung, als eine 
Hyperfunktion des ,,Tonussubstrates" auffaBt, haben andere Autorer~ 
auf Grund gewisser, Feststellungen widersprochen, die scheinbar den 
tetanisehen Charakter dieser Rigidita~ und auch derjenigen einer Reihe 
weiterer Spannungsanomalien der Willktirmtiskeln wi e der hypnotischer~ 
und katatonischen Katalepsie, der Enthirnungsstarre, dartun, und zwar 
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sind dies haupt~chhch die Ergebnisse der Untersuchungen allf 

Ak t ions s t rSme .  

So land l~ehn unter Anwendung einer neuen Methode, n~mlich 
yon Nadelelektroden bei 5 Fallen stricter Erkrankung oscillierende 
AktionsstrSme, wie sie bei rein tetanischer Dauerinn~rvatiol,. festzu- 
stellen sind, We ige l t  (ohne Stiehelektroden) im ,,kataleptischen Sta- 
dium der Encephalitis epidemica" oseillierende AktionsstrSme, die aller- 
dings minimal waren und periodisch schwankten, v. W e i z s a c k e r  
solche bei der Paralysis agitans und sonstigen amyostatischen Syn- 
dromen, w~hrend sic altere Untersuchungen bei der Paralysis agita.ns 
hatten vermissen lassen. Die neueren Befunde wiirden, wie aueh diese 
Autoren betonen, gegen einen eehten und reinen tonischen Charakter 
tier l~igidit~t spreehen, da beim reinen Tonus keine oseillierenden 
.~rktionsstrSme zu erwarten sind. Allerdings hat F r a n k  in einem 
sp~teren Vortrag im Hinblick auf durch gewisse Gifte und die Ent- 
hirnungsstarre hervorgerufene Muskelkontrakturen gemeint, dab 
nieht jeder diskontinuierliehe Aktionsstrom gegen die tonisehe Natur 
einer Muskelaktion spreehe, sondern diese auf bei jenen Giften vor- 
kommende und zuweilen latente Fibrillenzuekungen zuriickznfiihren 
seien, ~v~hrend doch eine Tonussteigerung de~ Sarkoplasmas vorhanden 
sei. Untersuchungen, die yon Bii rger  und mir in tier hies. reed. Klinik 
mit dem Saitengalvanometer vorgenommen wurden, ergaben in 4 meiner 
F~lle bei Anwendung yon Platin.Nadelelektroden, die dutch eine 
yon Bii rger  angegebene sp~ter mitzuteilende Methodik bis auf eine 
kleine Endstrecke zur Aussehaltung fehlerhafter Stromsehwankungen 
isoliert worden waren und in die Muskeln eingestochen wurden, im Biceps, 
sobald eine l~igiditat in ihm erzeugt worden war (z. B. naeh Dehnung 
oder in h~ngender Haltung des Arms usw.), oscillierende Aktionsstr6me, 
nicht abet in I~uhelage des unterstfitzten und gebeug~en Armes. Diese 
Aktionsstr6me sind durch das vielfaeh vorhandene leiehte und 5fret 
fas~ latente Zittern allein nicht hervorgerufen, denn in dem Fall H. ohne 
Zittern und ohne Tremorbereitsehaft waren ebenfalls Aktionss~r6me 
naehzuweisen, sobald der Muskel sieh im Zustand der FixaCi0nsrigiditat 
befand. Ob, wie F r a n k  es meint, latente Fibrillenzuekungen diese 
oseillierenden Aktionsstr6me erzeugen, last sieh nicht rait Bestimmt- 
hei~ feststellen, da grade im Fall H. yon solchen Zuekungen hie etwas 
zu bemerken war. Unsere Versuehsergebnisse bestgtigen also die Er- 
fahrungen der obengenannten Autoren und zeigen, dab die l~igiditat 
und Spannungsanomalie speziell in den akinetiseh-hypertonisehen 
!~llen nieht einei, aussehlieBlich autonom bedingten Hyperfunktion 
des Tonussubstrates entsp/4cht, sondern zum mindesten eine tetanisehe 
:Erregung gleiehzeitig vorhanden ist. Immerhin muB man aber, da 
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grade die pharmakologischen Experimente auf Beziehungen de~ Zit- 
terns und der Rigidit~t zum Sympathikus und Parasympathikus bin- 
zuwei~en scheinen, daran denken, dug neben einer tetanischenErregung 
auch eine echte Tonussteigeruug vorhanden ist, die yon ersterer fiber- 
deekt wird und sich dutch un~re heutigen M_ittel nicht naehweisen l~Bt. 
Diese Auffassu ng wiirde sich al so derj enigen F r a n k s n~ihern, wenn wir 
bisher a.ueh noch nicht sicher wissen, ob ausschliel~lich die Fibrillen- 
erregung Ursaehe der tetanischen oscillierenden Aktionsstr6me ist. 
L e w y glaub~ gleichzeitig neben den oscillierenden Aktionsstr6men eine 
Dauerabweichung der Galvanometersaite feststellen zu k6nnen, die 
er auf einen Strom zuriiekfiihrt, der als Ausdruck des trageu Muskel- 
anteils anzuspreehen sei. V. Weizsgcker  bestreitet aber die Berech- 
tigung zu dieser Deutung. Man kSnnte nun auch annehmen, dab in 
der Ruhelage des entspannten Muskels, wahrend der, wie unsere Ver- 
suehe ergaben, keine Aktionsstr6me vorhanden sind, und w~hrend der 
nach Ansicht F o e r s t e r s  eine Steigerung des ,,plastischen formgeben- 
den Tonus" besteht, die sieh dureh reliefartiges Vorspringen der Muskel- 
b~tuehe und Sehnen und harte Konsistenz derselben kundgibt, eine 
echte und reine Tonussteigerung unter aussehlieglicher Beteiligung 
des ,,tragen" Muskelangeils vorhanden ist. Es schien jedoch in meinen 
FMlen und besonders in den auf Aktionsstr6me untersuchten die 
Steigerung des ,,plastischen formgebenden Tonus" nut dann hervor- 
zu~reten, wenn die Muskeln leicht gedehnt wurden, z. ]3. die Extremi- 
t~ten herunter hingen, nicht aber bei Anngherung der Insertionspunkte 
und v611iger Entspannung. Im ers~eren Fall waren wie erw~hnt aueh 
Ak~ionsstrSme naehzuweisen. Der Beweis, dab es sich bei dieser Steige- 
rung des plastischen Tonus um eine reine tonische Erscheinung handelt, 
ist also bisher nieht erbraeht. ~.&hnliche, einer ausschlieBlich vegetativ 
bedingten Entstehung der ex~rapyramidalen Rigidit~t widersprechende 
Ergebnisse zeitigten ferner einige Untersuchungen des 

