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[Vorstand: Prof. Dr. E. Gamper].)

Beitrag zur Symptomatologie und Pathophysiologie der tonischen
Anfille vom Typus der ,,Tetanus-like-seizures Jacksons.

Von
Dr. Adalbert Kral,
Assistent der Klinik.
Mit 3 Textabbildungen,

( Bingegangen am 9. Juni 1934.)

Seitdem H. Jackson iiber tetanusartige Anfille (,,Tetanus - like -
seizures‘‘) bei Tumoren des Kleinhirns, besonders des Kleinhirnwurms
berichtet hatte, wurden &hnliche, der Schilderung Jacksons entsprechende
Anfalle bei verschiedenen Affektionen des Zentralnervensystems mehr-
fach beschrieben. Dabei stellte es sich heraus, daB die an sich recht ver-
schiedenartigen Krankheitsvorginge — Tumoren, Blutungen oder ent-
ziindliche Affektionen — bei denen derartige Anfille zur Beobachtung
kamen, regelmifig den Hirnstamm entweder direkt oder indirekt stark
in Mitleidenschaft zogen. Trotzdem nun die Zahl einschligiger Beob-
achtungen heute keineswegs mehr gering ist und die Pathogenese und
Pathophysiologie der tonischen Hirnstammanfille vielfach und eingehend
behandelt wurde, ist bis heute eine einheitliche pathophysiologische Deu-
tung dieser eigenartigen Krampfformen noch nicht erreicht. Ein Teil der
Autoren, so vor allem Wilson, hebt die auBerordentliche Ahnlichkeit der
tonischen Anfille mit den Phénomenen der Enthirnungsstarre der
Laboratoriumstiere und den entsprechenden Dauererscheinungen beim
Menschen hervor und wertet sie als Ausdruck pathophysiologischer
Identitdt beider Erscheinungsreihen. Andere, insbesondere Walshe,
erkennen zwar das Vorkommen von Enthirnungsphidnomenen beim
Menschen grundsitzlich an, lehnen jedoch jede innere Beziehung, ja
sogar jede Ahnlichkeit dieser Phinomene mit den tonischen Anfillen
ab. Hirsch, der sich bei Besprechung der von ihm beschriebenen ,,bulbo-
spinalen Anfille” mit dem Problem der Enthirnungsstarre ebenfalls
kurz auseinandersetzt, nimmt, allerdings ohne auf die zwischen den
Anschauungen von Wilson und Walshe bestehenden Differenzen ein-
zugehen, insoferne einen vermittelnden Standpunkt ein, als er manche
Beziehung der tonischen Anfidlle seiner Beobachtung zur Enthirnungs-
starre wohl anerkennt, gleichzeitig aber die grundsétzliche Verschieden-
heit beider betont.

Die Ursache fiir die so differente Auffassung der in Rede stehenden
tonischen Hirnstammanfille scheint uns nun nicht zum wenigsten darin
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zu liegen, daB es bei der im allgemeinen nur ganz kurzen Anfallsdauer
oft nicht moglich ist, alle jene Einzelheiten zu beobachten, die eine
gesicherte Grundlage fiir die pathophysiologische Einreihung der Anfalls-
phinomene bieten kiénnten, wie dies bei den langer andauernden Formen
tonischer Starre beim Menschen moglich ist. Wenn daher im folgenden
iiber Krankheitsfille berichtet wird, deren gemeinsames Merkmal, ab-
gesehen von der Lokalisation eines Tumors im Hirnstamm oder dessen
unmittelbarer Umgebung, tonische Anfille waren, so geschieht dies vor
allem deswegen, weil wir durch giinstige dullere Umstéinde in der Lage
waren, die bisher bekannten Beobachtungen um einige, wie wir glauben,
nicht ganz unwichtige Einzelheiten zu erginzen, deren Kenntnis vielleicht
einen weiteren Baustein fir das pathophysiologische Verstdandnis der in
Rede stehenden Phinomene bieten kénnte.

Fall 1. Am 1.10.28 wurde der damals 21jahrige Landarbeiter J.D. an der
Deutschen Augenklinik (Prof. Elschnig) in Prag aufgenommen. Der Kranke, der
behauptete, frither nie krank gewesen zu sein, gab an, vor 3 Jahren mit einem
Holzpfeil am linken Auge verletzt worden zu sein und seither schlechter zu sehen.
Vor 4 Monaten héatten sich Kopfschmerzen und mehrmals Erbrechen eingestellt.
Der ophthalmologische Aufnahmebefund ergab eine starke Herahbsetzung der Seh-
schirfe des linken Auges auf 6/60 bei normaler Sehschérfe des rechten. An der
Linse des linken Auges fand sich eine parazentral gelegene, grauwcifie Kapsel-
auflagerung als Folge der alten Verletzung, am Fundus beiderseits Stauungspapille
von rechts 6, links 7 Dioptr. Prominenz, mit Schlingelung und Erweiterung der
Venen und kleinsten Blutungen. Die Hornhautsensibilitit links war herabgesetzt.
Die Abduktion am linken Auge war cingeschrankt. Ubrige Augenbewegungen und
Pupilien o. B. Links bestand ein Zentralskotom fiir alle Farben.

Der am 9. 10. 28 in der Ambulanz ungerer Klinik aufgenommene neurclogische
Befund ergab beim Blick nach rechts feinschligigen horizontal-rotatorischen
Nystagmus, eine leichte Schwache des rechten Mundfacialis, Tremor beider Hainde,
rechts > links, Tremor des rechten Fufles, Andeutung von Oppenheim rechts,
Abweichreaktion beider Arme, aber stérker des rechten nach rechts, Zug nach
rechts in Rombergstellung, Sensibilitit ungestort.

Rontgenologisch (Rontgenstation der Klinik Prof. Nonnenbruck) fanden sich
Zeichen eines allgemein erhéhten Hirndruckes, vertiefte Impressiones digitatae,
schiisselformige Frweiterung der Sella, Destruktion der Proc. clin. post. und
starke Verdiinnung der oberen Partien des Dorsum sellae. Der otologische
Befund ergab mnormale Cochlearisfunktion, Vorbeizeigen und Abweichreaktion
des rechten Armes nach rechts, Spontannystagmus und Andeutung von Vertikal-
nystagmus.

Nach Abschlufl der Untersuchung verliell der Kranke, der dringend seine Ent-
lassung forderte, am 13.10. 28 die Klinik.

Am 2. 11. 32, also 4 Jahre nach der ersten Aufnahme, stellte er sich wiederum
an der Deutschen Augenklinik ein. Er war in der Zwischengzeit seiner Arbeit nach-
gegangen, hatte jedoch viel Kopfschmerzen gehabt, besonders in der Stirn, und
wiederholt erbrochen. 6 Wochen vor seiner zweiten Aufnahme sei ihm eine Leiter
auf den Kopf gefallen, er sei darauf einige Tage in einem Krankenhaus gelegen.
Seither Verschlechterung des Visus am rechten Auge.

Die Augenklinik erhob folgenden Befund: Die Sehschirfe des rechten Auges
hatte eine wesentliche Abnahme erfahren und betrug nurmehr 6/36. Links war keine
Verinderung nachzuweisen, die Sehschirfe betrug wieder 6/60. Die linke Lid-
spalte war enger als die rechte (links 8, rechts 10 mm), der linke Bulbus beim Blick
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geradeaus in Divergenzstellung, dabei zeitweise deutlicher Retraktionsnystagmus
in Form bald vereinzelter, bald gehiufter Zuckungen. Die Blickbewegung nach
beiden Seiten und unten war normal. Dagegen fand sich bei Kommandobewegungen
eine ausgesprochene Blicklihmung nach oben. Geringe Blickhebung war jedoch
bei langsamen Fithrungsbewegungen und im Puppenkoptversuch (Bielschowsky)
bis zu 4 mm feststellbar. Bei intensiveren Blickbewegungen nach oben wurden
deutliche Retraktionsbewegungen des Bulbus im Ausmafle von 3—4 mm fest-
gestellt. Pupillenreaktion gut, Konvergenz unméglich. Beiderseits fand sich in
Atrophie ibergehende Stauungspapille von rechts 8, links 7 Dioptr. Prominenz,
sowie ein Zentralskotom fiir Farben.

Die neurologische Untersuchung, vorgenommen am 9. 11. 32 in der Ambulanz
ungerer Klinik, ergab folgenden Befund: Klopfempfindlichkeit des Schidels beider-
seits in der Temporalregion, Lichtreaktion der linken Pupille nurmehr spurweise
vorhanden, rechts prompt, aber nicht ausgiebig, Blicklahmung nach oben, fragliche
Abducensparese links, Herabsetzung des Cornealreflexes beiderseits. Der rechte
Mundwinkel steht tiefer als der linke, Tremor der vorgestreckten Hinde, Bauch-
decken- und Cremasterreflex beiderseits lebhaft, Steigerung der Patellar- und
Achillessehnenreflexe links mehr als rechts, manchmal mit klonischem Nachzucken,
links zeitweise Babinski, In Rombergstellung Schwanken, Gang etwas breit-
spurig, Abweichreaktion der rechten oberen Extremitiat nach rechts, Pronations-
tendenz beiderseits, keine Sensibilitatsstérung, keine sichere Storung der Gewichts-
schatzung. Keine auffallenden psychischen Defekte.

Der Réntgenbefund vom 9. 11. 32 (Réntgenstation der Klinik Prof. Nonnen-
bruch) ergab eine weitere Steigerung des Hirndrucks, starke Vertiefung der Im-
pressiones digitatae auch im Bereiche der Basis, Exkavation der Sella, besonders
im hinteren Anteil. Die Proc. clin. post., die schon 1928 Zeichen beginnender
Destruktion aufgewiesen hatten, fehlten, die Clinoidei anteriores waren ver-
dinnt, Destruktion der Pyramidenspitzen, Ausweitung des Foramen ovale links.
Die otologische Untersuchung ergab beiderseits eine leichte Mittelohrschwer-
horigkeit. Der Vestibularis war rechts etwas besser erregbar als links.

Am 6. 12. 32 wurde der Kranke, bei dem seit Anfang Dezember unverkennbare
Zeichen eines Korsakow nachweisbar waren, mit der Diagnose ,,Tumor in der Vier-
hiigelgegend® an die Deutsche Chirurgische Klinik verlegt, wo noch am gleichen
Tage ein Balkenstich durchgefilbrt wurde. Patient, der den Eingriff gut iber-
stand, war in der Nacht sehr unruhig. Am 8. 12. setzten plotzlich heftige Kopf-
schmerzanfalle ein, wobei der Kopf maximal bis zur Brust nach vorne gebeugt
wurde, dabei Cyanose. Erhilt Glucose intravenés und Luminal. In den néchsten
Tagen treten diese Kopfschmerzen hiufiger in Erscheinung, es kommt besonders
gegen Abend zu ,.epileptiformen‘* Anfillen. Tagsiiber schlift Patient fast dauernd,
nachts ist er unruhig und delirant. Da die abendlichen Anfalle sich haufen, erfolgte
am 16. 12. die Uberstellung des Patienten an die Deutsche Psychiatrisch-neuro-
logische Klinik.

Bei der Aufnahme an unsere Klinik befand sich der Kranke in einem schlaf-
artigen Zustand, der den ganzen Tag iiber anhielt, wahrend er in der Nacht un-
ruhig wurde, delirierte, aus dem Bett dringte, so dafl entsprechende GegenmaB-
nahmen getroffen werden muflten. Zu der am 17. 12. vorgenommenen Exploration
wird der Kranke schlafend gebracht, mufl geweckt und durch immer neue Stimu-
lation wachgehalten werden, da er, sich selbst iiberlassen, sofort einschlaft. Auf die
Fragen des Arztes antwortet er erst nach langer Pause. Man gewann jedoch den
Eindruck, daB die Verzégerung der Antwort weniger durch den Versuch, sich zu
besinnen bedingt war, sondern eher den Ausdruck einer gleichgiiltigen Leere dar-
stellte, die immer wieder von neuem durch energische Fragen tiiberwunden werden
mufite. Wiederholt stohnt der Kranke laut und gibt auf Befragen an, er habe
hochgradige Kopfschmerzen, Namen und Alter gibt er richtig an, ist aber zeitlich
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und ortlich nur mangelhaft orientiert. Er sei hier in O., heute sei der 2. 12. 3 Uhr
nachmittags, real 10 Uhr a. m. Er sei bereits seit November hier. Er sei her-
gekommen, weil er schlecht sehe. Andere Beschwerden habe er nicht. Auf Fragen
nach Kopfschmerzen, iiber die der Kranke wiederholt klagt: ,,Ja, das habe ich auch,
aber jetzt nicht. An die am 6.12. erfolgte Operation (Balkenstich) erinnert er
sich nur unter Hilfe, meint dann, das sei schon frither gewesen, vielleicht im
November. Uber die Beschaftigung am heutigen Tage weil er nur anzugeben, daB
er gegessen habe, beklagt sich aber sofort, er habe nichts zu Mittag bekommen.

