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F~lle yon reiner Pal l idums tarre  sind am besten bekannt  Ms Folge- 
zust~nde nach CO-Vergiftung, wie sie h~ufig beschrieben worden sind. 
Es handelt sich dabei stets um Nekrosen der oralen Abschnitte des 
Pallidum und im ldinischen Bild um eine Versteifung vorwiegend der 
oberen Extremit~ten mit  mimischer St~rre. Ausgesprochene Pallidum- 
syndrome kommen ferner unter dem Bilde der Wilsonschen Krankheit ,  
der Paralysis agitans s. ag. und der Folgezust~nde n~ch Encephalitis 
lethargica vor; jedoch sind sie bier meist gemischt mit  anderen Sym- 
ptomen. Ieh mSehte im fo]genden fiber einen eigenartigen Fall aus un- 
serer Klinik berichten, der sich bei der histologischen Untersuchung 
ebenfalls als Pall idumsyndrom neben einer unabh~ngig davon be- 
stehenden Psychose erwies. 

Es handelt  sich um eine 36 jghrige Frau, die yon v~terlicher und 
mtitterlieher Seite her schwer erblich belastet war. Sie h~tte sich bis 
zu ihrem 18. Lebensjahr normal entwickelt. Mit eintretender Menarche 
bek~m sie einen Depressionszustand, der sich ~ls initiales Symptom 
einer sich entwickelnden Dementia p r a e c o x -  vorwiegend paranoider 
P r ~ g u n g -  erwies. Die Psychose bestand mit  unwesentlichen l~e- 
missionen, ohne irgendwelche •esonderheiten zu bieten, bis vor 5 Jahren,  
also 13 Jahre l~ng. Die Kranke /~ul~erte viel ]~eeintr~chtigungsideen, 
halluzinierte, war h~ufig aggressiv gegen ihre Umgebung, neigte dazu, 
~lles zu zerstSren und lief Tag und Nacht  yon Hause weg. ])as Bild 
~nderte sich vor 5 Jahren insofern, als die bis dahin dauernd herum- 
rennende Kranke allm/~hlich immer schwerf/~lliger wurde beim Gehen. 
Nach einigen 1Vfonaten wurde sie ganz bettl/~gerig, die Beine wurden 
immer mehr an den Leib gezogen, bis sie sie schliel~lich gar nicht mehr 
bewegen konnte. Sie wurde uns wegen 1Yfangels an h/s Pflege 
fiberwiesen. 
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Die Kranke kam in einera unglaublieh verwahrlosten und reduzierten 
Zustand in die Klinik. Psyehiseh hot sie ein vorwiegend gngstlieh- 
erregtes Wesen. Es war mit  ihr gar nieht in Konnex zu kommen. Ihre 
spraehliehen 24uBerungen besehrgnkten sieh auf sinnloses Sehreien, 
das nut  ~b und zu einige deutliehe Worte erkennen lieB. Den guBeren 
Eindruek der Patientin demonstriert  am besten die erste Abbildung. 

Sie lag mit  wenig bewegtem, abet durehaus nieht im Sinne der 
strigren Erkrankungen starrem Gesicht, die Beine extrem angezogen, 
im Bert  und maehte nur ab und zu einige uncharakteristisehe Bewe- 

Abb. I. 

gungen mit  den Armen. Lebztere waren lOassiv leidlich beweglieh, die 
Beine dagegen fast gar nieht. Die hoehgradig atrophisehe Muskulatur 
der Beine war stark hypertoniseh. Reflexe waren wegen der Contraeturen 
nieht mehr ausl6sbar, t~abinski bestand nieht. Der iibrige neurolo- 
gisehe Befund bog, soweig prtifbar, keine Besonderheiten. 

Es lag am ngehsten bei diesem ungewShnliehen Krankheitsbild 
an einen kata tonen Endzustand zu denken, welehe Diagnose aueh mit 
aller Reserve in Erwggung gezogen wurde, zumal die anamnestisehen 
Angaben fiir die Annahme eines yon der Psyehose unabh~ingigen or- 
ganischen Prozesses keinen Anhaltspunkt boten. 

Naeh kurzer Zeit kam die Kranke unter den Erscheinungen einer 
Pneumonie ad exitum. 

Das Sektionsprotokoll des pathologisehen insti~uts (Prof. Beth- 
linger) besagt kurz folgendes : 
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Hochgradige Kaehexie. Kyphoseoliose der Brustwirbels~ule mit  starker De- 
formation der g ippen und des Sternums. Lungenemphysem, Kompressions- 
atelektasen in beiden Unterlappen. Traeheobronchitis purulenta. Dilatation des 
reehten Ventrikels und Conus pulmonalis. Endoeardfibrose. Braune Atrophie yon 
tterzmuskel und Leber. M~gige Sklerose der Brust- und Bauehaorta. Cystitis, 
Pyeli~is, aseendierende, abseedierende Pyelonephritis. H~morrhagisehe C o l i t i s . -  
Deeubitns saeralis. Hypoplasie des Uterus und der /~ugeren Genitalien. Struma 
parenehymatosa nodosa. Asearidiasis. 