K r e a t i n i n s t o f f w e e h s e l s .  

Bekanntlich stellten P e k e l h a r i n g  und H o o g e n h u y z e  lest, dab 
bei toniseher Erregung der Kreatin- und Kreatiningehalt im 
Muskel vermehrt ist, Riesser ,  dal3 die Kreatinmenge im Muskel, 
der nach andern Untersuchungen die Harnkreatininmenge ent- 
spricht, bei Verst~rkung des Tonus ansteigt und dal] die Krea~iumenge 
Ausdruck der die Muskulatar treffenden zen~ralsympathischen tonischen 
Impulse ist. Die Deutung der Versuehsergebnisse yon P e k e l h a r i n g  
und H o o g e n h u y z e  wurden yon Bfirger angezweifelt, daes  sich nach 
den Aktionsstromuntersuchungen E i n t h o v e n s  bei der Euthirnungs- 
starre um eine tetanische, nicht um eine tonische Kontraktion handle. 
Aueh die Feststellung K a h n s ,  dab sieh in den bei der Umklammerung 
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Kreatinin- 

Name und Alter:  i 1. Br. 30 J. 
KSrpergewicht: ! 56,3 kg i 
Muskulatur: mittelkr~ftig 

i 

Differenz des st~rk-I 
sten Oberarmumfangs,t 
bei Beugung und Slzek-i 
kung des Vorderarms: i 21/~ cm 

Tremor: Ileicht im linken 
/~ Bein 
] 

:Rigidit~t. fin den o.E.  m~i$ig 
! l . > r .  in den u. 
I E. uncl Nacken- 
muskulatur stark. 

Bewegungsarmut: i allgemein u. stark 
i 

Gesamtkreatinin- I 
menge: 0,576 

Gesamtstickstoff" i 3,187 
Kreatininkoeffizient: i 10,2 

( =  die in Milligr~mm I 
ausgedriiekte Menge 

des pro Kilogramm 
KSrpergewicht aus- I 
geschiedenen Ham- ! 

kreatinins) 
Kreatininstickstoff- I 

quotient:  I 

2. B, 19J.  
50,0 kg 
kr~ftlg 

41/z era 
leicht 

allgemein un4 
stark 

allgemein und 
--_ stark 

0,440 
2,953 

8,8 

3. Hr. 21J .  
67,5 kg 

m i t t e l t ~ f t i g  -- 
kr~.ftig 

3a/~ cm 
fehlt 

4. Hr. 50 J. 
69,3 kg 

mittelkr~ftig 

3 em 
gering 

in den Armen s tarkmit te ls tark in den 
r. > 1., in den Bei-iBeinen u. linken 

nen keine I Arm 

mit te l  mittelstark u, all- 
gemein 

1,478 1,091 
10,383 7~542 

21,9 15,7 

7,1 5,8 5,5 5,6 

des Weibehens tonisch geslaannten Muskeln des m~nnlichen Frosches 
eine Kreatinverminderung findeb, t rotzdem das Fehlen yon Aktions- 
str5men auf rein tonische Zust~nde hinweist, spricht scheinbar gegen 
die Feststellung yon P e k e l h a r i n g  und H o o g e n h u y z e X ) .  W a l t e r  
und G e n z e 1 konnten in 5 vorgeschrittenen F~llen yon Paralysis agitans 
eine Vermehrung des mit dem Urin ausgeschiedenen N_reatinins n i c h t  
nachweisen uncl schlossen daraus, dab die F r a n k s c h e  Annahme vort 
dem Zustandekommen der Rigidit~t durch eine StSrung der para- 
sympathisehen Innerva~ion nieht besthtigt werden k6nne. Dankens- 
werterweise hat B f i r g e r  an der hies. med. Ktinik bei 7 meiner F~lle 
yon amyos~atisch-rigidem Symptomenkomplex nach epidemischer 
Encephalitis und in einem Fall yon Paralysis agitans sine agita~ione 
meines Materials Kreatininbestimmungen im Urin vorgenommen, und 
zwar in jedem Fall naeh 3 t~giger vSllig fleisehfreier Di~t jedesmal 3 Tage 
hint.ereinander in der 24 stiindigen Urinmenge. Bei Beurteilung der 
Resultate mug die friihere Feststellung B i i r g e r s  beriieksiehtigt werden, 
dag die Menge des ausgesehiedenen Harnkreatinins bei Abwesenheit yon 
Muskelstoffweehselst6rungen in einem gewissen VerhNt, nis zum Grade 