Im neurologischen Status fand sich: leichte Klopfschmerzhaftigkeit in der
Umgebung der Balkenstichstelle, die linke Lidspalte war etwas enger als die rechte,
die rechte Pupille weiter als links, beide etwas entrundet. Links kaum Lichtreaktion,
rechts prompt, aber wenig ausgiebig. Beim Versuch zur Xonvergenz tritt der
Retraktionsnystagmus deutlich in die Erscheinung. Die Augenbewegungen nach
unten und rechts sind frei. Beim Blick nach links gelangt der linke Bulbus nicht
vollig in die Endstellung. Blicklshmung nach oben. Grobschlagiger Nystagmus
beim Blick nach rechts und links, in letzterer Richtung stirker. Cornealreflex
beiderseits vorhanden, Trigeminus frei, Der rechte Mundwinkel steht tiefer als der
linke. An den iibrigen Hirnnerven keine pathologischen Auffalligkeiten. An der
rechten oberen Extremitit ist eine latente Parese feststellbar, die jedoch mit keiner
groberen Alteration des Tonus, der motorischen Kraft und der Reflexe einhergeht.
Bauchdeckenreflex rechts etwas schwicher als links. An den unteren Extremitaten
sind von pathologischen Phinomenen deutliche Steigerung der Patellar- und
Achillessehnenreflexe beiderseits, rechts aber stirker als links, deutlicher Patellar-
und FuBklonus feststellbar. Babinski beiderseits, rechts > links, Oppenheim rechts
deutlich, links angedeutet. In Rombergstellung Falltendenz nach hinten und rechts.
Gang schwankend und taumelnd mit deutlichem Zug nach hinten. Abweichreaktion
beider Arme nach rechts um mehr als Handbreite, im A. T. V. sinken beide Arme
nach unten, der rechte stirker als der linke, im Baranyschen Zeigeversuch deut-
liches Vorbeizeigen nach rechts. Die Scnsibilitat wegen der Somnolenz des Kranken
nicht exakt prufbar.

Wihrend der néchsten Tage dnderte sich dic Symptomatologie nur insoweit,
als die Ptosis am linken Auge deutlicher in die Erscheinung trat. Das Gesamt-
verhalten war durch die bereits an der chirurgischen Klinik festgestellte Inversion
des Schlaftypus gekennzeichnet. Der Kranke schlief fast den ganzen Tag iiber
und war Nachts unruhig, dringte aus dem Bett, irrtc unter sichtlicher Verkennung
der Umgebung im Zimmer herum, klagte iber Hunger, verlangte immer wieder
zu essen. In den Abend- und Nachtstunden traten auch die bereits in der Kranken-
geschichte der chirurgischen Klinik notierten Krampfanfille in die Erscheinung,
die sich in den frithen Morgenstunden des 20. 12. zu einer Anfallsserie steigerten,
so daB sich der Kranke durch 1'/, Stunden fast ununterbrochen im Anfall befand.
Erst in den folgenden Tagen traten die Anfalle auch am Tage auf, so dafl eine
genauere Beobachtung moglich wurde. So am 24, 12. um 1 Uhr mittags (1'/, Stun-
den nach der Nahrungsaufnahme).

Der Anfall setzte ganz plotzlich mit BewuBtlosigkeit ein. Kopf und Rumpf
waren etwas nach links gedreht, leichter Opisthotonus. Die oberen Extremitéiten
werden leicht abduziert, im Ellbogen gebeugt, proniert, Hand und Finger volar-
flektiert, die unteren Extremititen adduztert und in allen Gelenken gestreckt
gehalten. Beil passiven Bewegungsversuchen ist eine tonische Starre in den ent-
sprechenden Muskelgruppen feststellbar, die an den unteren Extremitidten so hoch-
gradig ist, daf} passive Beugung unmdglich ist, wihrend an den oberen Gliedmalfen
eine geringe Beweglichkeit der groBlen, eine gréfere der kleinen Gelenke nach
beiden Richtungen, in der Beugerichtung jedoch leichter nachweisbar ist. Nach
Uberwindung des sehr kriftigen Anfangswiderstandes ging jedoch die Bewegung
gleichmaBig weiter und die Arme blieben in den ihnen passiv erteilten Stellungen
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stehen. Wihrend nun die unteren Extremitaten in der Streckstarre verharrten,
setzte an den oberen nach kurzer Zeit ein rhythmischer Antagonistentremor von
hoher Frequenz ein, der nach 1 Min. auch die unteren Extremititen ergriff.
Nach einer weiteren 1/, Min. wandelt sich das Anfallsbild an den oberen Extremi-
titen, der Tremor macht einer primitiven Bewegungsunruhe Platz, der Kranke
greift nach dem Kopf, verschrinkt die Arme hinter dem Xopf, greift nach der
Decke, nestelt daran herum, sucht sie emporzuziehen usw. Wihrend dessen hilt
der Tremor an den unteren Extremitdten noch an, um erst gegen Ende der 2. Min.
einer gleichfalls iterierenden, recht primitiven Bewegungsunruhe Platz zu machen.
Die Beine werden ganz unregelmiBig und asymmetrisch gebeugt, dann wieder
gestreckt, ab- und adduziert. SchlieBlich befinden sich alle 4 Extremititen durch
1/,—1 Min. in der geschilderten choreiformen Bewegungsunruhe. Dann wird der
Kranke ruhiger, zugleich kehrt das BewuBtsein allméhlich zuriick, er reagiert auf
Namensanruf durch XKopfwendung, antwortet aber zunichst noch nicht, sieht sich
vielmehr ratlos um und gelangt endlich nach kurzer Zeit wieder in seinen habituellen
BewuBtseinszustand. Damit zugleich hat auch die Hyperkinese ihr Ende gefunden.
Der Kranke liegt jetzt ganz ruhig da, der Muskeltonus zeigt sein habituelles Ver-
halten.

Auf der Hohe des Anfalles waren die Pupillen lichtstarr, die rechte etwas weiter
als die linke, der Mayersche Grundgelenksreflex beiderseits ohne wesentliche Seiten-
differenz auslésbar, die Patellar- und Achillessehnenreflexe klonisch gesteigert,
Babinski beiderseits positiv, rechts > links. Passive Bewegungen des Kopfes hatten
keine Wirkung auf die Stellung der Extremititen und des Rumpfes. Ebensowenig
lieBen sich durch passive Bewegungen einer der oberen Extremititen Bewegungs-
effekte an den anderen Extremititen auslosen. Kein Harn- und Stublabgang,
kein Zungenbif. Kein Schaum vor dem Munde.

Am Nachmittag um 5 Uhr tritt wiederum ein Anfall von gleichem Typus auf.
Auch jetzt 148t sich zunéchst eine Starre der Extremitéten feststellen, wobei sich
die oberen Extremititen in Beuge-, die unteren in Streckstellung befinden. Auf
die Starre folgt in der oben geschilderten Reihenfolge der Tremor und die Phase
der Bewegungsunruhe, worauf nach 2—3 Min. Dauer der Anfall mit Wiederauf-
hellung des BewulBtseins und Wiedereinsetzen der habituellen Tonusverteilung
sein Ende findet. Zwei gleiche Anfille traten auch in der Nacht auf, wobei sich
der Kranke aber benafte.

Im weiteren Verlaufe dnderte sich das psychische und neurologische Bild nur
wenig. Der Kranke schlief tagsiiber. Zum Examen geweckt, war er stumpf, des-
interessiert, klagte itber Hunger, weil man ihm zu wenig zu essen gebe. Die zeit-
liche und ortliche Orientierung war mangelhaft, der Kranke wuBite die Dauer
seines Aufenthaltes nicht anzugeben, wuBite nicht, auf welchem Zimmer er sich
befinde, konnte die Namen von Wirtern und Mitpatienten nicht angeben, behauptete,
den Arzt schon von frither zu kennen. Die Priifung der Merkfihigkeit, gepriift mit
einer Reihe von 4 einstelligen Zahlen, ergibt gute Resultate, dagegen kann er von
4 gezeigten Gegenstinden nach kurzer Ablenkung nur 3 nennen. Rechenaufgaben
aus dem kleinen Einmaleins werden richtig geldst, bei Aufgaben aus dem grofBen
Binmaleins versagt der Kranke jedoch, ebenso bei Ausfithrung einfacher Sub-
traktionen. Wiederholt vergift er die Aufgabe, so daB der Arzt sie mehrmals
wiederholen muB, oder es kommt als Antwort nur die Wiederholung der Frage.
Gelingt es, den Kranken durch Stimulation zum Rechnen zu bringen, so kann er
jedoch gelegentlich auch schwerere Aufgaben richtig 16sen. Unterschiedsfragen
werden richtig beantwortet, Fragen nach geographischen und geschichtlichen
Kenntnissen beantwortet er im allgemeinen richtig, soweit es gelingt, seine Schwer-
besinnlichkeit zu iiberwinden.

Im neurologischen Status findet sich im weiteren keine wesentliche Anderung,
doch war am 28. 12., wo Patient etwas freier war und bessere Auskunft gab, eine
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Storung der Temperaturempfindung an der Ulnarseite des linken Ober- und Unter-
arms feststellbar. Der Kranke gab bei Warmpriifung immer kalt an, wihrend am
ganzen iibrigen Koérper die Warmeempfindung ungestért war. Fiir die iibrigen
Qualititen der Sensibilitat fand sich keine Stoérung. Eine am 30. 12. durchgefiihrte
ophthalmologische Kontrolluntersuchung ergab auBer Blicklihmung nach oben
und dem Retraktionsnystagmus eine Blickparese nach beiden Seiten, links war auch
die Abduktion stérker beschrankt. Die Stauungspapille nahm infolge der deutlich
zutage tretenden Atrophie an Prominenz ab und betrug rechts nurmehr 5, links 4
Dioptr. Im Gesichtsfeld fand sich rechts ein Zentralskotom von 10° Ausdehnung,
links konzentrische Einengung. Visus rechts 1/,4, links Fingerzshlen in 1/, m. -Die
bereits frither geschilderten Antfille traten nun auch tagsiiber hiufiger auf, nach dem
Anfall duBlerte der Kranke wiederholt, daf3 er Hunger habe, wie iiberhaupt das
Hungergefiihl deutlich zunahm.

Anfangs Januar tritt unter Zuriicktreten der Schlafsucht das delirante Bild
auch tagsiiber auf, der Kranke steht wiederholt vom Bette auf, geht im Zimmer
herum, findet oft nicht ins Bett zuriick, fragt wiederholt, wo er hier eigentlich sei.
Als er ins Examenzimmer gefithrt wird, fragt er erstaunt: ,,Nur bis hierher ? Ich
dachte, wir gehen bis in die Stadt hinein ?** Die zeitliche und értliche Orientierung
wird immer mangelhafter, die Apathie nimmt zu. Der Kranke klagt iiber keine
Beschwerden mehr, meint nur, daf er immer Hunger habe und nichts zu essen
bekomme, wihrend er in Wirklichkeit zu jeder Mahlzeit doppelte Portionen erhilt
und verzehrt. Von seinen Mitpatienten und Wirtern weill er keinen zu nennen.
Am Nachmittag weif} er nicht mehr, daB er vormittags exploriert wurde. Auch die
Merkfahigkeit nimmt ab. Zahlenreihen werden schlechter gemerkt als frither,
optisch dargebotene Gegenstidnde weif er jedoch auch nach kurzer Ablenkung noch
aufzuzihlen.

Am 9. 1. 33 fand sich keine Lichtreaktion der rechten Pupille mehr, wihrend
die linke noch spurweise reagierte. Doppelseitige Abducenslihmung, links starker
als rechts. Latente Paresc der rechten oberen Extremititen, Bauchdeckenreflexe
beiderseits schwach auslésbar, rechts schwicher als links. Patellar- und Achilles-
reflexe beiderseits gesteigert, rechts mehr als links, Babinski und Oppenheim
beiderseits, rechts deutlicher als links, Zug nach hinten und rechts in Romberg-
stellung, Abweichen beim Gehen nach links. An der Ulnarseite der linken oberen
Extremitaten auch heute die Warmeempfindungsstérung nachweisbar, auch die
Unterscheidung Spitz-Stumpf ist deutlich gestért. Rechts Andeutung von Adia-
dochokinese. AWR. beider Arme nach rechts, Vorbeizeigen nach rechts.

Am 9. 1. 33 wurde der Kranke mit der Diagnose ,,Tumor der Vierhiigelgegend
an die Chirurgische Klinik zuriickverlegt, wo noch am gleichen Tage der Versuch
einer Radikaloperation nach der von Foerster geiibten Methode unternommen
wurde. Der Knochendeckel und ein Duralappen wurden zuriickgeschlagen und nach
Abdréngen des rechten Occipitalpoles gelang es, bis zum Tentorium vorzudringen
und den Tumor zur Ansicht zu bringen. Um den Kranken zu schonen, wurde
jedoch das Angehen des Tumors selbst auf einen zweiten Akt verschoben, der
Knochenweichteillappen zuriickgeschlagen und die Haut verndht. Nach der
Operation war der Kranke benommen, klagte iiber starke Kopfschmerzen, spater
reagierte er iiberhaupt nicht mehr. Am Abend trat wiederum ein Anfall auf, dem
sich in rascher Folge eine ganze Reihe anderer anschloB. Nach der Schilderung der
chirurgischen Klinik hatten die Anfalle jetzt im wesentlichen den gleichen Typus
wie die fritheren, nur wurde immer haufiger der rechte Arm ebenso maximal gestreckt
gehalten wie die unteren Extremititen. Dabei besteht wie frither Deviation des
Kopfes und der Augen nach links und auch der linke Arm wird gebeugt gehalten.

