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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Strassburg i. E. 
(Prof. Dr. Wollenberg).  

Die Pathogenese tier Pseudobulbiirparalyse. 
Von 

Alfons Jakob.  

(Hierzu Tafel X und 5 Tabellen als Anlage.) 

Die pathologische Anatomie des Symptomenkomplexes~ den wir nach 
dem Vorgang yon L6pine Pseudobulbltrparalyse nennen, ist seit der 
ersten Pablikation tines solchen Krankheitsfalles durch Jo l l y  (67) 1872 
- -  wenn wir den in der Literatur so haufig zitierten Magnusschen (86) 
Fall aus dem Jahre 1837 unberficksichtigt lassen --  Gegenstand eifriger 
Diskussionen geworden. Interessant und vorbedeutend ffir die theore- 
tische Wichtigkeit dieser Krankheitsform ist die Tatsache, dass schon~ 
be~Tor das klinisehe Symptomenbild bekannt, vom physiologischen Stand- 
punkte aus an die MSglichkeit einer solchen Erkrankung gedaeht 
worden war, indem Jo f f roy  (66) im se]ben Jahre~ aber noch vor jener 
ersten Ver6ffentlichung durch Jolly~ bei Besprechung eines Fal|es yon 
ehroniseh progressiver Bulbgrparalyse darauf hinwies~ dass der gleiehe 
Symptomenkomplex durch eine Erkrankung dos Grosshirns ausgelSst 
werden kSnne und ffir diese cerebrale Affektion den Namen Paralysie 
labio-glosso-laryngge d'origine eerebrale in Versehlag brachte. Die 
klinische Seite der Krankheit war bald dutch die zahlreichen Ver- 
5ffentlichungen der Folgezeit meist mit autoptischer Feststellung der 
klinischen Diagnose genau pr~zisiert. Die pathologisch-anatomische 
Auffassung der Pseudobulb~rparalyse machte jedoeh in Anbetracht des 
stets wachsenden kasuistisehen Materials und der verfeinerten, genaueren 
mikroskopisehen Ausbeutung des vorliegenden Falles sowohl als aueh 
fortsehreitend mit dem rastlosen Ausbau der Gehirnphysiologie viele 
Wandhmgen durch und daft bis heute noch nicht als geklgrt betrachtet 
werdem 
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Zweck der vorliegenden Arbeit mSge nun sein~ das anatomische 
Substrat der Pseudobulbgrparalyse genau zu untersuehen~ um wom6glich 
zu einem endgfiltigen und absehliessenden Urteil in der geantwortung 
der pathologisch-anatomischen Auffassang dieses Krankheitsbildes zu 
gelangen. Zu dem Behufe haben wir einen in der psyehiatrischen 
Klinik zu Strassburg zur Beobachtung gekommenen Fall~ der uns naeh 
der Autopsie von Herrn Professor Wo] lenbe rg  in dankenswerter 
Liebenswfirdigkeit zur mikroskopischen Beurteilung iiberlassen worden 
war~ untersncht. Ferner haben wir es uns zur Aufgabe gestellt~ alle 
bisher verSffentlichten, in d e r  Literatur teiiweise noch zerstreuten~ oder 
in gr6sseren Abhandlungen bereits gesammelten FMle dieser Krankheits- 
form~ aber nnr soleh% deren klinisehe Diagnose durch genaue Angabe 
des autoptisehen Befundes best!itigt worden wary in einer grossen 
Kasuistik unter zweekdienlichen Gesie!ltspunkten zu ordnen und dann 
an der Hand des sich fiber 115 Falle erstreckenden statistischen Materials 
bei besonderer Berfieksiehtigung der mikroskopisch genau untersuehten 
Fglle der Frage fiber die anatomische Herkunft dos pseudobulbgren 
Symptomenkomplexes naher zu treteni). Wir haben uns dabei vSllig 
auf Fi~lle reiner Pseudobulblirparalyse besehr~tnkt und die Fiil]e yon 
infantiler, spinaler and hysterischer Pseudobulbgrpara]yse, sowie die 
Myasthenie oder E r b - G o l d f l a m s e h e  Krankheit~ die Pseudobulbarpara- 
lys% bedingt dureh periphere Neuritis der Bulbusnerven und jene ohne 
anatomisehen Befand ganz ausser betraeht gelassen. Gleiehfalls glauben 
wir uns der Aufgabe fiberheben zu dfirfen~ auf die Aetiologie. alas Zu- 
standekommen und den klinischen Verlauf dieser Krankheit n~iher ein- 
zugehen: da wir hier kaum in der Lage wiiren~ alas bereits bis ins 
feinste Detail ausgef~ihrte klinisehe Bild noeh sch~rfer zu zeiehnen und 
den zahlreiehen und vorzfigliehen Ausfiihrungen der namhaftesten Autoren 
in dieser Hinsicht etwas Neues hinzuzufiigen. Daher haben aueh Sympto- 
matologie und Differentialdiagnose nut in soweit Beriieksiehtigung ge- 
funden, als sie sp~ter zur Beantwortung unserer eigentliehen Frage- 
stellung Bedeutung haben~ ohne seibst einigermassen Ansprueh auf 
u erheben zu dfirfen. Bevor wir nun an die Beantwortung 
unseres eigentliehen Themas gehen, wollen wir zuni~ehst die wertvollsten 
Theorien fiber die anatomiseh-physiologisehe Seite dieser Krankheitsform 
in ihrer geschiehtlichen Entwiekelung kennen lernen; selbst kritisch 
werden wir erst spitter auf sie zuriickkommen kSnnen. 