die nicht beriick- 1) Neuerdings land Riesser nach einer Mitteilung, mehr 
sichtigt werden konnte, keine Kreatinverminderung, sondern unver~,~nderte Krea- 
tinmengen. ~ Die eingehende Arbeit yon Wai ter  und Genzel (Monatssehr. f. 
Psyehiatr. u. Neurol. 52. It. 2.) kormte ebenfMIs keine Beriicksichtigung mehr 
linden, sondern nur W alters Diskussionsbemerkung (Jahresvers. d. Ges. deutscher 
Nerven~rzte 1.. IX. 21). 
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untersuehungen. 

5. Seh. 26 J.  6. Je. 30 5. 7. Rfi. 34 J'. 
55,6 kg 63,3 kg 62,5 kg 
sehwach mittelkr~ftig mittelkriiftig 

1U2 em 2~/2 em ? 
fehlt meist gering.bei inten- I zeitweise starker 

dierter t ta l tung Ruhetremor der 
i Beine 

nur in den Armeffnur in den Armenlallgemein, in den 
gering ! geringr.  = 1. I Beinen stark 

gering 

1,365 
7,257 
24~83 

7,4 

~ering, nut in det 
Armen 

1,807 
5,425 
28,5 

14,0 

mittel  

1,874 
6,896 
29,9 

11,1 

8. Jii. 37 ~. 
60,0 kg 
m~ii]ig 

? 

m~Biger Ruhe- 
tremor in den 
obern Extremi- 

t~ten 
m~il~ig in den Bei- 
hen, spurweise ira: 

liaken Arm 

stark allgemein 

1,359 
7,415 
22,6 

Normale Mittelwerte 

l g  

20 

i 

7,2 i 5 ~ 7  

der Gesamtentwicklung der Muskulatur steht, und zwar derart, dab 
normalerweise bei kri~ftiger Muskulatur stets eine hShere, bei geringer 
eine geringere Ausscheidung yon Kreatinin zu erwarten ist: Die Ent- 
wicklung der Muskulatur mug also bei derartigen Untersuchungen in 
Rechnung gesetzt werden. :Naeh Biirger finder sich bei regressiven 
Prozessen im Muskel eine Steigerung, bei abgelaufenen Prozessen mit 
Verminderung der Muskelmasse eine Verminderung der Kreatininaus- 
seheidung. Er fand ferner bereits in gewissem Widerspruch zur Pekel-  
h a r i n g sehen Theorie bei Hypotonie (Tabes, postdiphtherischer Neuritis) 
eine Erh6hung der Kreatininausseheidung, desgleichen auch bei Pyra- 
midenspasmen, a]so sicher auch bei nieht echt tonischer Erregung des 
Muskels. Die :Ergebnisse der Untersuchungen an den 8 F~llen sind aus 
obig~r Tabelle zu ersehen. 

Die Differenz des Oberarmumfanges bei sthrkster Beugu~g und 
Streckung des Vorderarms ist nach Biirger angegeben, um ein Urteil 
tiber die :Entwicklung der Muskelmasse zu erhal*en. Die Differenz is~ 
um so gr613er, je kr~ftiger die Muskulatur entwiekelt ist. Der Kreatinin- 
koeffizient is* die in Milligramm ausgedrfickte Menge des pro K_ilogramm 
KSrpergewiehg ausgeschiedenen Harnkreatinins, der Kreatininstick- 

Kreatininstiekstoff 
stoffquotien~ ist = Gesam~stiekstoff--Kreatininstiekstoff. " 100. 

Die Untersuehungen ergaben danach in den 8 :Fi~llen durehaus ver- 
sehiedene Resultate: dreimal war der Kreatininkoeffizient eiu deu*lich 

14" 
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gegeniiber der •orm erniedrigter (Fall 1,2, 4) bei mittell~raftiger his kraf$ig 
entwiekelter Muskulatur, zweimal wax er etwa der Norm entspreehend 
(3 und 8) bei sehwacher und bei mittelkraftiger bis kraftiger Muskel- 
entwicklung, dreimal erh6ht (Fall 5, 6, 7) bei schwaeh, his mittelkraf$ig 
entwickelter Muskulatur. Die.Zahlen zeigen also eine deutliche Unab- 
hangigkeit yon der Muskelentwieklung. Vor a l lem ist  ihre  Gr6Be 
a b e r  auch  u n a b h a n g i g  yon  der  S t a r k e  der  R i g i d i t a t .  Ein 
niedriger Kreatininkoeffizient bei mittlerer bis starker t~igiditat land 
sich in Fall l, 2 und 4, ein hoher bei geringer Rigiditat in Fall 5 und 6, 
ein hoher bei allgemeiner, abet nur in den Beinen starker Rigiditat in 
Fall 7. Etwa normale Zahlen weisen der tremorlose Fall H (3) mit 
ziemlieh starker Arm- und Nackenrigiditat sowie Fall 8 mit relativ 
geringer Rigidit~t auf. Also t r o t z  v o r h a n d e n e r  R ig id i t a~  k a n n  
die  K r e a t i n i n a u s s e h e i d u n g  v e r m i n d e r t  odor  n o r m a l  sein. 
Andererseits karm sie in m a n e h e n  F~ l l en  aueh  e r h S h t  sein,  
ohne dab eiile starke Muskelentwieklung, Fieber, nachweisbare degenera- 
tive oder destruierende Muskelprozesse diese starke Aasseheidung be- 
dingt haben kSnnten. Worauf nun die Verminderung und die Vermehrung 
der Kreatininausscheidung in manehen rigiden Fallen beruht, lieB sich 
bisher nicht feststellen. ]~s fallt auf, dab in den drei Fallen mit niedrigem 
Kreatinirrkoeffizienten die Bewegungsarmut eine mittelstaxke und 
starke bis allgemeine war, in jenen mit hohem Kreatininkoeffizienten, 
his auf Fall 7, eine wenig ausgesproehene und partielle, daI~ in dem 
Fall 7 mit hohem Kreatininkoeffizienten ein zeitweiliger starker Ruhe- 
tremor der Beine bestand. Man kSnnte daraus schliel]en, dal3 die Krea- 
tininausseheidung im umgekehrten Verh~ltnis zur Starke der Bewegungs- 
armut steht, oder dab sit wie in Fall 7, wo sie trotz starker Bewegungs- 
armut hoeh ist, mit dem Ruhetremor in Zusammenhang steht. Aber 
dies sind nut sehr rage Vermutungen, d a d e r  ,,Grad" der Bewegungs- 
armut sicb iiberhaupt nur ganz oberflaehlieh und schatzungsweise fest- 
stellen ~13t .  