Bei einer Konsiliaruntersuchung am 10. 1. konnten wir selbst einige Anfalle
beobachten. Der Anfall wurde durch ein eigenartiges Zischen eingeleitet, es trat
sofort BewuBtlosigkeit ein, die oberen Extremitédten befanden sich in Beugestellung,
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die unteren Extremitaten in maximalster Streckung. Der ganze Korper war cya-
notisch verfirbt, schweiBBbedeckt, Puls 120. Der Anfall hatte den bereits oben
geschilderten Ablauftypus, nur trat jetzt wihrend der dritten Anfallsphase die
Bewegungsunruhe nur in den oberen und auch da fast nur in der linken oberen
Extremitdt zutage, wihrend die unteren Extremititen in maximalster Streckung
verblieben. Nach Abklingen des Anfalles erlangte der Kranke das BewuBtsein
nicht wieder, er blieb zwischen den schnell hintereinander folgenden Anféillen somno-
lent, antwortete auf Fragen iiberhaupt nicht, drehte héchstens dem Arzt die Augen
zu. Im neurologischen Status war die zentrale Facialisschwéche ausgesprochener,
ebenso die Parese der rechten oberen Extremitit, deren Tonus auch zwischen den

Abb. 1.

Krampfanfillen gegeniiber links gesteigert, der Mayersche Grundgelenkreflex
fehlte rechts, ebenso die Bauchdecken- und der Cremasterreflex. An den unteren
Extremititen blieb die Streckstarre der rechten auch interparoxysmal erhalten,
war jedoch nicht so deutlich wie wihrend der Anfélle. Die Patellar- und Achilles-
sehnenreflexe waren beiderseits gesteigert, rechts jedoch stédrker als links, beider-
seits Patellarklonus und Babinski.

Am 10. 1. 33 starb der Kranke nach einer Serie von Anfillen der oben beschrie-
benen Art.

Obduktionsbefund: In der Vierhiigelgegend wolbt sich eine kugelige, derbe
Masse mit kleinwarziger Oberflache vor. Bei der weiteren Zerlegung des Gehirns
zeigte sich, dal sich die Geschwulst von hinten her in den ITI. Ventrikel vordriangte.
Das Corpus pineale istnicht auffindbar. ITT. Ventrikel und Seitenventrikel sind enorm
erweitert. Die Miindung des Aquéiduktes in den ITI. Ventrikel ist makroskopisch
nicht auffindbar, gegen den IV. Ventrikel ist der Aquiidukt durch eine von oben her
vorgedriangte Markleiste des Oberwurms vollig abgesperrt (Abb. 1).

Dem makroskopischen Bilde nach diirfte es sich um eine vom Corpus pineale
ausgehende Neubildung handeln, die bei ihrer allméhlichen, durch Jahre sich hin-
ziehenden Entwicklung die Mittelhirnregion und das Ubergangsgebiet zum Zwischen-
hirn von oben her zunehmend komprimierte. Uber den genaueren histologischen
und faseranatomischen Befund wird seinerzeit berichtet werden.



Beitrag zur Symptomatologie und Pathophysiologie der tonischen Anfille. 299

Der Autopsiebefund bestétigte somit die sich aus der Symptomatologie
und dem Verlauf ergebende Diagnose eines langsam wachsenden Tumors
der Vierhiigelgegend. Bemerkenswert erscheint dabei, daB wihrend
eines Zeitraumes von fast 4 Jahren im wesentlichen nur allgemeine
Hirndrucksymptome das klinische Bild beherrschten, dagegen keine
diagnostisch verlaBlichen Lokalsymptome vorlagen. Erst bei der zweiten
Aufnahme im Oktober 1932 fanden sie sich in so deutlicher Ausprigung,
daB iiber den Sitz der Geschwulst ein Zweifel nicht mehr bestehen konnte.

In lokaldiagnostischer Hinsicht fithrend war vor allem das Stérungs-
bild von Seite der Augenmuskeln, insbesondere die Pupillenstérung, die
vertikale Blicklshmung und der Retraktionsnystagmus. Der Retraktions-
nystagmus des vorliegenden Falles gab Gamper und Kubik Anlall zu einer
eigenen Studie. Die Autoren heben hervor, daB die enge funktionelle
Verkniipfung dieses Symptoms mit der supranukleiren Heberlahmung,
zu welcher sich im weiteren Verlaufe der Erkrankung noch eine Kon-
vergenzlihmung und eine Erschwerung der seitlichen Blickbewegungen
gesellte, die auf den Retraktionsnystagmus ebenfalls nicht ohne Einfluf
blieben, auf eine Lasion des proximalen Anteiles des hinteren Léngs-
biindels in der meso-diencephalen Ubergangsregion hinweist.

Mit dieser Lokalisation standen nun die iibrigen Dauersymptome, die
der Kranke darbot, in guter Ubereinstimmung. So konnten die Cerc-
bellarerscheinungen auf eine Lision der vorderen Kleinhirnstiele, die
Pyramidensymptome auf eine Schidigung der Corticospinalbahn im
Hirnschenkelfu3 bezogen werden, wihrend die Storung der Wirme-
und spiter auch der Schmerzempfindung auf eine Beeintrichtigung der
Schleife hinwies. Der Antagonistentremor endlich deutete auf eine
dauvernde Lasion der roten Kerne, die vegetativen Symptome, die
gesteigerte Appetenz und Nahrungsaufnahme, die zu einer Mastfettsucht
(Befund der Klinik Biedl) fiihrte, lieBen auf eine Druckwirkung der
Geschwulst, auf die vegetativen Zentren im Zwischenhirn schliefen.
Sichere Zeichen einer innersekretorischen Stoérung, wie sie bei Epiphysen-
tumoren nicht selten beobachtet wird, waren dagegen nicht nachweisbar.

Tn dem Rahmen des zunehmend schwerer werdenden Krankheits-
bildes fiigen sich nun die im Laufc der letzten Wochen beobachteten
psychischen Veranderungen sehr wohl ein. Wihrend im Laufe der
ersten, mehr als 4jihrigen Beobachtungsperiode das psychische Ver-
halten des Patienten im wesentlichen ungestort war und sogar noch
Anfangs November 1932 das Fehlen psychischer Defekte in unseren
Ambulanzprotokollen ausdriicklich vermerkt erscheint, entwickelten
sich im Dezember zugleich mit Zunahme der neurologischen Symptome
und einer immer deutlicher in Erscheinung tretenden Apathie die
Zeichen eines amnestischen Symptomenkomplexes. Der Kranke wurde
ortlich und zeitlich immer mangelhafter orientiert, konnte iiber die
Ereignisse der letzten Tage keine zutreffenden Angaben machen, wulite
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z. B. iiber den Zeitpunkt und die Modalitaten seiner Verlegung von der
Augen-, an die Chirurgische und von dieser an unsere Klinik fast gar
nichts und beantwortete entsprechende Fragen meist in konfabula-
torischer Weise. Die bei den ersten Explorationen mit den allgemein
iiblichen Methoden durchgefithrte Merkfihigkeitspriifung ergab zwar in
Ubereinstimmung mit d#hnlichen Befunden van der Horsts keine so weit-
gehende Stérung, als den iibrigen psychischen Verdnderungen nach hétte
erwartet werden diirfen, bald aber schwand auch diese Abweichung von
dem typischen Bilde und der amnestische Symptomenkomplex trat in
voller Ausprigung in die Erscheinung.

Zugleich damit trat nun aber auch eine weitere Verdnderung im
Gesamtverhalten des Kranken ein. J. D., der bis dahin normalen Schlaf-
typus aufgewiesen hatte, schlief nun bei Tage fast ununterbrochen,
mullte zur Nahrungsaufnahme und zur Untersuchung geweckt werden,
wihrend er nachts erregt delirant war, aus dem Bette dringte, im Zimmer
herumirrte, gelegentlich auch die Umgebung attackierte. Diese Periode
des inversen Schlaftypus hielt nun nur ungefihr 3 Wochen an. Dann
dnderte sich das Bild neuerlich. Der Kranke war nun fast andauernd
schlaflos, sehr hiufig delirant unruhig, so dafl er auch tagsiiber ein &hn-
liches Bild darbot wie frither nur des Nachts. Erst mit der allméhlich
schwerer werdenden Bewulitseinstritbung, die schliefilich zu einem pra-
mortalen Koma fiihrte, trat wiederum eine Beruhigung des Kranken ein.

In diesem charakteristischen Ablaufbilde der psychischen Veridnde-
rungen, die J. D. wihrend der letzten Phase seiner Erkrankung darbot,
in dieser innigen Verkniipfung des amnestischen Symptomenkomplexes
mit der Stérung des Schlaf-Wachrhythmus diirfen wir nun wohl den Aus-
druck der gleichen GesetzmifBigkeit erblicken, die uns von anderen
Gebieten der Neuropathologie her wohlbekannt ist. Hier ist in erster
Linie an die pathophysiologische Analyse des amnestischen Symptomen-
komplexes bei Alkoholikern durch Gamper zu erinnern, der in der engen
Verkniipfung der Schlafstorung einerseits mit dem deliranten Zustands-
bilde, bzw. dem sich daraus entwickelnden amnestischen Symptomen-
komplex andererseits einen Hinweis auf die Einheitlichkeit der den
beiden Erscheinungsreihen zugrunde liegenden Lésion im Mittelzwischen-
hirngebiet erblickte, eine Annahme, die durch den histologischen Befund
seiner Fille ihre Bestatigung fand. Grundsétzlich die gleiche enge Ver-
kniipfung von Schlafstérung und amnestischem Symptomenkomplex
fand sich nun weiterhin auch bei den Fillen von Commotionspsychose
nach schwerem Schideltrauma, die Klein und Verfasser seinerzeit niaher
analysieren konnten. Nur treten bei der Commotionspsychose die psycho-
pathologischen Phénomene in umgekehrter Reihenfolge in Erschei-
nung wie bei dem eben geschilderten Falle, indem sich dort der amnesti-
sche Symptomenkomplex aus einem Stadium komatoser BewuBtlosigkeit
iiber ein mit Schlafstorung einhergehendes delirantes Ubergangsstadium
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entwickelt und allméhlich zu normalem psychischem Verhalten hiniiber-
leitet. Wir werden wohl nicht fehlgehen, wenn wir in dieser grundsatzlich
gleichen, aber in umgekehrter Richtung verlaufenden Entwicklung der
Erscheinungen den Ausdruck der verschiedenen Schwere und Tendenz
des den psychischen Verénderungen zugrunde liegenden pathologischen
Prozesses selbst erblicken, der bei der Commotionspsychose vom Koma
zur Heilung, beim Tumor vom normalen Verhalten zum Koma und
Exitus filhrt. Jedentfalls aber bietet unser Fall eine weitere Bestdtigung
der zuerst von Gamper vertretenen Anschauung, dafl der amnestische
Symptomenkomplex auf eine Schidigung zentraler Apparate im meso-
diencephalen Ubergangsgebiet zu beziehen ist.

Es erscheint nun nicht uninteressant, dall die uns im folgenden
besonders beschiftigenden Anfille des Kranken mit der eben erwéhnten
Storung der Schlaf-Wachsteuerung in inniger Beziehung standen.
Zunichst traten die ersten Anfille bei dem Patienten eben in jenem
Zeitpunkte in Erscheinung, in welchem sich bei ihm statt des normalen
Schlaf-Wachrhythmus der inverse Schlaftypus einstellte. Weiters aber
waren wenigstens anfinglich die Anfille an die Abend- und {friithen
Morgenstunden gebunden, traten also in jenen Zeitpunkten auf, in welchen
der Wechsel von der Schlaf- zur Wacheinstellung, bzw. umgekehrt vor
sich ging. Erst mit dem Einsetzen dauernder deliranter Unruhe und
Schlaflosigkeit wurden Anfille auch tagsiiber haufiger beobachtet, um
schlief§lich wahrend des praterminalen Komas gehduft, in fast ununter-
brochener Serie aufzutreten.

Diesc Beziehung der Anfallshaufigkeit zur Anderung der Wach-
Schlafrhythmik unseres Kranken scheint uns nun mehr als ein zufilliges
zeitliches Zusammentreffen zu bedeuten. Diirfen wir in dem Einsetzen
einer Storung des Schlaf-Wachrhythmus den Ausdruck einer gegeniiber
den fritheren Krankheitsphasen verstirkten Schidigungswirkung des
Tumors auf das mesodiencephale Ubergangsgebiet erblicken, so ergibt
sich aus dem Auftreten der ersten Anfille zu diesem Zeitpunkte ein Hin-
weis darauf, dafl wir die Entstehungsbedingungen der Paroxysmen in
einer schweren Schidigung von Apparaten suchen miissen, die gleichfalls
in dieser Gegend lHegen. In der wenigstens anfanglich zutage tretenden
Verkniipfung der Anfalle mit der Umstellung von der Schlaf- zur Wach-
phase und umgekchrt kommt nun weiterhin ein auch von der genuinen
Epilepsie her bekanntes Verhalten zum Ausdruck, bei welcher ja, wie
insbesondere dmmann hervorhebt, die Anfille ebenfalls sehr haufig in
den frithen Morgen-, bzw. ersten Abendstunden auftreten, d. h. bis zu
einem gewissen Grade mit der Umstellung des Zentralorgans von der
einen Grundphase seiner Titigkeit auf die andere verkniipft sind.