Das Gehirn win'de uns freundlieherweise unseziert tiberlassen. Es bot ma- 
kroskopiseh auBer einer leiehten Atrophie der Windungen des Stirnhirns niehts 
Besonderes. Die Basalgef~Be waren zart, ohne Zeiehen yon Sklerose. 

Abb. 2. Pallidum (oben lateral, unten medial) Zeil]-hIikrotar 35. Yergr. 25real. 

Die mikroskopische Untersuehung ergab zun/~chst erhebliehe SehichtstS- 
rungen, besonders der 3. Schicht der Hirnrinde, ohne auff/~llige Lokalisation, aber 
doch mit  st/irkerer Beteiligung des gesamten Stirnhirns. Abbauerseheinungen 
und gli6se 1%aktion waren unbedeutend. :Die Gef~Be zeigten keinerlei bemerkens- 
werte Ver/~nderungen. 

Bei der Untersuehung der Stammganglien erwies sich das Striatum als vSllig 
intakt. Sehr auff/~llig war dagegen das Aussehen des Pallidum beider Seiten, und 
zwar vorwiegend in seinen hinteren Absehnitten. Ein ~bersichtsbild (Abb. 2) yon 
einem Niglpr/~parat zeigt als auff~lligsten Befund eine das normale Mag weir iiber- 
sehreitende ,,Verkalkung" fast aller Gef/~Be yon den kleinsten bis zu den gr6Bten. 
Zum Teil handelt es sieh um kompakte seharf umsehriebene KMkringe an Stelle 
der Media, zum Tell um kSrnige blausehwarz tingierte Massen im Gebiete der 
Media and Adventit ia oder auch um Anlagerung einiger weniger Kalkkugeln an 
die Capillaren. 
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Die Ganglienzellen sind an Zahl zweifellos reduziert und weisen sehwere pat&o- 
logisehe Veri~nderungea auf. Vorwiegend handelt es sich um Krankheitsformen, 
die der schweren Zellerkrankung Ni[31s zugehSren. Sie zeichnen sich aus durch 
pyknotischen Kern, VerkSrnelung des Tigroids und Sehrumpfung der ganzen 
Zelle. Die Glia zeigt vorwiegend regressive Formen. Eine glib;se i~eaktion ist nieht 
naehweisbar. Die fixen Gliazellen sind z. T. erheblich mit Lipoiden beladen. Fett- 
kSrnchenzelleu sind nicht vorhanden, und die Gefi~13e sind am Fettabbau nieht be- 
teiligt. Das Grur~dgewebe zeigt zahlreiche Lficken, die im [-Lmatoxylin-Eosin- 
pr~parat besonders schOn in Erscheinung treten (Abb. 3). Das Bild erinnert an 
die bei der an~misehen Spinalerkrankung bekalmten Lfiekenfeldherde im Riicken- 
mark. Der ProzeB unterscheidet sich jedoch yon jenem durch den geringereu Fett- 
abbau und den Mangel einer gliSsen tCeaktion. 

Abb. 3. Pallidum. tt[imatoxylin-Eosin. Zeig-Planar20. Vergr. ~5mal. 

Im 21Jarkscheidenprgparat ist die Linsenkernsehlinge, wie zu erwarten, voll- 
kommen aufgehellt. Das Corpus Luysii ist stark verschm/~lert. Im Pallidum sind 
nur die aus dem Putamen stammenden grogfaserigen Markbtindel gut erhalten, 
wghrend die iibrige Markmasse stark geliehtet isg. 

Substantia nigra und Substantia innominata sind am ProzeB in keiner Weise 
beteiligt. 

Ob die Sehichts tSrungen der I t i rn r inde  auf die vorl iegende Demen t i a  

praeeox zu beziehen sind, oder ob sie analog den yon Grin]cer 1) bei 

seinem Fai l  yon Pa l l idumerweichung gefundenen Schichts t6rungen im 

St i rnhi rn  auf die Pallidumschi~digung zurfickzufi ihren sind, l~gt  sieh 

nicht  entscheiden.  
Wir  haben  im Vordergrund des his topathologischen Befundes ein 

iso]iertes Befallensein der h in teren  Abschni t te  des Pa l l idum mit  e inem 