Zu denken ware noeh daxan, dab etwa eine starkere Parasympathikus- 
erregung die Herabminderung der Kreatininausscheidung in den drei 
Fallen verursaeh~ hat, da naeh R i e s se r  das das Parasympa$hikus- 
zentrum erregende Pikrotoxin keine Vermehrung, einmal sogar eine 
Verminderung der Kreatinmenge im ~uskel hervorrief and da die 
Muskelspannung bei der Umklammerungshaltang des Frosehes, d~e 
wie gesagt nach K a h n  eine Kreafininverminderung zeig~l), aueh para- 
sympathisch bedingt sein karm. Es ist in dieser l=iinsicht auffallend, 
dab grade die. drei Falle mit verminderter Kreatininausscheidung 1, 
2 und 4 eine mittelstaxke bis starke Rigiditat, dab die 2 Falle mit ver- 
mehrter Kreatininausscheidung (5 und 6) eine geringe Ri~ditat  auf- 

x) Siehe abet Anmerktmg Seite 202. 
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weisen. Der Fall 7 mit Vermehrung der IKreatiniuausseheidung zeigte 
eine starke Rigiditat. Die Vermehrung k6nnte aber bier vielleicht mi~ 
dem zei~weiligen starken Ruhe~remor der Beine in Zusammeuhang 
gebracht werden, da S e h u l t z  bei tVIuskeltatigkeit eine Vermehrung 
der Kreatininausscheidung sah. Aus demselben Grund kann sieh in 
Fall 3 mit ziemlich starker, aber nut auf die Arme und 1~acken be- 
sehr~nkter R i g i d i ~  und ohne jeden Tremor die Kreatininausscheidung 
in normaten Grenzen gehalten haben. Ebenso ware noch die wenig ver- 
mehrte Kreatininausscheidung in Fall 8 mit m~Bigem Ruhetremor 
der Arme und geringerer Rigidit~t zu erkl~ren. Warum abet die Aus- 
scheidung in den erwahnten Fallen 5 und 6 mit geringerer Rigiditat 
ohne starkeren Tremor vermehrt ist, ist nieht zu sagen. I_m Hinbliek 
~uf die Ergebnisse l~i essers miiBte hier an eine st~rkere Sympathikus- 
erregung gedaeht werden, aber k]inisch zeigte sich nicht einmat ein 
starkerer Tremor als in den fibrigen Fallen. Die Erklarungsversuche 
haben also noeh etwas recht Unbefriedigendes. Soviel kann man aber  
sagen, dal3 ein Beweis ffir eine r e in  tonische 2~atur der Rigidit~t aus 
dem Ergebnis der Kreatininuntersuehungen nicht abgeleite~ werden 
kann. Aber aueh das Mitvorhandensein einer eventuel110arasympathisch - 
beding~en3?onuss~eigerungkannnicht ausgeseh/ossenwerden. Obdie An- 
schauungen der erw~hnten Autoren fiber Zusammenh~nge zwischen 
3?onus und Kreatininausscheidung auffeeht erhalten werdcn kSnnen, 
sei ira fibrigen dahingestellt. 

Es sind nun in derartigen amyostatischen Fallen, wie aueh yon 
~nderen Autoren mehrfach hervorgehoben wurde, sicher vegetativ 
bedingte 

s e k r e t o r i s e h e  und  v a s o m o t o r i s c h e  S t S r u n g e n  
vorhanden. Speziell F r a n k  stfitzt seine Ansichten fiber die Paralysis 
agitans zum Tell auf diese St6rungen, die er samtlich Dis E r s e h e i -  
n u n g e n  e ine r  R e i z u n g  im k r a n i a l - a u t o n o m e n  p a r a s y m -  
p a t h i s c h e n  N e r v e n s y s t e m  auf faBt .  Ei~e Reihe solcher StSrungen 
liel3 sich auch in einem Tefl meiner F~lle nachweisen. In  22 yon ihnen 
wurde genauer auf die Schweil3-,  Spe iche l -  und Ta ]gd r f i s en -  
s e kr  e t  i o n geachtet : 