An den Anfillen selbst kénnen wir rein beschreibend 3 Phasen fest-
stellen, die ohne scharfe Grenze ineinander tbergeheu. Die erste An-
fallsphase, zugleich die Hohe des Anfalles, gekennzeichnet durch die
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vollkommene BewuBtlosigkeit und die tonische Starre der Extremititen
und des Rumpfes, ist nur von kurzer Dauer. Nach ungefihr 30 Sek.
geht sie bei anhaltender BewuBtlosigkeit iiber ein Ubergangsstadium in
die 2. Anfallsphase tiber, deren Hauptmerkmal der Antagonistentremor
aller 4 Extremititen bildet, und die nach einer weiteren Minute wieder
iiber ein kurzes Ubergangsstadium in die 3. Phase der iterierenden
choreiformen Bewegungsunruhe iiberleitet. Zugleich mit dem Schwinden
dieser Hyperkinese, dem allméhlichen Ubergang zur habituellen Tonus-
verteilung schwindet die BewuBtlosigkeit und der Kranke kehrt iiber ein
ganz kurzes Zwischenstadium von BewuBtseinstriibung zu seinem
habituellen Bewufitseinszustand zuriick.

Bevor wir nun nach dieser allgemeinen Orientierung in die nihere
Analyse der eben geschilderten Anfélle eintreten, sei zunichst ein weiterer
Fall kurz geschildert, bei welchem Anfille von gleichem Typus vorlagen.

Foll 2. Am 27. 2. 34 wurde der 30jahrige Tischler A. K. der Deutschen Psych-
iatrisch-neurologischen Klinik iiberstellt mitderAngabe, daB der Kranke im Dezember
plétzlich in einem Schwacheanfall zusammengestiirzt sei, sich aber bald erheben
konnte. Von dieser Zeit an hitte er Kopfschmerzen gehabt, die besonders in der
Stirn lokalisiert waren, und haufig ohne jeden Zusammenhang mit der Nahrungs-
aufnahme erbrochen. Allméhlich habe die Sehkraft nachgelassen, er hitte auch
Doppelbilder gehabt, iiber die anamnestisch jedoch nichts Naheres zu erfahren
war. Der Umgebung sei aufgefallen, daf der Kranke zunehmend gleichgiiltiger und
stumpfer geworden sei.

An der Augenklinik war eine deutliche Konvergenzschwiche und eine Blick-
erschwerung nach beiden Seiten hin, besonders jedoch nach links festgestellt worden.
Auch die Blickhebung war deutlich erschwert. Dabei bestand kein Unterschied
zwischen willkiirlichen und reflektorischen Augenbewegungen. Deutliche Abducens-
parese links, Im Fundus fand sich beiderseits Stauungspapille von 3 Dioptr.
Prominenz mit Hémorrhagien und Degenerationsherden.

Der Rontgenbefund hatte eine Exkavation der Sella mit Usur des Sellabodens
und Verschattung des gesamten Sellabereiches ergeben, wahrscheinlich bedingt
durch den in die Sella eingepreBten Ventrikelboden, sowie eine Erweiterung
des rechten Foramen opticum.

Bei der otologischen Untersuchung hatte sich neben einem normalen Cochlearis-
befund eine Herabsetzung der Erregbarkeit des linken Vestibularis gefunden.

Wihrend der Beobachtung an unserer Klinik war an dem Kranken, der in
bewuBtlosem Zustande eingebracht wurde, ein regelmiBiger Wechsel von anfalls-
weiser tonischer Starre und vollstandiger Erschlaffung der ganzen Kérpermuskulatur
feststellbar. Im Anfalle war der Kopf etwas nach links geneigt, aber das Gesicht
nach vorne gerichtet, der Korper leicht opisthotonisch gestreckt, die rechte obere
Extremitit adduziert und im Ellbogen starr gestreckt, proniert, Hand- und Finger-
gelenke volarflektiert, der Daumen und 2. Finger adduziert, die iibrigen leicht
gespreizt. Die linke obere Extremitit befand sich anfangs wihrend mancher An-
fille in Beugestellung, wiahrend der spiteren Anféille aber in der gleichen Streck-
stellung wie die rechte. Beide unteren Extremitdten zeigten starren Strecktonus
in allen Gelenken, der rechts noch stirker ausgeprigt war als links. Der Streck-
tonus der beiden rechtsseitigen Extremitiaten war vollkommen uniiberwindlich, an
den linken konnte eine geringe Beugung durchgefiihrt werden, wobei dann die Glied-
mafBen in den passiv erteilten Stellungen bis zum Ende des Anfalles verharrten. Die
Bulbi standen in Mittelstellung, manchmal erfolgten ruckartige Bewegungen nach
rechts hin. Die Pupillen waren etwas unter mittelweit, links etwas weiter als
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rechts, lichtstarr, Mayerscher Grundgelenkreflex beiderseits leicht auslosbar
(tonische Nachdauer ?), beiderseits Patellar- und Achillessehnenreflex mit kloni-
schem Nachzucken, rechts etwas stirker als links, beiderseits Babinski, rechts
deutlicher als links. Puls wihrend des Anfalles 84, SchweiBausbruch besonders
im Gesicht und um das Genitale. In den ersten Anfillen kam es gelegentlich zu
greifenden Bewegungen mit der linken Hand um das Genitale herum, hier und da
erfolgte auch eine ganz unregelmiBige Bewegung an der linken unteren Extremitit.

Wihrend des Anfalles waren nun ganz typische tonische Halsreflexe auszulsen.
Drehung des Kopfes nach rechts (Kinn rechts, Scheitel links) bewirkte eine deutliche
Abduktion und Beugung der linken Extremititen im Ellbogen- und Kniegelenk,
wahrend die Streckung der rechten bei dem bereits vorher maximal vorhandenen
Strecktonus weniger in Erscheinung trat. Das umgekehrte Verhalten bewirkte
Kopfdrehung nach links. Jetzt kam es zur Beugung der rechten Extremitéten,
wiahrend die Streckung der linken deutlicher wurde. Beugung des Kopfes nach
vorne fiihrte speziell bei den spéteren Anfillen zu deutlicher Beugung der Extremi-
titen, besonders der oberen, Riickwirtsbeugen des Kopfes zu maximalster Streckung
aller Extremititen, wobei es gleichgiiltig war, ob das Riickwirtsbeugen durch
passive Bewegung des Kopfes gegen den Rumpf oder durch Heben des lordotischen
Rumpfes gegen den Kopf hin erfolgte.

Nach 2—3 Min. Dauer hérte der Anfall ebenso plstzlich auf, als er einsetzte,
alle Extremititen wurden plétzlich schlaff, der Korper sank ein, die Nackensteifig-
keit verschwand, gleichzeitig ging der Puls auf 60 berunter, die Atmung wurde
weniger frequent. Das BewuBtsein hellte sich aber nicht auf.

Im weiteren Verlaufe (gegen 8 Uhr abends) wurden die Anfélle immer hiufiger,
die frither schon recht kurzen Intervalle verkiirzten sich immer mehr und schlie8lich
entwickelte sich ein Dauerzustand tonischer Starre, wobei Kopf, Rumpf und Ex-
tremititen in der Stellung gehalten wurden, die bereits in den Anfillen ein-
genommen worden war. Gegen 3/10 Uhr abends war dic Stellung im gleichen,
doch die Starre verschwunden, der Mayersche Grundgelenksreflex fehlte ebenso
wie die Ubrigen Armreflexe. Patellar-, Achillessehnenreflexe, Babineki nicht mehr
auslosbar, keine tonischen Halsreflexe mehr. Cheyne-Stokessche Atmung. Exitus
10 Uhr 10 Min.

Die Autopsie ergab einen Tumor des linken Stirnlappens, dessen Ausdehnung
erst nach Anlegung einer Reihe von Frontalschnitten richtig beurteilt werden konnte.

Das Cerebrum wurde in planparallele Scheiben zerlegt. Auf dem ersten Schnitt,
der den Frontalpol kappt, wolbt sich das Marklager der linken Hemisphire buckelig
iiber die Schnittfliche vor und ist in der Farbe ins Graublaue veradndert. Der
nichste Schnitt liegt in der Gegend des Balkenknies. Man erkennt die starke
Schwellung der linken Hemisphire, die in ihren zentralen Partien von einer michtigen
Geschwulstmasse eingenommen ist, die zum Teil eine grauweifle, zum Teil blaurote
Verfarbung aufweist und sehr zum Zerfall neigt. Ein Geschwulstzapfen greift durch
das Balkenknie nach rechts hiniiber und erreicht fast das Ependym des rechten
Vorderhornes. Das linke Vorderhorn ist kaum mehr erkennbar.

Bei niherem Zusehen 148t sich aber feststellen, dafl es im ganzen nach
oben gedringt ist, so dal der Querschnitt des Vorderhornes aus der
normalen Vertikalstellung in eine fast horizontale Schrigstellung geraten
und zu einem schmalen Spalt komprimiert ist, gegen den der Tumor
andrangt, bzw. in den er eingebrochen ist. Der 3. Schnitt trifft basal die
N. optict vor ihrem Eintritt ins Chiasma. An der rechten Hemisphére
sind die Inselgegend und die Stammganglien durchschnitten, die linke
Hemisphire ist in ihrem zentralen Anteil von der Geschwulst durchsetzt,
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die bei der makroskopischen Betrachtung von der Basis bis zur Insel,
lateral nach oben bis zur Stabkranzfaserung reicht. Das Seitenhorn ist
zu einem schmalen Spalt zusammengeprelt, der von auflen oben nach
innen unten verlduft. Nach der makroskopischen Betrachtung ist das
ganze Stammgangliengebiet inklusive der inneren Kapsel von Tumor-
massen eingenommen (Abb. 2). Auf der Vorderseite der folgenden Scheibe
kann man feststellen, dafl die Foramina Monroi vollstindig verlegt sind.
Dabei ist das rechte Seitenhorn erweitert, das linke Seitenhorn zu einem
ganz schmalen Spalt verengt, der sich aber ganz schon liften 148t, wobei

Abb. 2.

sich zeigt, dall in diesem Bereich der Tumor das Ependym nicht durch-
brochen hat. Im 4. Schnitt, der im Niveau der Corpora mamillaria liegt,
ist der Tumor zu Ende, doch ist die durch die Druckwirkung des Tumors -
eingetretene Deformation noch sehr gut zu erkennen: Der linke Seiten-
ventrikel ist zu einem schmalen Spalt verengt, der linke Thalamus ist
iiber die Mittelinie nach rechts gedriickt, so dafl der III. Ventrikel einen
nach rechts geneigten Spalt darstellt, der sehr erheblich von der durch
die Fissura longitudinalis cerebri gegebenen Mediane abweicht. Es wird
nun noch eine ganz schmale Scheibe weggenommen, so daBl auf der
Schnittfliche die Substantia nigra und der Nucleus ruber zum Vorschein
kommen. Wie die Abbildung zeigt, ist auch in diesem Bereich die Ver-
schiebung der zentralen Partien recht erheblich; der linke Thalamus
schiebt sich mit konvexer Oberfliche nach rechts vor und hat sich in die
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mediale Fliche des rechten Thalamus ein konkaves Bett gedriickt. Der
Spalt des II1. Ventrikels ist stark nach rechts verschoben. Denkt man sich
eine der Deformation des linken Thalamus entsprechend gelegte Druck-
linie, so weist diese von auflen oben nach innen unten und trifft direkt
auf das Gebiet der roten Kerne (Abb. 3).

Eine epikritische Wiirdigung des Gesamtverlaufes bei Fall 2 miissen
wir uns im Hinblick auf die spérlichen anamnestischen Angaben und
Vorbefunde versagen, miissen daher unsere Analyse auf die letzte Krank-
heitsphase beschréinken, wihrend welcher der Kranke in unserer Beob-

Abb. 3.

achtung stand. Waihrend des ersten, zweistiindigen Teiles der Beob-
achtung bot nun der Kranke Anfille dar, die in allen wesentlichen
Punkten den beim ersten Falle beobachteten glichen. Wir fanden auch
hier einen leichten Opisthotonus mit Dorsalflexion und leichter Links-
neigung des Kopfes, eine extreme Streckstarre der unteren Extremitaten,
wahrend die tonische Haltung der oberen insofern von dem Verhalten
des ersten Falles abwich, als nicht eine Beugehaltung vorlag, sondern
die rechte dauernd, die linke wenigstens wihrend der spiteren Anfille
gich in Streckstellung befand. Das Verhalten der Pupillen, der Sebnen-,
Gelenk- und Hautreflexe, sowie die vegetativen Symptome waren in
beiden Fillen grundsétzlich gleich, ein bemerkenswerter Unterschied
bestand jedoch darin, da@ sich bei Fall 2 tonische Halsreflexe in typischer
Ausprigung nachweisen lielen, wihrend dies hei Fall 1 nicht zutraf.
Eine weitere Abweichung im Anfallshilde beider Falle war darin gegeben,
daf der Anfall bei Fall 1, wie oben ausgefithrt, allmahlich zu normalem
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Verhalten des Muskeltonus tiberfithrte, wihrend bei Fall 2 interparoxys-
mal Hypotonie bestand. SchlieBlich erscheint uns auch die Tatsache
nicht unwichtig, daf sich bei unserem zweiten Kranken aus einer Serie
immer schneller aufeinander folgender Anfille schliellich ein Dauer-
zustand tonischer Starre entwickelte, der die wihrend des Anfalls beob-
achteten Symptome fiir fast 2 Stunden fixierte und priterminal bei Ein-
haltung der friiheren Extremititenstellungen zu einem Zustand extremer
Hypotonie mit Reflexlosigkeit und Cheyne-Stokesscher Atmung iiber-
leitete, in welchem schlieBlich der Tod eintrat.