1) Grin/set, Roy R. : l~Jber einen Fall yon Leuehtgasvergiltung mit doppel- 
seitiger Pallidumerweiehung und sehwerer Degeneration des tieferen GroBhirnmarks. 
Zeitsehr. f. d. ges. Neurol. u. Psyehiatrie 98. 1925. 
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ganz speziellen rein degenerativen, sehr chronisch verlaufenen Prozeg 
stehen. Der ProzeB betrifft alle mesodermalen und ektodermalen Ge- 
websbestandteile. Es mug naeh der territorialen Besehr~nkung des 
pathologischen Prozesses angenommen werden, dab die pathologisehen 
Vorg~nge an beiden Gewebsbestandteilen koordiniert sind, dab mit an- 
deren Worten der GewebszerfM1 nieht die Folge der Gef/s 
ist. Es erhebt sieh dann naturgem/ig die Frage naeh der Genese des Pro- 
zesses. Wenn wir den histologischen Befund zusammenhalten mit den 
klinischen Erscheinungen und die ]~rfahrungen bei den histopathologi- 
schen PMlidumsch~digungen nach CO-Vergiftungen heranziehen, so unter- 
liegt es keinem Zweifel, d a g e s  sieh klinisch um eine ausgesproehene 
:Pallidumstarre der unteren Extremit/~ten gehandelt hat. Es liegt am 
nKchsten, an eine toxisehe Genese des Prozesses zu denken. Eine CO- 
Vergiftung selbst kommt nicht in Frage. Der vorliegende histo- 
pathologisehe Proze$ weieht prinzipiell yon den Pallidumver- 
iinderungen bei CO-Vergiftungen ab, inso~ern als es sieh hier nicht 
.urn eine Nekrose mit K6rnehenzellbildung, mesodermalen Wucherun- 
gen und gliSsen I{eaktionen handelt, sondern um einen rein degene- 
rativen, sehr chronisch verlaufenen ProzeB ohne mesodermale und 
gli6se i~eaktion. Die MSglichkeit einer Intoxikation per os liegt ja 
bei einer Dementia praeeox, die sich nicht in Anstaltspflege befindet, 
sehr nahe. Bestimmte Anhaltspunkte dafiir haben wir jedoch nieht. 
Es w/ire abet daran zu denken, dag dureh die sicher seit Jahren be- 
stehende Ascaridiasis die sch~digende Noxe hervorgerufen worden ist, 
zumal ja naeh Stri~mpell dureh diese Parasiten gelegentlich chorea- 
tische und katMeptiforme Zustandsbilder hervorgerufen werden sollen, 
also Erseheinungen, die naeh unserem heutigen Wissen fraglos auf 
toxische Sch~digungen der Stammganglien zuriiekgefiihrt werden 
mfissen. 

Das, was vor allem interessiert, ist die enge LokMisation des Pro- 
zesses, und es muB gerade wegen der histologisehen Differenz mit der 
Pallidumnekrose naeh CO-Vergiftung nochmMs auf die Urs~ehen dieser 
topistisehen Pathoklise eingegangen werden. Die Frage ist hinsiehtlieh 
der PMlidumnekrosen in letzter Zeit eingehend yon Hiller 1) aus der 
Spielmeyersehen und yon Grinlcer aus der Jacobsehen Sehule er6rtert 
worden. Ob Hillers Fall, der sieh in der Hauptsaehe dutch eine enorme 
allgemeine Gef~greaktion auszeiehnet, sieh zur ErSrterung des Pro- 
blems so hervorragend eignet, wie es VerI. annimmt, kann doeh nieht so 
ohne weiteres hingenommen werden. Die histopathologisehen Ver- 
~nderungen aueh des P~llidums werden in hohem MaBe dutch die all- 
gemeinen zirkulatorisehen St6rungen beeinflugt, so d a g e s  m. E. nieht 