[ Sehweifl- Speichel- Talgdriisen- 
i sekretion sekretion sekretion 
i . . . . . . . .  " 

vermehr~ bei i 5 16 8 
m~13ig bei 3 ~ --  
auffallend gering bei 4 ~ 4 

Am h~ufigsten war also eine VermehrTJng der  S p e i e h e l s e k r e -  
t i o n  naehzuweisen. Regelm~/3ig handelte es sich dabei um ziemlieh 
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dfinnfliissigeu Speiehel. Versuche, diese Speichelsekretionsst6rung 
als nur eine scheinbare durch St6rung der automatischen Schluck- 
bewegungen infolge yon Muskelrigidit~t oder stri~r bedingten Inner- 
vationsst6rungen der ~uskeln oder yon l~uskelsehw~ehe anzusehen, 
kSnnen im Hinbliek darauf als widerlegt gelten, dab es ~ l l e  mi~ der 
gleiehen allgemeinen Starre und Bewegungsarmut gibe, die keinen 
Speicbelflul~ haben und dab aueh die Sekretion anderer Driisen, der 
Sehweil3- und Ta, lgdriisen ore gestSrt ist. Die Vermehrung der Speiehel- 
sekretion ist die regelm~13igste aUer dieser St6rungen und sieher h~ufiger 
vorhanden, als sie bei oberfl~ehlieher Untersuchung festzustellen ist, 
da die iiberwiegende Zahl aller derartiger Kranken auf ausdriiekliehes 
Befragen eine solehe Sekretionanomalie zugibt. Eine H y p e r h i d r o s i s  
land sich in 8 F~lleu. Einmal wurde naehgewiesen, dal3 infolge der 
profusen Sehweil3e die Urinsekretion meist vermindert, war. Bisweilen 
zeigte sieh im Gesieht halbseitiges Sehwitzen. Nieht selten trat die 
Hyperhidrosis bei geringen k6rperliehea Anstrengungen oder unmittel- 
bar uach dem Essen zutage. ~'eben F~llea mi~ Sehweil3vermehrung 
fanden sich vier andere mit eiuer offenbaren V e r m i n d e r u n g  der 
S e h w eil3 s e kr et i o n, und zwar nicht allgemein, sondern speziell im Ge- 
sicht. Besonders liel3 sich das auch im P i l o e a r p i n v e r s u c h  feststellen, 
bei dem auf eine Dosis yon 0,01 Piloearpin subeutan, naeh der alle 
iibrigen Kraaken mehr oder minder starken Schweil3ausbruch zeigten, 
jegliehe Sehweil3sekretion im Gesieht ausblieb, wahrend sie am i~brigen 
KSrper ziemlich erheblieh war. Im Gesieht stellte sieh nur eine starke 
R5tung und Hitze ein. Nach Meyer und G o t t l i e b  soll das gelegentlieh 
aueh normalerweise vorkommen, aber bier hinges doch offenbar mit 
einer Unerregbarkeit bzw. Untererregbarkeit der parasympathisehen 
sekretorischen SehweiBnerven zusammen, da sich hier, wie in zwei andern 
F~llen auBerdem eine starke Absehilferung und Abschuppung und 
Trockenheit der Haut teils nur im Gesieht, tefls aueh am ganzen KSrper 
zeigte, wohl bedingt dureh eiue kr~nkhafte Herabsetzung der Sehweil~- 
und Talgdr~isensekretion. 

Bei weiteren in 10 Fallen vorgenommenen P i l o c a r p i n v e r s u e h e n  
zeigte sieh viermal eine auffallend starke, sechsmal eine m~l~ige bis 
mittelstarke Schweil]- und Speiehelabsonderung, also nur viermal lag 
eine dureh Pilocarpin nachweisbare erheblieh gesteigerte Erregbarkeit 
der parasympathisehen sekretorisehen l~erveu vor. Eine partielle Er- 
regbarkeitssteigerung der speichelsekretorischen I~erven ist aber bei 
der haufigen Vermehrung der Speichelsekretion noch welt 5fret auzu- 
nehmeu. In den erw~hnten F~llen mit Sekretionsverminderung und 
fehtender Piloearpinreaktion seheint eine Unterregbarkeit bzw. Hem- 
mung der SehweiBnerven vorzuliegen. Beme~kenswert ist es nun, dab 
diese ]~ber- bzw. Untererregbarkei~ oft nieh~ alle, sondern nur eine oder 



Beobachtungen beim akinetiseh-hypertonischen Symptomenkomplex. 207 

die andere Driisenart gesondert betraf. Das spricht gegen eine allge- 
meine Erregbarkeitssteigerung oder -Herabsetzung im parasympa- 
thisehen System. So kam es aueh z. B. in den erwahnten vier Fallen zw~r 
n i c h t  zu einer Sehweil3sekretion durch Piloearpin, wohl aber zu einer 
Vasodilatation mit RStung und Hitze im Gesieht, die auf eine Reizung 
der Vasodilatatoren, der Endigungen der parasympathisehen Nerven, 
derea Vorhandensein fibrigens spezieU ffir das Gefal3gebiet des Kopfs 
nachgewiesen ist (L. R. M filler), hindeutet. - -  Die pathologisch ge- 
s t e i g e r t e  T a t i g k e i t  eines andern Drfisensystems der Ta lgdr f i sen  
ist neuerdings yon T. Cohn, v. S~rbo,  F. Stern  u. a. in den akinetisch- 
hypertonischen Fallen bei Encephalitis beschrieben worden. Ieh beob- 
achtete sie in Form eines abnormen Fettglanzes bei 8 meiner Falle, 
viermal schien die Talgdrfisensekretion herabgesetzt. Da bisher fiber 
die Innervation dieser Drfisen niehts bekannt ist, laBt sieh fiber die Art 
und den Sitz der St6nmg, die die Sekretionsanomalien bedingt, nichts 
S icheres sagen. Wir dfirfen abet im Hinblick auf die fibrigen Anomalien 
vielleieht ebenfalls eine St6rung im parasympathischen System ver- 
mttten, zumal nach Piloearpininjektionen schon vor der Speiehel- 
sekretion eine deutliehe Talgdrfisensekretion in manchen Fallen beo- 
achtet werden konute. 