Wenn wir nun die Krampfanfille, die wir bei unseren beiden Patienten
beobachten konnten, zundchst ganz allgemein nach ihrem Auftreten,
ihrem Erscheinungsbilde und ihrer Ablaufsform betrachten, so kann
wohl kein Zweifel dariiber bestehen, daf3 sie in allen Einzelheiten mit
jenen Krampfzustéinden iibereinstimmen, die seit Jackson als ,,Tetanus-
like - seizures bezeichnet werden. Jackson hebt als kennzeichnende
Merkmale dieser Anfélle neben dem Fehlen von BewuBtseinsstorungen
den rein tonischen Charakter der Paroxysmen sowie die besondere
Stellung hervor, die Kopf, Rumpf und Extremitéten im Anfall einnehmen.
Der Kopf ist dorsalflektiert, der Rumpf opisthotonisch gestreckt, die
Arme gebeugt und proniert, die Beine hyperextendiert. Historisch
bemerkenswert erscheint, da3, wie Fulton erwihnt, bereits 1691 Wurfbain
in gseinem Werke ,,De Hydrocephalo interno cum violentissima capitis
tergum versus retractione convulsiva‘“ die gleichen Anfille bei einem
cystischen Tumor des Kleinhirns beschrieben hat. Eine Erweiterung der
Jacksonschen Feststellungen brachten spétere Beobachtungen in dem
Sinne, daf die ,,tonischen Anfille auch mit vélliger Bewufitlosigkeit
einhergehen, und daf weiterhin die oberen GliedmaBen wihrend des
Anfalles gelegentlich auch Streckstellung einnehmen konnen. Unsere
beiden Beobachtungen stellen beziiglich der Stellung der oberen Extremi-
téten Vertreter beider Typen dar: Im 1. Falle fand sich Beugestellung,
im 2. Streckstellung der Arme.

Die erste Frage, die wir uns bei der Analyse der Anfille unserer
Kranken vorlegten, war nun die, welche Muskelgruppen am Anfallsbilde
beteiligt sind : Sind es nur jene, in deren Wirkungsrichtung die einzelnen
Kérperabschnitte verlagert erscheinen, also vornehmlich die Extensoren
oder sind an dem Krampfzustande auch die Antagonisten irgendwie
mitbeteiligt ? Wenn man diese Frage durch Vornahme passiver Bewe-
gungen zu kliren trachtete, so stellte man im 1. Falle fest, daf der
Versuch passiver Beugung an den unteren Extremititen auf einen maxi-
malen, so gut wie uniiberwindlichen Widerstand stiell, die unteren
Extremititen sich also in maximaler Streckstarre befanden und nach
Art starrer Sdulen fixiert waren. Die gleiche Feststellung ergab sich
auch bei der rechten unteren Extremitit des 2. Falles. Die linke untere
Extremitit dieses Kranken geriet zwar im Anfall auch in eine volle
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Streckstellung, doch war diese passiv iiberwindbar. Dabei lieB sich nun
feststellen, dafi bei straff durchgefiihrten passiven Beugeversuchen der
Widerstand zunichst sehr intensiv war, nach Uberwindung der Aus-
gangsstellung zwar etwas nachliel, keineswegs aber vollstindig ver-
schwand, sondern bei der Durchfihrung der ganzen Beugebewegung
auf einer bestimmten, den normalphysiologischen Widerstand weit
iibertreffenden Hohe bestehen blieb. Hielt man bei einer derartigen
passiven Beugebewegung inne, so blieb die Extremitdt in der jeweils
erreichten Stellung stehen. Es erfolgte also weder eine Riickbewegung
in die Streckstellung, noch ein schlaffes Einknicken in die Beugung nach
Art des von den Autoren beschriebenen Taschenmesserphinomens. In
dem Augenblick aber, wo der Krampf sistierte, fiel die Extremitit wie
eine schlaffe, leblose Magse auf die Unterlage.

Was das Verhalten der oberen Extremitidten anlangt, so gerieten im
1. Falle beide oberen GliedmaBen in eine mittlere Beuge- und vollkommene
Pronationsstellung. Passive Beuge- und Streckbewegungen waren
nach beiden Richtungen hin mdglich, an den groBien Gelenken allerdings
in geringerem Umfange, etwas mehr an den Hand- und Fingergelenken.
Es waren also sowohl Beuger wie Strecker von dem abnormen Kontrak-
tionszustande betroffen, der passive Exkursionen nur in geringem Um-
fange erlaubte. In der zweiten Beobachtung war die rechte obere Extremi-
tit von allem Anfang an in starrer, uniiberwindbarer Streckstellung,
wahrend sich die linke in den crsten Anfallen in eciner Beugehaltung
befand, die sich passiven Bewegungen gegeniiber analog verhielt wie dice
oberen Gliedmaflen des ersten Kranken, also wiederum die Mitbeteiligung
der Beuger und der Strecker deutlich erkennen lieS. Bei beiden Kranken
lie sich nun an den oberen Extremititen, soweit sie sich in Beuge-
stellung befanden, wiederum feststellen, dafl die Stellung, die der Ex-
tremitdt durch passive Bewegungen erteilt wurde, bestehen blieb, dafl
also z. B. beim ersten Kranken die im Ellbogen passiv gestreckte
Gliedmafle weiterhin in der Streckstellung verharrte, oder beim zweiten
Kranken je nach der Richtung der durchgefithrten passiven Bewegung
entweder eine verstérkte Beugestellung oder eine verstarkte Streckstellung
herbeigefiihrt werden konnte.

Es ist begreiflich, daf3 bei dem relativ raschen Ablauf der Krampf-
anfille, die in wenigen Minuten ihr Ende erreichten, und bei der schonen-
den Zuriickhaltung, die durch die Schwere des Krankheitsbildes geboten
war, die neurologische Untersuchung nicht in der Vollstandigkeit durch-
gefiihrt werden konnte, wie es bei den exakten Analysen eines Tier-
experimentes moglich ist. So war es uns z. B. nicht méglich, die Kranken
in verschiedene Stellungen zu bringen, um festzustellen, ob das Auftreten
eines Beuge- oder Streckkrampfes in den Extremititen irgendwie ab-
héngig ist von der Stellung, in der sich die GliedmalBien beim Einsetzen
eines Anfalles gerade befinden. Immerhin geniigt das, was wir an unserem
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Kranken im fliichtigen Ablauf der Erscheinungen feststellen konnten,
zur Erorterung von Fragen, die noch zur Diskussion stehen.

Bekanntlich vertritt Walshe in Anlehnung an Bazett und Penfield die
Anschauung, dafi die tonischen Anfille Ausdruck eines Reizvorganges
sind, sei es nun, daf}, wie im Tierexperiment, Blutextravasate oder, wie
in der menschlichen Pathologie, Tumoren und &hnliches den Faktor
bilden, der auf die in Frage kommenden motorischen Zentren reizend
wirkt. Wir sind nun der Meinung, da diese Anschauung durch die eben
dargelegten Befunde widerlegt wird. Bestéinde nur eine maximale
Hypertonie, wie sie z. B. unsere Kranken an den unteren Extremitéiten
aufwiesen, so lieBe sich daran rein klinisch allerdings nicht entscheiden,
ob diese maximalen Spannungszustéinde Ausdruck eines Reizvorganges
sind oder auf einen reflektorischen Mechanismus zuriickgefithrt werden
miissen. Der Umstand aber, daB an einzelnen GliedmafBen unserer
Kranken passive Bewegungen durchfithrbar waren, erlaubte wichtige
Feststellungen, die mit der Annahme eines einfachen Reizvorganges
unvereinbar sind. Zunichst erkannten wir ndmlich, daB bei Durch-
fiihrung passiver Bewegungen der Widerstand, der dabei zu tiberwinden
war, nicht einheitlicher Natur ist: Nach einem kréiftigen Anfangswider-
stand blieb ein etwas geringerer, aber dann gleichméiBig bleibender
Widerstand iibrig. Und weiter war ein kataleptisches Verhalten der
GliedmaBen in den hier geschilderten Anfillen einwandfrei aufzeigbar.

In diesem kataleptischen Verharren, wie auch in der Tatsache, daB
sich der Tonus der in Frage kommenden Muskeln nach Uberwindung
eines besonders kriftigen Anfangswiderstandes wihrend der passiven
Weiterbewegung nicht mehr dnderte, méchten wir nun den Ausdruck
derselben reflektorischen Mechanismen erblicken, die uns in der Klinik
in der Katalepsie und dem wachsgleichen Rigor des pallidér Kranken
entgegentreten und die, wie Gamper ausfiihrt, letztlich auf die beim ent-
hirnten Tier festgestellten Verlangerungs- und Verkiirzungsreaktionen,
die ,,lengthening und shortening reaction®, zuriickfiithrbar sind. Diese
isoton, hier wie beim Pallidumsyndrom allerdings auf pathologisch
erhohtem Niveau einregulierten Reflexe sind es, die die Haltungsspannung
(Sherrington), die Ruhespannung (Gamper) bedingen, d.h. jenem
Spannungszustand zugrunde liegen, der im Muskel auch dann vorhanden
ist, wenn wir keine passiven Dehnungsversuche unternehmen.

Mit der Erkenntnis, daB wir also hier Reflexmechanismen vor uns
haben, gewinnen wir nun aber auch eine geeignete Grundlage fiir das
Verstandnis des stark gesteigerten Dehnungswiderstandes iiberhaupt, den
die hypertonischen Muskeln unserer Kranken wihrend der Anfille dar-
boten. Gamper hat dargelegt, daB das Phinomen, das uns als Dehnungs-
widerstand entgegentritt, aus drei Komponenten aufgebaut ist: Aus der
physikalisch-chemisch bedingten FEigenelastizitit des Muskels, d. h.
jenem Spannungszustand, den der véllig deefferentierte und deafferentierte
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Muskel noch aufweist, weiters aus dem Ruhetonus, d. h. der reflektorisch
bedingten Spannung, bzw. pathologisch gesteigerten Spannung, die der
Muskel auch dann aufweist, wenn kein Dehnungsreiz auf ihn einwirks,
und drittens aus dem Dehnungsreflex selbst, der dann in Wirksamkeit
tritt, wenn die Ansatzpunkte des Muskels voneinander entfernt werden
und der mit dem stretch-Reflex Sherringtons identisch ist. Wir wiirden
daher fehlgehen, wenn wir den im Anfall nachweisbaren hohen Dehnungs-
widerstand der hypertonischen Muskeln unserer Fille auf eine Steigerung
des Dehnungsreflexes allein zuriickfithren wollten. Wir haben vielmehr
gesehen, dafl auch der gesteigerte Ruhetonus daran wesentlich mit-
beteiligt ist, wihrend sich die Steigerung des Dehnungsreflexes selbst
in der hohen Anfangsspannung, die sich bei Beginn passiver Dehnung
geltend machte 1, zu erkennen gab.

Nun geht zwar im allgemeinen die Erhohung der Ruhespannung mit
Steigerung des Dehnungs- und Verkiirzungsreflexes einher. Dieser
Parallelismus ist jedoch, wie Mayer gezeigt hat, kein strenger, so dal}
wir eigentlich in jedem Einzelfalle, somit auch in den hier geschilderten
Anféllen, vor der Aufgabe stiinden, das gegenseitige Verhiltnis dieser
beiden Reflexmechanismen durch geeignete Methoden zu analysieren,
eine Forderung, die bei unseren Fillen nicht erfillbar war. Wir miissen
uns vielmehr mit der Feststellung einer pathologischen Steigerung beider
Reflexmechanismen, namlich der die Ruhespannung fundierenden einer-
seits und des Dehnungsreflexes andererseits begniigen, und wollen nur
die bedeutsame Tatsache hervorheben, daf sich an den hypertonischen
Muskeln unserer Kranken grundsétzlich die gleichen Reflexmechanismen
und im gleichen gegenseitigen Verhéltnis nachweisen lieBen, die im Tier-
experiment an den Streckmuskeln des dezerebrierten Tieres aufgezcigt
werden konnten.

Wenn wir nun von der Verfolgung der Verhiltnisse, wie sie der Einzel-
muskel, bzw. ein Antagonistenpaar wahrend des Anfalles bieten, weiter-
schreiten zur Betrachtung der im Anfall auftretenden und wihrend seiner
Dauer tonisch fixierten Haltung, so scheint uns die zweite Beobachtung
mit ihrer sowohl am Rumpf, wie an den Gliedmallen ausgesprochenen
Streckstellung die Berechtigung zu geben, eine unmittelbare Analogie
mit der experimentellen Enthirnungsstarre herzustellen, die ja als Proto-
typ einer Streckerstarre bekannt ist. Die erste Beobachtung figt sich
aber nicht in diese Identifikation, da hier, wie auch bei anderen in der
Literatur mitgeteilten Fillen, eine Beugehaltung der oberen Extremititen
bestand. Legen wir uns daher die weitere Frage vor, ob die wechselnde

1 Eine Stiitze fiir die entwickelte Auffassung gewannen wir bei der Unter-
suchung eines Kranken, bei dem die charakteristische Haltung der tonischen Anfille
als Dauerzustand vorlag. Bei diesem Kranken konnten wir bei wiederholten Ver-
suchen uns vergewissern, dafl der Anfangswiderstand, der bei passiven Bewegungs-

versuchen zu iiberwinden ist, in seiner Stirke von der Intensitidt und Schnelligkeit
der dabei ausgeiibten Zerrung abhingt.
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Haltung der oberen GliedmaBen einen Umstand darstellt, der die Identi-
fikation mit der experimentellen Enthirnungsstarre ausschlieBt, so
miissen wir zunéchst darauf verweisen, daB auch Sherrington es als hochst
auffillig bezeichnet, dal die Starrephéinomene so viel leichter in den
Streckmuskeln aufzuzeigen sind als in den Beugern, obwohl der Nerv-
Muskelapparat der Beuger anatomisch keinen grundsitzlichen Unter-
schied gegeniiber den Streckern erkennen 1aBt. Die Tatsache bleibt aber
bestehen, dal im Tierexperiment die Enthirnungsstarre eine vorzugs-
weise Streckerstarre ist.