1) Hiller, T.F.: Uber krankhafte Ver~nderungen im Zentralnervensystem 
naeh Kohlenoxydvergiftung. Zeitsehr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 98. 1924. 
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einwandfrei mSglich ist, die sekund~tren Folgen dieser StSrungen yon 
eventuell vorhandenen prim~ren Parenchymseh~digungen abzugrenzen. 
Abgesehen davon bietet die Arbeit Hillers aber sehr instruktive Abbil- 
dungen zur Capili~rversorgung der Stummganglien und der Substant ia  
nigr~. In  der iiberzeugend dargeste]lten mangelhaften Capillarver- 
sorgung des P~llidum und des lateralen Teils der Substantia nigr~ sieht 
Hiller die Grundlage fiir das bevorzugte Bef~llensein dieser Gebiete yon 
clem nekrotisehen Prozel~. Die Beweisfiihrung ist entschieden be- 
steehend, und Spielmeyer 1) greift das Problem in seiner Arbeit ,,zur 
P~thogenese 5rtlieh elektiver Gef~il~ver~nderungen" nochmals auf 
und stiitzt die Zirkul~tionstheorie dnrch seine Erfahrungen bei Am- 
monshornver~nderungen. Aueh Jacob hat  sich n~ch Grinker der Hiller- 
sehen Ansieht neuerdings angesch]ossen. Wie ist nun der histopatho- 
logisehe Befund meines Falles yore Gesichtspunkt dieses Prob]ems auf- 
zufassen ? Es handelt  sieh hier t~ts~chlieh um ein isoliertes Befallen- 
sein des P~llidum yon einem Prozel], der sieh im ganzen Gehirn sonst 
nieht vorfindet, insbesondere auch in der Substantia nigr~ nicht, die 
d~r~ufhin in Serienschnitten durchgesehen wurde. Die Gef~f~ver~nde- 
rungen kSnnen nieht, wie das Hiller den yon Ruge 2) berichteten Be- 
obachtungen nachsagt, ~ls ,,noeh ph'ysiologiseh" angesehen werden, 
was ich im iibrigen aueh fiir die Rugeschen F~lle bezweiile. So aus- 
gedehnte Verkalkungen sieht m~n beim Fehlen yon ailgemeiner Arterio- 
sklerose sonst doeh kaum. Das ganze Gehirn meines Falles zeigt 
keinerlei arteriosklerotisehe Gef~l~ver~nderungen, und die eigenartigen 
Verkalkungsprozesse sind ganz isoliert auf das Pallidum beschr~nkt. 
Es w~re nebenbei ges~gt daran zu denken, dal~ die gelegentlich bei 
, ,norm~len" Gehirnen zu findenden ~ihnliehen Prozesse im Pallidum 
die Fo]ge yon iiberstandenen leiehten Intoxikat ionen sind. Vom Ge- 
siehtswinkel der Hillersehen Ausfiihrungen ist es im iibrigen aueh 
merkwiirdig, dalt die Substanti~ nigra verh~ltnism~il~ig selten bei CO- 
Vergiftung mitbefallen ist. Die Annahme der nngiinstigen Capillar- 
versorgung als Grundlage fiir den pathologischen ProzeB in meinem 
Falle ist jedenfalls wenig befriedigend, wenn anch nicht bestr i t ten 
werden soil, da$ jene einen nicht zu unterseh~tzenden begiinstigenden 
Einfluf~ fiir die Erkrankung d~rstellt, da sie zum mindesten den Ab- 
t ransport  der sch~digenden Toxine ersehwert. Es liegt nach dem 
vorliegenden Falle m. E. doch n~her, die letzte Ursaehe fiir das isolierte 
Befallensein des Pallidum in dessen besonderer Affinitgt ffir bes t immte  
Gifte zu suehen, und als Grundlage fiir diese Affinit~t mit  C. und O. 

~) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 99. 1925. 
~) ttuge, H. : K~suistischer Beitr~g zur pathologischen Anatomie der symme- 

trischen Linsenkernerweichung bei CO-Vergiftung. Arch. f. Psychiartie u. Ncrven- 
krankh. 64. 1922. 
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Vogt 1) einen spezifisehen ,,Physikoehemismus" dieses Gebietes anzu- 
nehmen, der normalerweise die Grundlage der spezifischen Funktion 
dieses Graus ist. SehlieBlich ist ja auch die besondere Capillarver- 
sorgung eines Zentrums nut  ein mitbestimmendes Moment ffir diesen 
besonderen Physikochemismus. Damit wiire auch die •eststellung 
Ruges, dab das Prim~re oder doeh zuerst auftretende bei der CO-Nekrose 
die Parenchymsch/~digung ist, besser zu vereinbaren. Im fibrigen lehnt 
ja auch Spielmeyer die in den Gewebselementen begriindete Affinit/s 
zu bestimmten Giften, z. B. bei der isolierten Erkrankung des Nucleus 
dentatus bei Typhus, nicht ab, sondern er vertr i t t  den vermittelnden 
Standpunkt,  dab der , ,Systemfaktor" und der ,,vasale Faktor"  die 
5rtliehe Vulnerabilit~t bestimmen. Warum, wie Hiller will, gerade ffir 
die isolierten Erkrankungen des Pallidum ein solcher Systemfaktor 
nicht in Frage kommen soll, ist nicht recht einzusehen. Jedenf~lls 
spricht der vorliegende Fall daffir, dab nicht immer proliferative mesen- 
ehymale Prozesse oder ,,Stase und Pr/~stase der C~pill~ren" das Primate 
bei den isolierten toxischen Erkrankungen des Pallidum sind, sondern 
daB, wie das auch Ruge fiir die Nekrosen nach CO-Vergiftung festgestellt 
hat, das Prim~re Parenehymseh~digungen, mit denen koordiniert Ge- 
f/s einhergehen, zum mindesten sein kSnnen. 

1) Vogt, C. n. O. : Erkr~nkungen der Groi3hirnrinde. Journ. f. Psychol. u. 
Neurol. 28. 1922. 
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