DaB die reichliche Speichel- und SchweiBsekretion hier, wie oben 
schon vorausgesetzt, mit einer Erregung des parasympathischen Systems 
zusammenhangt, ist naeh dem Stand der heutigen Forschuug mit 
Sicherheit anzunehmen, da erstens bekanntlieh bei Reizung dieses 
Systems klarer dfinnflfissiger Speiehel wie auch in diesen Fallen spontan 
entleert wird, zweitens Piloearpin die Sekretion noeh mehr steigert, 
Atropin, in genfigender Menge gegeben, die Sekretionssteigerung restlos 
zu beseitigen vermag, was sich iibrigens in einigen meiner Falle wegen 
der Beseitigung des erheblichen Flfissigkeitsverlustes yon sehr gfinstigem 
EinfluB auf den Gesamtzustand erwies. Abgesehen nun davon, dab die 
zuweilen herabgesetzte Sekretion vielleicht auf eine Untererregbarkeit 
des parasympathisehen Systems hindeutet, und davon, dab die l~ber- 
erregbarkeit nicht selten nur einzelne Abschnit~e des Parasympathikus 
betraf, fehlten fast stets oder immer andersartige auf eine solehe l~ber- 
erregbarkeit hindeutende ~0mente, wie Hypersekretion der Tranen- 
drfisen, die selten vorhanden war, PupiUenverengerung, Bradykardie; 
auch eine Hyperaeiditat machte sich nicht bemerkbar. Einmal wurden 
vorfibergehend Erscheinungen beobachtet, die auf einen spastisehen 
Ileus hinwiesen und dureh Atropin beseitigt wurden. Auch hier kann 
man eine StSrung der parasympathisehen Innervation als Ursaehe an- 
nehmen. Die Dingo liegen also so, da]] wir in einem Teil der F~lle eine 
gesteigerte Drfisentatigkeit, besonders der Speicheldrfisen finden, als 
deren Ursaehe wir eine Erregung im parasympathischeu System (oder 
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Enthemmung?) annehmen k6nnen. Aber diese Erregung betrifft nie 
das gesamte parasympathische System, immer nut einen Teil des- 
selben. Auch fehlt die gesteigerto Driisenthtigkeit in einem kleineren 
Toil der Falle und in einigen laBt sich sogar eine partielle Herabsetzung 
der Sekretion feststellen 

Es bliebe schlieBlich noch iibrig auf einige Erseheinungen hinzu- 
weisen, die v a s o m o t o r i s c h e r  Natur sind. Auf die nicht selten auch 
in meinen Fallen nachzuweisende lebhafte Dermographie sei nicht 
weiter eingegangen, da diose auch sonst oft vorkommt. In einigen F~I- 
len bestanden andersartige vasomotorische Erscheinungen, so zweimal 
ein 0dem einer Hand und einmal eine eigenartige rStlich livide Ver- 
farbung der Finger. SchlieBlich sei erwahnt, dab yon 15 mannlichen 
Fallen 3 einen a u f f a l l e n d  n i e d r i g e n  B l u t d r u c k  you 80--95 mm 
Hg (Riva-Rocci)  hatten. Sichere Sohliisse wird man aus diesem Befund 
bei clem heutigen Stand unserer Kenntnisse nicht ziehen k6nnen. Man 
k6nnt.e auch bier an eine parasympathisch bedingte Reizung der Vaso- 
dilatatoren als Ursache der Blutdrueksenkung denken. Aber ebensowohl 
kame elne Horabsetzung des Tonus des Sympathikus, der Vasokonstrik- 
toren in Betraeht. Naeh Glaser  (s. L. R. Miiller) ist es auch heute 
noch anatomiseh durehaus ungekl~rt, ob die peripherischen vasodilata- 
torischen Nervenfasern ein eigenes Zentrum im Gehirn und eigene lunge 
Bahnen im Riickenmark haben, was doeh angenommen werden miiBte, 
wenn wir in unseren Fallen eino durch die Erkrankung im Zwisehen- 
hirn bedingte Erregung der vasodilatatorischen Nerven a]s Ursache des 
niedrigen Blutdruekes annehmen wollen. Glaser  halt es ftir m6glich, 
dab yon einem allgemeinen Vasomotorenzentrum aus anregende Ein- 
flfisse nach dem einen und zugleich hemmende nach dem andern Vaso- 
motorensystem gelangen. Jedenfalls laBt sich heute nicht mit Bestimmt- 
heir sagen, dub die Btutdrucksenkung durch Parasympathikuserregung 
bedingt ist. 