Auch jene Autoren, die Dauerzustinde menschlicher Enthirnungs-
starre beobachtet und analysiert haben, sahen sich vor die Aufgabe
gestellt, eine Erklirung fiir dieses dem Tierversuch gegeniiber so differente
Verhalten der oberen GliedmafBen des Menschen zu geben. So wird mehr-
fach darauf hingewiesen, daf} beim aufrecht gehenden Menschen im Gegen-
satz zum Tiere gerade die Beugemuskeln der oberen Extremitdten der
Schwerkraft entgegenwirken, dafl somit ihr Beugetonus bei den Fillen
menschlicher Enthirnungsstarre eine wesentliche Bestitigung der Ansicht
Sherringtons von der Bevorzugung der Antigravitationsmuskeln durch
die Starre darstelle. So ansprechend diese Ansicht zunichst auch er-
scheint, so fiihrt sie doch sofort zu Schwierigkeiten, wenn man den gleichen
Gesichtspunkt auf die Fille anwenden will, bei welchen sich auch die
oberen Extremitidten in vollkommener Streckstarre befinden, wie dies
z. B. bei manchen Féllen Wilsons, sowie in den Anfillen unseres zweiten
Kranken der Fall war.

Rademaker, der sich mit der in Rede stehenden Frage ebenfalls
beschiftigt, zieht zur Erklarung des Beugetonus der oberen Extremitéiten
u. a. die im Einzelfalle nur geringe Ausprigung der Nackenstarre, somit
die Wirksamkeit tonischer Halsreflexe mit heran und betont, daB Falle
mit nur geringer oder fehlender Streckstarre der Nackenmuskeln, wie der
von Walshe mitgeteilte, Beugetonus der oberen Extremitéiten aufweisen,
wéhrend bei deutlichem Opisthotonus Streckstarre vorherrsche. Bei
unseren Féllen lie} sich jedoch diese Ansicht Rademakers nicht bestatigen.
Beide Fille boten trotz der verschiedenen Haltung der oberen Extremititen
ziemlich gleich stark ausgeprigte Nackenstarre dar.

Die vorgebrachten Erklarungsversuche reichen also sichtlich nicht
aus. Der klinische Tatbestand, wie er in unseren beiden Fillen gegeben
ist, verlangt eine Erklirung, die es versténdlich erscheinen liBt, daB beim
Menschen sowohl Beuge- wie Streckhaltung der oberen Extremititen im
tonischen Anfall gegeben sein kann. Wir glauben nun, daB bisher bei
der Analyse dieser Anfallsbilder zu sehr auf die jeweils gegebene Stellung
der GliedmaBen geachtet wurde und je nach der vorhandenen Stellung
die Riickschliisse auf die Beteiligung der Beuger oder Strecker gezogen
wurden, wihrend es im wesentlichen auf die Frage ankommt, ob im Einzel-
falle wirklich nur die eine oder andere Muskelgruppe oder beide Gruppen,
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aber mit wechselnder Intensitat mit im Spiele sind. In diese Beobachtungs-
liicke bringen unsere Beobachtungen eine wesentliche Ergénzung.

Wir haben oben betont, dafl die oberen Extremititen unseres ersten
Falles, wenigstens soweit die groffen Gelenke in Frage kamen, auch nach
der Beugerichtung hin nicht frei beweglich waren, dafl vielmehr passive
Bewegungen auch in dieser Richtung nur gegen einen betrichtlichen
Widerstand ausgefiihrt werden konnten, der allerdings geringer war als
bei Bewegungen in der Streckrichtung. Aus diesem Befunde a3t sich
ablesen, daBl die im Anfall zutage tretende Beugehaltung der oberen
Extremitéten nicht allein durch die Spannung der Beugemuskeln, sondern
auch durch die der antagonistischen Strecker bestimmt war. Sie stellt
gleichsam die Resultante aus der stirkeren Spannung der Beuger und
der schwécheren der Strecker dar und zeigt in diesem Punkte eine
bemerkenswerte Ahnlichkeit zu dem Verhalten des Parkinsonkranken
einerseits und zur ,subcorticalen Haltung® andererseits, wie sie das
Mittelhirnwesen Gampers aufwies.

Diese klinische Beobachtung steht nun in bester Ubereinstimmung
mit. Feststellungen, die Rademaker und Hoogerwerf im Tierversuch
machen konnten. Die beiden Autoren konnten nédmlich feststellen, dall
beim enthirnten Tiere auch die Ellbogenbcuger Aktionsstrome auf-
weisen, dic allerdings schwicher sind als die des Triceps und dall Reize,
die zu einer Verstirkung der Starre fithren, cine Zunahme der Aktions-
strome in beiden Muskelgruppen hervorrufen. Diese Befunde wurden
durch weitere Untersuchungen Gelderbloms und Rademakers im Mechano-
gramm und Aktionsstrombild weiter bestatigt und ausgebaut. Die
Beteiligung der Beuger und Strecker in den zur Diskussion stehenden
Starreanfallen beim Menschen ist jedoch keineswegs auf die oberen
Extremitédten beschrinkt, sondern gilt, wie aus dem frither erwihnten
klinischen Befunde hervorgeht, offenbar auch fiir die unteren Extremi-
taten. Nur liegen an den unteren GliedmaBen die Dinge so, dal hier
immer die Strecker das Ubergewicht haben.

Mit diesen klinischen und tierexperimentellen Feststellungen ver-
schwindet der grundsétzliche Unterschied zwischen Beugern und Streckern,
und die Frage stellt sich nunmehr dahin, warum an den oberen Glied-
maben in einem Falle die Beuger und warum im anderen die Strecker
iiberwiegen. Hier bietet nun ein Gesichtspunkt, den Walshe bei der
Deutung dieser Verhiltnisse zur Diskussion gestellt hat, eine Ankniip-
fungsmoglichkeit. Walshe weist darauf hin, daff die vom Tierexperiment
abweichende Beugehaltung der oberen Extremititen mit der Funktions-
anderung in Zusammenhang gebracht werden konnte, die die oberen
GliedmaBen beim Ubergang vom Vierfiier-zum aufrechten Gang erfahren
haben. Wie Sherrington neuerdings hervorgehoben hat, werden beim Tiere
jene Muskeln von der Enthirnungsstarre am stérksten betroffen, die
schon unter physiologischen Verhiltnissen im Dienste tonisch-statischer
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Leistung stehen und gegeniiber der Wirkung der Schwerkraft die Haltung
gichern. Mit Ausbildung des aufrechten Ganges werden jedoch, wihrend
die unteren Extremitéiten ihre statische Grundfunktion beibehalten, die
Arme von dieser befreit und einer anderen Hauptfunktion dienstbar
gemacht, die wir wohl in der Aufgabe, bestimmte Objekte der AufBien-
welt zu ergreifen und an den Kérper heranzubringen, erblicken diirfen.
So weist Mayer darauf hin, dafl der von ihm beschriebene Grundgelenk-
reflex sich darstelle ,,als Ausdruck einer auf dem Wege eines proprio-
zeptiv  vermittelten Kettenreflexes zustande kommenden Symergie,
bestehend in der Anndherung des distalen Abschnittes der oberen Glied-
maBen an den Korper. Nun kann aber nicht iibersehen werden, daB
das freie Spiel, das die oberen GliedmaBen beim Menschen auszeichnet,
neben den komplizierten Gestaltungen der phasischen Abldufe auch eine
statische Sicherung zur Voraussetzung hat, gleichsam eines statischen
Hintergrundes bedarf, auf dem sich die feineren phasischen Leistungen
abspielen. Und diese statische Sicherung mufl nun in Anbetracht der
aufrechten Kérperhaltung vornehmlich im Sinne der Beugung wirksam
sein, um der Wirkung der Schwerkraft entgegenzuarbeiten. Anders aus-
gedriickt, wir diirfen annehmen, dal die statisch-tonischen Leistungen,
die beim Tiere vorzugsweise den Streckern aller Extremitéten tber-
tragen sind, an den oberen GliedmaBen des Menschen auch auf die Beuger
iiberwandern, ohne dafl dabei die Strecker ihre tonisch -statischen
Funktionen etwa vollstindig einbiiBen. Bei dieser Betrachtungsweise
verliert die Tatsache das zunichst Verwunderliche, daf3 bei den tonischen
Anféillen des Menschen das Verhalten der oberen Extremititen ver-
schieden sein kann. Man kann sich ohne weiteres vorstellen, daB das eine-
mal die dem alten VierfiiBergang entsprechende Streckersynergie, das
andere Mal die phylogenetisch jingere Beugersynergie iiberwiegt. KEs
wird sich nur um die Frage handeln, wo die mallgebende Lésion sitzen
mull, bzw. welche motorischen Apparate isoliert werden miissen, damit
das eine oder das andere Bild zum Vorschein kommt.

Unsere bisherigen Uberlegungen fithren uns also zu dem Ergebnis,
dal wir die tonischen Anfille unserer Kranken in unmittelbare Analogie
zur Enthirnungsstarre setzen diirfen, soweit es sich um die grundsitz-
liche Natur der Erscheinungen als tonische Kontraktionszustdnde handelt,
die die Reflexmechanismen, wie sie durch Sherrington und seine Schule
bei der decerebrate rigidity aufgezeigt wurden, erkennen lassen. Wir
pflichten also auf Grund unserer eigenen Beobachtung den Anschau-
ungen jener Autoren, so vor allem Wilsons, bei, die von jeher die patho-
physiologische Zusammengehérigkeit der tonischen Anfille zu den Ent-
hirnungsphinomenen behaupteten. In vélliger Ubereinstimmung mit
Rademakers Untersuchung am Tiere erweisen sich auch beim Menschen
sowohl Beuger wie Strecker mitbeteiligt und die Unterschiede gegen-
iiber dem Tierexperiment liegen nur darin, dal} entsprechend dem
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Funktionswandel, den die oberen Extremititen beim Menschen erfahren
haben, an den oberen GliedmaBen je nach der Lage des Einzelfalles die
Beuger oder Strecker iiberwiegen koénnen, wihrend an den unteren
GliedmaBen auch beim Menschen die Strecker das Ubergewicht haben.

Merkwiirdigerweise hat Walshe, der den tonischen Anféllen die Be-
ziehung zur Enthirnungsstarre absprach, dauernde Starrezustinde als
Analogie der Enthirnung anerkannt. Daf} dieser Standpunkt von Walshe
nicht haltbar ist, daB vielmehr Wilson Recht hat, wenn er die tonischen
Anfille als Enthirnungsanfélle (attacks of decerebration) darstellt, dafiir
ist unser zweiter Kranker ein iiberzeugender Beleg. Bei diesem Kranken
entwickelte sich unter zunehmender Verkiirzung des interparoxysmalen
Intervalls und mit Verlingerung der Anfallsdauer ein Starrezustand, der
als Streckertypus dem Bilde dauernder Enthirnungsstarre vollkommen
entsprach. Aber auch beim ersten Kranken sahen wir mit Fortschreiten
des Krankheitsprozesses eine Haufung der Anfille, so dafi schliefllich
Anfallsserien vorlagen, die nur kurze Unterbrechungen erfuhren. Es ging
also auch bei diesem Kranken die Entwicklung nach der Richtung eines
Dauerzustandes hin.

Wir wenden uns nun der bereits oben aufgeworfenen Frage zu, welche
Antcile der zentralen motorischen Apparatur beim Menschen aus-
geschaltet werden miissen, damit die charakteristischen, im vorstehen-
den analysierten Starrezustinde in Erscheinung treten. Die Bedingungen
des Zustandckommens der Enthirnungsstarre beim Tiere sind durch die
Untersuchung von Magnus und insbesondere von Rademaker bei den
iiblichen Laboratoriumstieren weitgehend klargestellt. Die Unter-
suchungen Rademakers haben gezeigt, dall das Phanomen der Ent-
hirnungsstarre durch Ausschaltung des Rubercinflusses zustande kommt.
Liegt hingegen der Enthirnungsschnitt vor dem roten Kern, so zeigt das
Versuchstier eine normale Tonusverteilung. Diese im Tierexperiment
gesicherten Tatsachen fand nun Rademaker weiter in guter Uberein-
stimmung mit den in der menschlichen Pathologie bei Ruberldsion
gemachten Beobachtungen und nimmt dementsprechend an, dal} ,,die
roten Kerne beim Menschen gleichartige Funktionen haben wie bei
Katze und Kaninchen®.

Gegen diese weitgehende Identifizierung, wie sie Rademaker vor-
nimmt, sind gewichtige Einwénde, insbesondere von Spatz und Lotmar
erhoben worden. Es geniigt an dieser Stelle auf die Ausfithrungen dieser
Autoren hinzuweisen. Trotz dieser Einwinde denkt aber auch Spafz
nicht daran, ,,dall dem roten Kern beim Menschen eine qualitativ anders-
artige Funktion zukommt, als er sie beim Kaninchen und bei der Katze
hat*“. Ebenso gibt Lotmar, gestiitzt auf die Fille von Marie, Quillain-
Dejerine, Cent, in gewissem Grade auch von Kolisch und Greiwe, zu, ,,dal
auch beim Menschen eine allein auf Ruberlision beruhende Tonussteige-
rung vorzukommen scheint®. Die tonuserhthende Wirkung des Wegfalles

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 102, 21
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des Rubereinflusses erscheine aber im Vergleich mit dem Tierversuch
quantitativ weniger bedeutsam und stelle sich auch nicht in gleicher
Konstanz ein wie beim Tiere.

Die Frage, um die es sich hier handelt, geht also dahin, ob beim
Menschen die Ausschaltung des Ruber allein geniigt, um diesen Anfalls-
typ, bzw. das Dauerbild einer Enthirnungsstarre hervorzurufen oder ob
dazu die Ausschaltung anderer Einfliisse notwendig ist. Die Meinungen
dariiber sind geteilt. Kleist vertritt die Anschauung, da das Bild der
vollkommenen Enthirnungsstarre dann eintrete, wenn auch die Pyra-
midenbahn ausgeschaltet sei, wahrend Foerster, gestiitzt auf den Fall von
Holmes, bei welchem die Pyramidenbahn intakt war, den Schlufl zieht,
,,daBd die Starre auf den alleinigen Ausfall des roten Kernes zu bezichen ist‘,

In der Auswertung unserer eigenen Beobachtungen firr die hier in
Rede stehende Frage miissen wir nun zunichst wieder auf das klinische
Bild zuriickgreifen. Beide unsere Kranken zeigten sichere Symptome
einer Schidigung der Pyramidenbahn. Bei beiden Kranken bestand
interparoxysmal eine Steigerung der Knie- und Achillesreflexe, beide
zeigten einen Babinski, dagegen war der Mayersche Grundgelenkreflex
in beiden Fillen auslosbar. Im Anfalle selbst trat in beiden Fillen eine
weitere Steigerung der Knie- und Achillesreflexe bis zum Klonus ein,
die Grundgelenkreflexe blieben erhalten, waren im 2. Falle sogar auf-
fallend leicht auslosbar mit einer Tendenz zur tonischen Nachdauer.
Weist nun die Steigerung der Sehnenphénomene auf eine Beeintrichtigung
der Pyramidenbahn in unseren beiden Féllen hin, so belehrt uns das
Verhalten des Grundgelenkreflexes in beiden Fillen doch wiederum,
dal} diese keine erhebliche sein konnte, da wir sonst eine Abschwichung
oder ein Fehlen des Reflexes vorfinden miiiten. Interessant ist, daff im
Anfalle selbst eine Steigerung der Reflexe bis zu Kloni bei Erhalten-
bleiben des Grundgelenkreflexes eintrat. Wenn man zunichst daran
denken mdochte, dall diese weitere Steigerung der Sehnenphinomene auf
eine im Anfall selbst einsetzende starke Beeintrichtigung der Pyramiden-
bahn zu beziehen sei, so wird man mit dieser Annahme sehr zuriick-
haltend angesichts des Erhaltenbleibens des Grundgelenkreflexes. Diese
Zuriickhaltung wird noch um so mehr verstirkt, als sich zeigte, daB sich
beim 1. Fall bei wiederholter Priifung ganz sicher feststellen lieB, daf
eine schon interparoxysmal bestehende Seitendifferenz in den Reflexen
auch im Anfall weiterbestand. Wir méchten daher nicht glauben, daB
im Anfall selbst ein wesentliches Plus an Pyramidenbahnschidigung zu
der schon auBerhalb des Anfalles bestehenden Beeintrichtigung hinzu-
kam, sondern daf die im Anfall auftretende Steigerung der Reflexe bis
zu Kloni Ausdruck einer nicht pyramidal bedingten Anderung der
Dynamik war. Auf jeden Fall lag bei beiden Kranken weder dauernd
noch im Anfall eine schwere Schidigung der Pyramidenbahn vor und wir
kénnen daher unmdglich in der Schidigung der Pyramidenbahn einen
wesentlichen Faktor beim Zustandekommen der Anfille erblicken.
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‘Wenn wir uns nun weiter umsehen, welche Hinweise uns das klinische
Bild in unseren beiden Beobachtungen auf die Region des roten Kerns
bzw. seiner Umgebung bietet, so erscheint uns zunichst das Verhalten
des Bewultseinszustandes im Anfalle fiir die Lokalisationsfrage von
Bedeutung.

Wie oben bereits erwahnt, verlor der erste Kranke mit Einsetzen des
Anfalles schlagartig das BewuBtsein, die BewuBtlosigkeit hielt auch
wihrend der ersten und zweiten Anfallsphase (Phase der tonischen Starre
und des Antagonistentremors) unveréindert an und ging mit dem Uber-
gang zur dritten Anfallsphase (der primitiven Bewegungsunruhe) iiber
eine kurz dauernde schwere Benommenheit in den habituellen Bewuft-
seinszustand {iber. Nun findet sich in der Literatur BewulBtlosigkeit als
Begleitsymptom andauernder oder anfallsweiser tonischer Starre mehr-
fach erwahnt. Wilson sieht in diesem Symptom den Ausdruck der er-
folgten Dezerebration, der vollkommenen Ausschaltung der Rindenfunk-
tionen, allerdings ohne auf die Frage niher einzugehen, wie diese Aus-
schaltung der Rindenfunktionen pathophysiologisch zustande kommt.

Gestiitzt auf zahlreiche Erfahrungen aus anderen Gebieten der Neuro-
pathologie, die dartun, dafl Bewultseinsstorungen bis zur vollen Auf-
hebung des Bewufltseins durch umschriebene Lésionen des Hirnstamm-
gebictes, insbesondere der mesodiencephalen Ubergangsregion zustande
kommen kénnen, mochten wir in der den tonischen Anfallen parallel
gehenden Bewultlosigkeit der Kranken cin Lokalsymptom ecrblicken,
das auf ecine mit den Anfallen einhergchende transitorische Funktions-
storung der den Bewultseinszustand regulicrenden Zentren im Mittel-
Zwischenhirngebiet hinweist.

Auf eine Mittelhirnlision weisen weiterhin dic im Anfall zutage
tretenden Pupillenstérungen, die Erweiterung und Lichtstarre der
Pupillen, die wohl auf eine Einwirkung auf die Oculomotoriuskerne
bezogen werden diirfen. Gleichartige Stérungen, namlich Bewultlosig-
keit und Pupillensymptome, lieen sich nun auch wihrend der Anfille
des 2. Falles nachweisen, doch kénnen wir im Hinblick darauf, daf3 der
Kranke bereits wihrend einer Anfallsserie zu uns kam und bewuBtlos
blieb, tiber den zeitlichen Zusammenhang des Eintretens dieser FKr-
scheinungen mit den motorischen Symptomen keine sicheren Angaben
machen. Dagegen bot der zwcite Kranke ein anderes lokaldiagnostisch
verwertbares Symptom: das waren die zundchst unregelmiBigen, dann
schliefllich in eine Hertwig-Magendiesche Schielstellung iibergehenden
Augenbewegungen, welche, wie Pétzl und Sittig betonen, durch eine
Lasion der Vierhiigelregion ausgeltst werden kann.

Was nun die vasomotorischen, Puls- und Atemstérungen, sowie das
Schwitzen der Kranken im Anfalle anbelangt, so filhrt Walshe diese
Symptome als Beweis dafiir an, daf die tonischen Anfille grundsétzlich
nichts mit der Enthirnungsstarre zu tun haben, sondern auf ,,Reizung‘
der Oblongatazentren beruhen, eine Auffassung, die uns im Hinblick

21*
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darauf, daB} zwischen den im Zwischenhirn und im verlingerten Mark
gelegenen vegetativen Zentralstitten zweifellos Verbindungen bestehen,
nicht hinldnglich begriindet erscheint. Es sei hier nur daran erinnert,
da man bei der Pseudobulbédrparalyse, wie uns eigene Erfahrungen
lehrten, verschiedene vegetative, insbesondere Puls- und Atemstérungen
beobachten kann, die zwar noch einer ndheren Aufklirung harren, aber
wohl sicher auf Lésion der oben erwéhnten Bahnen bezogen werden
diurfen.

Lassen sich die bisher angefiihrten klinischen Erscheinungen zwanglos
auf eine Betriebsstorung im Mittelhirn- und allenfalls im angrenzenden
Zwischenhirnbereich zuriickfilhren, so gewinnen wir fiir diese Annahme
noch eine weitere Stiitze in der Ablaufform der motorischen Erschei-
nungen in unserem 1. Falle. Wie oben hervorgehoben, schlof} sich an die
erste Anfallsphase der allgemeinen tonischen Starre eine zweite an, in
welcher der Kranke zuerst an den oberen, dann auch an den unteren Ex-
tremitéten typischen Antagonistentremor darbot. Aus den zusammen-
fassenden Darstellungen von Lotmar und Kleist, um nur diese anzufiihren,
wissen wir, daB ein Antagonistentremor von verschiedenen Stellen desextra-
pyramidalmotorischen Systems zustande kommen kann, unter anderem
ist aber auch ein typischer Antagonistentremor bei Ruberlisionen sicher-
gestellt. (Einschligige Beobachtungen wurden von Holmes, Kleist u. a.
mitgeteilt.) Nach Kleist 1a8t sich der Antagonistentremor bei Ruber-
lasionen durch die Annahme erkliren, daBl die der Schéidigung dieses
Kernes eignende Strecktendenz in einer gemilderten und diskontinuier-
lichen Form, némlich in einem Wechsel von Streck- und Beugeinner-
vationen in Erscheinung trete. Wir haben oben die Beugestellung der
oberen Extremitidten, wie sie auf der Hohe des Anfalles bestand, als eine
Resultante erkannt, die sich aus der im Anfall sowohl in den Beugern
wie in den Streckern bestehenden tonischen Spannung ergab. Wir
kénnen nun sehr wohl den in der zweiten Anfallsphase zutage tretenden
Tremor als einen Ubergang von kontinuierlichen zu diskontinuierlichen
Spannungen in den Antagonistengruppen betrachten oder anders aus-
gedriickt, als eine beginnende Lockerung der starren Innervation, die
die erste Anfallsphase kennzeichnet. Nach kurzer Dauer ging dann der
Tremor in eine primitive choreiforme Bewegungsunruhe iiber. Nach den
bisher vorliegenden klinischen Erfahrungen (Kleist) konnte auch diese
Unrube noch auf eine Funktionsstérung im Ruber bezogen werden. Wir
mochten aber nicht ausschlieflen, daf3 in dieser Unruhe bereits ein Ein-
spielen pallidirer Innervationszufliisse, die wiederum auf den Ruber
EinfluB8 gewinnen, zur Geltung kommt.