Angesichts der Wirkung des Adrenalins auf den Tremor wird man 
welter fragen, ob sonstige Symptome einer Erregungssteigerung des 
Sympathikus in unseren F~llen vorhanden sind. Hin und wieder wurden 
in einzelnen F~llen auffallend weite Pupillen beobachtet, gelegentlich 
auch einmal eine Tachykardie, die vielleicht als Zeichen einer Sympathi- 
ketonic gedeutet werden kSnnten. Sonstige Zeichen derselben wie 
Hypertonie, Glykosurie fehlten. Relativ haufig konnte ich eine A nis o- 
ko r i e  feststellen, die bei Abdunkelung doutlicher wurde und deren 
Vorhandensein aueh mit dem binocularen Mikroskop und dem Pupillo- 
meter best~tigt wurde. In allen den Fallen, bei denen sic konstatiert 
wurde, waren die Rigiditat und die andern motorischen Symptome in 
der einen K6rperhalfto starker entwizkelt. Das untersuchte Material 
geniigt abet nicht, um Beziehungen zwisehen der tMpfllendifferenz und 
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der Differenz der motorischen Symptome bzw. der Erkrankung beider 
Hirnhafften anzunehmen, zumal Pupillendifferenzen nieht nur bei 
andern Gehirnerkrankungen (ohne sonstige OculomotoriusstSrung) 
haufig sind, sondern bekanntlich auch bei angeblich rein funk~ionellen 
Fallen vorkommen (s. Bum k e). Wenn sick die Haufigkeit der Pupillen- 
differenz in den akinetisch-hypertonischen Fallen ohne gleiehzeitige 
Anwesenheit sonstiger OculomotoriusstSrungen wie in meinen Fallen 
bestatigen sollte, miiBte man aber aueh a~ St6rungen irt der Sympathikus- 
innervation des Dilatator iridis als Ursache der Differenz denken. In 
dieser Hinsicht ist es bemerkenswer~, dal?, allerdings nur vereinzelt, in 
meinen Fallen eine Adrenalinmydriasis (durch Eintraufelung yon 
dreimal 2 Tropfen der L6sung 1 : 1000 in 5 Minuten) erzeugt werden 
konnte. - -  Die Zeiehen einer Sympathikuserregung sind also in den 
akinetisch-hypertonischen Fallen ganz wesentlich sparlicher als die 
der Parasympathikuserregung und noch reeht frag~4irdig und unbe- 
stimmt. 

Die StSrangen in den beiden vegetativen Systemen in den akinetiseh- 
hypertonischen Fallen wfirden, worauf bereits F r a n k  ffir den Para- 
sympathikus bei der Paralysis agitans hinweist, mit deD fibrigen Ver- 
suchsergebnissen, naeh denen die Anomalien des Spannungszustands 
der Muskeln gewisse noch nicht roll geklarte Beziehungen zu jenen 
Systemen haben, in gewissem Einklang stehen. Aber bisher kann die 
mangelnde l~bereinstimmuvg zwischen der Regelma~igkeit im Vor- 
handensein der Spannungsanoma]ien und der UnregelmaBigkeit der 
StSrungen des vegetativen Systems sowie deren sehr hgufiger Beschran- 
kung auf kleine Gebiete dieses Systems nicht erklart werden. 

Wie ausgeftihrt, seheinen Sich die erwahnten Beziehungen zwischen 
den Spannungsanomalien der Muskeln und vegetativem System auf die 
be i d e n Untergruppe n dieses Systems zu erstrecken. Es ist aber aus- 
zuschlieBen, dal3 die Rigiditat und der Tremor nur auf rein vegetativem 
Wege zustande kommen, da die Ergebnisse der Aktionsstrom- und 
Kreatininuntersuehungen dagegen sprechen. Man hat nach allem den 
Eindruck, dab es sick um k o m b i n i e r t  t e t a n i s e h e  und t on i s ehe  
Z u s t a n d e  hande l t .  Damit kommen wir zu dem gleiehen SchluB, 
Me R i e s s e r  in seiner neuesten Ver6ffentliehung fiber die Ergebnisse 
der )[uskelpharmakologie. Dieser Forseher gelang'~e a u f  Grand der 
bisherigen Untersuehungen und eigner Versuche zu der Ansieht, dal3 die 
Bewegung der Skelettmuskeln niemals reine Tetani, sondern das Er- 
gebnis yon Tetanus plus Tonus sind~). Bei den Spannungsanomalien de r 
Muskulatur bei der Paralysis agitans, der Katatonie, der Hypnose, die 

~) ~hnlich aueh Frank, Nothmann u. Hirsch-Kaufmann in ihrer 
letzten nicht mehr beriieksichtigten Ver6f4entlichung (Klln. Wochenschr. 1922. 
Nr. 37). 
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ohne Ermiidungserseheinungen, ohne Stoffwechselerh6hung und Ver- 
mehrung der Warmebildung einhergehen, fund Rehn ,  wie erw~hnt, 
neuerdings AktionsstrSme tetanischen Charakters, die sieh aber quan- 
titativ durch geringere Intensit~t der EinzelstSBe yon denen der nor- 
malen Willkfirkontraktion unterscheiden sollen. Riesser  n i m m t  
deshalb T e t a a i  yon  ger ingerer  I n t e n s i t a t  bei ~ tark  erbSh.  
tem Tonus  in d iesen  Fa l len  an,  also t on i sch  mod i f i z i e r t e  
T e t a n i .  Der Tonus hat sieh hier gegeniiber dem der normalen Muskeln 
verst~rkt, die tetanisehe Erregung is~ in dem gleiehen MaBe zurfiek- 
gegangen. Also eine Kombination yon Tetanus und Tonus sieht auch 
l~iesser in diesen Zustanden. Auch F r a n k  wies bereits darauf bin, 
daB nicht jeder Ak~ionsstrom gegen die tonisehe l~atar einer Muskel- 
kontraktion spreehe. Die Ansehauung yon der Verst~rkung des Tonus 
bei der Rigidit~t gegenfiber dem Tetanus lieBe sich auch mit dem Er- 
gebnis dieser Arbeit wohl in Einklang bringen. Jedoch ist bei dieser 
Theorie das Vorhandensein eines Tremors bzw. einer Tremorbereitschaft 
nicht beriicksichtigt, das vielleieht auf eine sei es nun indirekt fiber das 
Tonussubstrat oder, was wahrscheinlieher ist, direkt yore Zentralorgan 
aus erzeugt'e eigenartige Fibrillenerregung hinweist, die einerseits zum 
Sympathikus, andererseits zu der Tonusanderung in irgendeiner Bezie- 
hung steht. 