Im Sinne dieser Auffassung mochten wir also den gesetzmafBigen
Ablauf der motorischen Erscheinungen, die das Anfallsbild unseres ersten
Falles kennzeichneten, das jihe Einsetzen einer tonisch fixierten Stellung
und den allméhlichen Ubergang dieser Starre iiber eine Phase des Anta-
gonistentremors und weiterhin einer primitiven choreiformen Unruhe
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bis zur schlieBlichen Wiederherstellung der habituellen Tonusverhéltnisse
als den Ausdruck einer jahen Ausschaltung und allméhlich erfolgenden
Wiedereinschaltung des roten Kerns in den motorischen Funktions-
apparat auffassen. Parallel mit der Integration der Motorik geht nun,
wie oben dargelegt, die Restitution des Bewulitseinszustandes, ein
Parallelismus, den wir wohl auf die engen ortlichen Nachbarschafts-
verhiltnisse zwischen Nucleus ruber und den fiir die Regulation des
Bewufltseinszustandes in Betracht kommenden Zentren beziehen diirfen.
Zum Bilde der tierischen Enthirnungsstarre gehort bekanntlich noch
die Reihe jener Reflexerscheinungen, deren Entdeckung und Aufkldrung
durch Magnus und seine Schule einen der wichtigsten Fortschritte der
Neurologie bedeutet. Leider mufite der klinische Befund in unseren
beiden Fallen nach dieser Richtung mangelhaft bleiben. Sichere Befunde
ergaben sich nur bei unserem zweiten Kranken. Er zeigte deutliche tonische
Halsreflexe, wobei allerdings wegen der vorhandenen Streckstarre die
bei den Reflexen zutage tretenden Beugephdnomene deutlicher nach-
weisbar waren als die kontralateralen Streckphinomene. Kopfdrehung
nach links (Kinn links, Hinterhaupt rechts) fihrte zur Ellbogenbeugung
und Abduktion der rechten, Kopfdrehung nach rechts, (Kinn rechts,
Hinterhaupt links) zur Beugung der linksseitigen Extremitiaten. In
jenen ersten Anféllen, in welchen die linke oberc Extremitdt Beuge-
tonus aufwiesen, bzw. dann, wenn wir dic linke untere Extremitdt passiv
in Beugestellung brachten, trat bei Linkswendung des Kopfes auch
der Strecktonus deutlich in Erscheinung. Ventralbcugung des Kopfes
fithrte zu ganz typischer Beugung der oberen Extremitdten im Ellbogen-
gelenk, Dorsalflexion zur Streckung derselben, was sich an der linken
mit Sicherheit nachweisen lief. An den unteren Gliedmafen fihrte die
Ventralflexion des Kopfes nicht immer zu einer deutlich wahrnehmbaren
Beugung, wihrend die Streckung aus den bereits obenerwihnten Griinden
kaum nachweisbar war. Unsere Beobachtung im 2. Falle beweist somit,
daB tonische Anfalle mit tonischen Halsreflexen einhergehen konnen,
ein Umstand, der uns in der Auffassung dieser Anfallsformen als kurz
dauernde Aquivalente der Enthirnungsstarre wertvoll unterstiitat.
Aufklarungsbediirftig erscheint allerdings der Umstand, daBl bei
unserem 1. Falle dessen Anfalle ja in allen wesentlichen Punkten denen
des 2. glichen, tonische Halsreflexe nicht nachweisbar waren. Wir wissen
aber aus den Beobachtungen von Simons u. a., daB} tonische Halsreflexe
beim Menschen auch im Falle ihres Vorhandenseins nicht immer leicht
nachweisbar sind, sondern daf3 es oft besonderer Kunstgriffe bedarf, um
sie in Erscheinung treten zu lassen. Sehr instruktiv erscheint in dieser
Hinsicht der von Girschek aus unserer Klinik mitgeteilte Fall von Hypo-
physengangstumor mit terminaler (aber dauernder) Enthirnungsstarre,
bei welchem es erst durch Anwendung von gewissen HilfsmaBnahmen,
von passiven Bewegungen an den Extremititen selbst, gelang, das
Vorhandensein tonischer Halsreflexe, dann aber mit unzweifelhafter
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Sicherheit nachzuweisen. Solche Untersuchungen wihrend der nur kurz
dauernden Anfélle unseres Falles durchzufiihren, war jedoch unméglich.
Wenn wir also bei unserem ersten Kranken mit der gewohnlichen relativ
groben Untersuchungsmethode tonische Halsreflexe nicht nachweisen
konnten, so bedeutet das nicht, daBl solche Reflexe nun auch tatséchlich
fehlten. Jedenfalls aber glauben wir nicht, wegen dieses Umstandes
allein die oben vertretene Anschauung iiber die engen Beziehungen
zwischen den tonischen Anféllen einerseits und der Enthirnungsstarre
andererseits fallen lassen zu diirfen.

Was nun den von Schaltenbrand beobachteten und mit dem Moroschen
Umklammerungsreflex in Beziehung gesetzten Reflexvorgang betrifft, so
konnten wir ihn bei unseren Kranken trotz eigens darauf gerichteter
Aufmerksamkeit nicht feststellen. Passive Bewegungen einer Extremitit,
soweit sie bei der Hypertonie unserer Kranken ausfithrbar waren, fithrten
zu keinen Bewegungserfolgen an den anderen. Wir kénnen jedoch nicht
mit Sicherheit aunsschlieBen, dall bei groBerer passiver Exkursions-
méglichkeit der Extremitdten, d.h. bei geringerer Starre auch dieser
Reflex vielleicht hétte ausgelost werden kénnen.

Wir haben schon an fritherer Stelle gebiihrend darauf hingewiesen,
daB trotz der Ubereinstimmung, die die Tetanus-like-seizures in ihren
Grundelementen mit der tierischen Enthirnungsstarre aufweisen, doch
das Gesamtbild insofern von dem bei den dezerebrierten Laboratoriums-
tieren gefundenen abweicht, als an den oberen Extremitéiten eine Beuge-
stellung bestehen kann, und wir haben diese Abweichung aus dem Funk-
tionswandel der oberen Extremititen und der ihm parallel gehenden
Umstellung der zentralen Dynamik abzuleiten versucht. Wir sind aber
dort nicht auf die Frage niher eingegangen, durch welche pathophysio-
logischen Verhiltnisse es bedingt sein mag, daB das eine Mal an den
oberen Extremititen die Streckung, das andere Mal die Beugestellung
das Bild beherrscht. Die Schule von Magnus nimmt bekanntlich an,
dal3 wenigstens bei den iblichen Versuchstieren der Ruber vornehmlich
im Sinne der Beugung wirksam ist und bei intakter Funktion den iiber-
wiegenden StreckeinfluB der motorischen Oblongatazentren in der
Richtung der normalen Tonusverteilung kompensiert. Daf3 beim Menschen
die Verhéltnisse nicht so einfach liegen konnen, darauf hat insbesondere
Spatz mit allem Nachdruck hingewiesen. Es machen sich beim Menschen
bei der Regulation der Tonusverhéltnisse zwischen Beugern und Streckern
sichtlich auch noch andere, dem Ruber iibergeordnete Abschnitte des
gesamten motorischen Apparates im Sinne der Beugung geltend. Wir
erinnern hier an die Ausfithrung Goldsteins, der sich insbesondere mit der
Frage der cerebellaren Einfliisse beschéftigt. Goldstein nimmt an, daB
vom Kleinhirn Beugesynergien unterhalten werden, die einerseits mit
Impulsen zusammenwirken, die vom Cortex, insbesondere von dessen
frontalen Anteilen ausgehen und durch Kleinhirneinfliisse eine tonische
Fixierung erfahren, andererseits aber den bei der Dezerebration in



Beitrag zur Symptomatologie und Pathophysiologie der tonischen Anfille. 819

Erscheinung tretenden Streck- und Abduktionstendenzen entgegenwirken.
Diese Auffassung findet ihre Stiitze in den zahlreichen experimentellen
Untersuchungen zur Frage des Kleinhirneinflusses auf die Enthirnungs-
starre. Diese haben ndmlich gezeigt, dall Exstirpation des Kleinhirns
auf eine bestehende Starre zwar keinen EinfluB3 hat, da aber Kleinhirn-
reizung, insbesondere dessen vorderer Anteile zur Uberwindung der
Streckstarre, vor allem der vorderen GliedmafBen durch Extremitéten-
beugung fithrt, wobei diese Wirkung nach den Untersuchungen von
Cobb, Bailey und Holtz ausbleibt, wenn die Dezerebration hinter dem
roten Kern erfolgte. Weiters haben die Versuche von Spiegel und -Bernis
gezeigt, -dall auch Reizung der Corpora restiformia durch unmittelbare
Beeinflussung des Nucleus motorius tegmenti zur Extremitatenbeugung
fiahrt. Die beiden Autoren denken hierbei an im medialen Teile des
Strickkorpers gelegene Fasern (Tractus fastigio-bulbaris).

Nach diesen Auffassungen und Experimenten dirfte man also eine
Beugehaltung der oberen Extremititen im Bilde der menschlichen Ent-
hirnungsstarre dort erwarten, wo der Kleinhirneinflufl nicht volistandig
ausgeschaltet ist, sei es nun, dal} dieser auf dem Wege der vorderen
Kleinhirnstiele (bei unvollstdndiger Ruberldsion) oder auch der Corpora
restiformia in Erscheinung tritt.

Beugeeinfliisse konnen aber auch durch direkte Binwirkung des Stirn-
hirns auf das Mittelhirnsystem zur Geltung gelangen, wobei als anatomische
Grundlage die fronto-rubrale Bahn herangezogen werden kénnte. Die
Versuche von Warner und Olmstedt, sowie von Spiegel und Bernis, die
einen BeugeeinfluB des Stirnhirns auch bei niederen Siugern nach-
gewiesen haben, der beim Menschen, wie auch Spaiz hervorhebt, zweifel-
los noch bedeutend gréfer sein dirfte, sprechen in diesem Sinne?,

Wenn man mit Lotmar annimmt, daf Ausschaltung des Ruber zum
Auftreten von tonischen Spannungsverinderungen in der Muskulatur
fithren kann, so ist doch noch nicht festgelegt, unter welchen Umstinden
das Bild der vollen Streckstellung oder das andere Bild mit Beugestellung
der oberen Extremititen hervortritt. Man kann aber wohl nicht anders
als wie annehmen, daB in letzterem Falle noch irgendwelche Einfliisse
im Sinne der Beugung von dem ecinen oder dem anderen der im Sinne der
Beugung wirkenden Anteile der motorischen Apparatur auf die sub-
rubralen motorischen Zentren wirksam bleiben und dadurch bestimmend
auf dic im Anfallsbilde hervortretende Haltung wirken. Unsere eigenen
Beobachtungen erméglichen leider dariiber keine nihere Aufklarung,
weil es sich in beiden Fillen um Tumoren handelt, deren Auswirkungs-
bereich zu wenig genau abgestuft werden kann. Daf} aber fiir das Zustande-
kommen tonischer Anfille in unseren Fallen eine Funktionsstorung in

1 Nachtrag bei der Korrektur. Blair und McDowall [Brain, 56, 99 (1933)]
sahen bei Katzen, die in Avertinnarkose eine tonische Beugehaltung der vorderen
und Streckhaltung der hinteren Extremitéiten aufwiesen, nach Resektion der

motorischen Zentralregion und eines betrachtlichen Teiles der angrenzenden Rinden-
gebiete Streckstellung der kontralateralen vorderen Extremitit eintreten.
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der Region des roten Kerns mafBigebend ist, dafiir ist der pathologisch-
anatomische Befund in unseren beiden Fallen ein guter Beleg.

Wie oben dargelegt, fand sich in unserem 1. Falle ein derber, die
Vierhiigelgegend einnehmender Tumor, der durch unmittelbare Druck-
wirkung das Mittelhirngebiet schidigte und die oben geschilderten Dauer-
symptome, sowie das paroxysmal in Erscheinung tretende Bild der Ent-
hirnungsstarre hervorrief. Unser 1. Fall reiht somit, wenn wir im Sinne
unserer obigen Ausfiilhrungen die tonischen Anfille als Aquivalent
dauernder Enthirnungsstarre ansehen diirfen, unter die von Walshe,
Wilson, V. Turner, Mc.Conell u. a. beschriebenen Fille.

Nicht ganz so eindeutig wie im 1. Falle erscheint auf den ersten
Blick die Beziehung von anatomischem Befund und klinischem Bild bei
unserem zweiten Kranken. Der autoptische Befund ergab hier einen im
Mark des linken Stirnlappens gelegenen, durch Nekrosen und Blutungen
verdnderten Tumor gliomatdser Struktur. Es mag daher zunéchst zweifel-
haft erscheinen, ob sich dieser Befund mit unseren oben entwickelten
Anschauungen vereinbaren liit. Wie aus Abb. 3 unmittelbar zu ent-
nehmen ist, wirkte sich jedoch der Druck dieses groBlen Tumors bis zur
Mittelhirngegend aus, wo an den hinteren Abschnitten des Thalamus und
im Gebiete der roten Kerne noch deutlich die Wirkung des Druckes ab-
zulesen ist. Ahnliche Fille von Enthirnungsstarre beim Menschen, die
durch einseitigen Stirnhirntumor hervorgerufen wurden, wurden unter
anderem von Wilson, Manson und Ferguson u.a. mitgeteilt.

Erklarungsbediirftig ist schliellich noch die Tatsache, daB in unseren
wie anderen Beobachtungen die Starrezustinde paroxysmal auftraten,
wobei zunéchst langere, im weiteren Verlauf immer kiirzere Intervalle
die einzelnen Anfille trennten. Dieser paroxysmale Charakter des Starre-
phénomens zwingt nach einer Erkldrung zu suchen, die dem Merkmal einer
transitorischen Funktionsstorung, einer reversiblen Ausschaltung der in
Frage kommenden Apparate gerecht wird. Die plausibelste Deutung
scheint uns die Annahme einer voriibergehenden Ischimie, eines voriiber-
gehenden Versagens der zirkulatorischen Versorgung des mesencephalen
Gebietes zu sein. Man kann sich sehr wohl vorstellen, daf3 durch den
Druck eines wachsenden Tumors die Zirkulation in dem Capillarnetz
des komprimierten Gebietes zunehmend erschwert und schlieflich eine
Grenze erreicht wird, wo die Zirkulation erst voriibergehend und kurz,
dann immer hiufiger und schlieflich dauernd insuffizient wird. Mit
dieser Annahme einer ischidmischen Bedingtheit der tonischen Anfille
treffen wir gleichzeitig mit der Erklirung zusammen, die von Foerster
und Spielmeyer fir die Pathogenese des epileptischen Anfalles gegeben
wird.

Zusammenfassung.

Auf Grund der klinischen Analyse von zwei Beobachtungen an Hirn-
tumoren, bei welchen die Region des Mittelbirns unter Druckwirkung
stand, gelangten wir zu der Auffassung, daB die Tetanus-like-seizures in
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unmittelbare Parallele zum Bilde der tierischen Enthirnungsstarre zu
bringen sind. Eine Abweichung von diesem Bilde besteht jedoch einmal
nach der Richtung, dafl an diesem Anfalle die Beuger und die Strecker
teilnehmen und weiterhin darin, dal an den oberen Extremititen das
eine Mal eine Beuge-, das andere Mal eine Streckstellung auftreten kann.
Fir das Auftreten der Beugestellung wird eine Erklirung in dem Funk-
tionswandel gesucht, den die oberen Extremititen mit dem Ubergang
vom Vierfiier- zum aufrechten Gang unter gleichzeitiger Anderung der
zentralen Dynamik erfahren haben.
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