Bemerkenswert ist es, dab gerade der tremorlose Fall H. eine auBer- 
ordentliehe Verlangsamung der Bewegungen zeigte, so dab man bei den 
Muskelkoatraktionen dieses Falles oft beinahe etwas an diejenigen der 
glatten ~/iuskeln erinner$ wird. Es erhebt sich die Frage, ob dieTonus- 
steigerung hier die tetanisehe Erregung noeh mehr als in den anderen 
Fallen iiberwiegt, so dab es zu Tremorerseheinungen nicht mehr kom- 
men kaun. DaB noeh eine tetanisehe Erregung in diesem Fall vorhanden 
ist, zeigen die Aktionsstromuntersuchungen. Ob die AktionsstrSme bier 
eine geringere Intensitat der EinzelstSBe als in meinen andern Fallen 
aufweisen, was die obige Vermutung bestatigen wiirde, miissen weitere 
Untersuchungen zeigen. Auch bei Anwendung der l~iesserschen 
Theorie bleibt noeh die Frage often, inwieweit beide vegetativen Systeme 
bei Entstehuug der Spannungsanomalien in den akinetisch-hyperto- 
nischen Fallen mitwirken. 

Die Ergebn i s se  und  Sehlu Bfolgerungen aus denUntersuchungen 
an den akinetiseh-hypertonischen F~llen sind folgende: 1. Bis auf ver- 
einzelte Ausnahmen besteht in diesen F~llen eine durch verschiedene 
l~Iittel zu demonstrierende und aaf versehiedene Weise sich kuadgebende 
Tremorbereitschaf~, auch dann, wean die Rigidit~t ~u6erst gering und 
mit den gew6hnliehen Mitteln kaum nachweisbar ist. 

2. In vereinzelten dureh wa.chsartigen Charakter der Rigidit~t, 
stark kataleptische Erseheinungen und Langsamkeit der Bewegungen 
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ausgezeichneten, besonders stark an katatonisehe Zusti~nde erinnern- 
den F/~llen fehl~ diese Tremorbereitschaft und jeglicher Tremor in den ri- 
giden tKuskelgruppen und ist auch dutch kein MitteI hervorzurttfen. 

3. AuBer durch Abkfihlung und zuweilen psyehisehe Eir~lfisse 1Mtt 
sich ill den unter  1 genannten F~llen dureh subcutane 3[njektion yon 
Kokain und Adrenalin ein starker Tremor hervorrufen oder der vor- 
handene erheblieh verstarken. Dieser Tremor kommt sehr wahrscheinlieh 
dureh Wirkung dieser Mitre1 auf das Zentralnervensystem, und zwar 
vielleich~, beim Adrenalin ziemlieh sicher dureh Wirkung auf die Sym- 
pathikuszentren im Zwischenhirn zustande. 

4. Die gleichen Mittel bewirken bei intramuskuli~rer Applikation 
in diesen F/~llen eine Herabminderung der Rigidit/it, wie auch 
sehon anderweitig festgestellt wurde. 

5. Dutch alas wahrschein/ieh clirekr im Muskel angreifende Atropin 
ist bis zu einem gewissen Grade eiae Herabmindenxng der Rigidit~t 
wie des Tremors zu erzielen. 

6. Diese Ergebnisse sprechen unter  Berticksiehtigung neuerer Er- 
gebnisse anderer Autoren sowie der Hi~ufigkeit sonstiger partieller 
Stf rungen des vegetativen Nervensystems in den vorliegenden Fttllen 
ffir eine Beteiligtmg dieses Systems a n  dem Zastandekommen der Rigi- 
ditgt wie des Tremors in derar*igen F/~llen. Auch die Ergebnisse der 
Kreatininuntersuchungen sprechen nicht unbedingt dagegen. Jedoch 
kann es sieh nur um eine Beteiligung, nieht um eine ausschlieBliche Wir- 
kung dieses Systems handeln, da die Ergebnisse der Aktionsstromunter- 
suchungen auf tetanische Vorg/~nge hinweisen. Wahrscheinlich handelt 
es sich bei den erw~hnten Erscheinungen um kombiniert tetanische und 
tonische Zusti~nde. 

Meinem hochverehrten Chef t t e r rn  Geh. Rat  Prof. Dr. S i e m e r l i n g  
spreche ich fiir I~berlassung der FMle, Herrrt ]?rof. Dr. S c h i t t e n h e l m  
fiir die Bereitwilligkeit, mit d e r e r  die Aktionsstromuntersuchungen in 
der medizinischen KlinJk gestattete, ferner I~errrt 1)rivatdozenten Dr. 
B i i r g e r  ffir die Kreatininuntersuchungen und die Anleitung und 
aktive Teilnahme bei den Aktionsstromuntersuchungen meinen ver- 
bindlichsten Dank aus. 
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