1) Ein yon H. Miiller (139) verSffentlichter Fall wurde dabei fibersehen; 
d~ die mikroskopische Untorsuchung des Grosshirns noeh aussteht~ glaubten 
wit ihn unborficksichtigt lassen zu dfirfen. 
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Geschiehtliche Entwickelung 
der bis jetzt i~ber das Zustandekommen des klinischen Symptomen- 

komplexes ver~ffentlichten Theorien. 
L6pine  (78)7 derselbe, der der Krankheit den Namen gegeben hat~ 

vergleicht die pseudobulb~ren St6rungen mit denen einer gew6hnliehen 
Hemiplegie und sehliesst daran die Folgerung: ,I1 existe des faits de 
]6sions purement c6r4brales provoquent la paralysie glosso,labi6e; d6j~ 
]a ]6sion de ]a capsule interne, outre ]'h6mipl6gie des membres, pro- 
duit une pralysie unilat6rale crois6e du facial inf6rieur et de la ]angue, 
ainsi qu' une difficult6 plus ou mains marqu6e de la d6glutition et une 
d6viation de la luette: il y ~ en somme toujours, clans l'h6mipl6gie 
ordinaire, une paralysie glosso-labi6e unilat6rale plus ou moins marqu6e. 
Si Ia 16sion est bilat6ral% ces troubles sont plus prononc6s et on a le 
tableau complet de la paralysie glosso-labi6e d'origine bulbaire." Er 
stfitzt sieh dabei auf die zerebrale Lokalisationslehre, welche die M6g- 
lichkeit einer solchen Auffassung zugebe, indem er auf die Nachbar- 
schaft der Zentren ffir die Bewegungen tier Lippen und Zunge hinweist~ 
die ihren Sitz im unteren Teile der Front. ascend. Mtten. Die nun 
folgenden Publikationen best~it[gen diese Meinung yon einer rein zere- 
bralen Pseudobulb~rpara]yse, und es musste als fraglos richtig gelten~ 
dass auch patbologische Prozesse oberhaIb der bulbaren Zentren, gleich- 
giltig ob sie in den grossen Ganglien, im Marklager der Hemisph~ren 
oder in der Riude selbst ihren Sitz haben, die gleichen StSrungen im 
Gebiete der Lippen-~ Zungen- und Gaumenmuskulatur bedingen k6nnen, 
als direkte L~sion der medull'~ren Kerne und Wurzeln. Die mikro- 
skopische Untersucbung der einzelnen F~lle war dabei v611ig vernaeh- 
]~ssigt worden~ und die beiden in dieser Hinsicht erseh6pfend behandelten 
Falle yon Jo l ly  (1. c.) und K i r e h h o f f  (72) hatten keine neuen dies- 
bezfiglichen Gesichtspunkte ergeben. 

Wesentlich andere Bahnen ffir die Beurteilung der als Pseudobulb~r- 
paralyse bezeiehneten Krankheitsform er6ffneten sicb~ als O p pen heim 
und S iemer l ing  (99) ihre Pablikationen tiber Pseudobulbarparalyse 
machten. Sehon bereits frfiher hatte Leyden  (82) darauf hingewiesen~ 
class ausgesprochene bulb'~re Symptome als Folge yon gerden in der 
Medulla auftreten~ die nut mikroskopisch eruiert werden k6nnen. 
Oppenhe im und S i e m e r l i n g  haben nun diese Tatsache auf die 
Pseudobulbarparalyse fibertragen und sind beim Studium dieser Frage 
zu der Ueberzeugung gelangt~ dass wohl eine rein zerebrale Glosso- 
tabialparalyse vorkomme - -  als solche liessen sie nur den Fall J o l l y  
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und K i r c h h o f f  g e l t e n - - ,  dass abet in der weitaus iiberwiegenden 
Al~zah[ der F'~lle neben den Grosshirnherden solche, wenn auch yon 
mikroskopischer Kleinheit 7 ill Pons und Medulla gefunden wi~irden, die 
fiir das Verst~ndnis der Krankheitsform wesentlich in Betracht zu ziehen 
seien. Die beiden genannten Autoren scheiden streng zwischen 

rein zerebraler Form und 
zerebro-bulbtirer Mischform 

und stfitzen diese Ansicht noch dutch die Erliiuterung: ,Bei der Wfir- 
digung des symptomenreieheu Krankheitsbildes sind alle jenen ana- 
tomisehen Veriinderungen in Rficksicht zu ziehen~ die in grosser Gleieh- 
miissigkeit~ wenn auch in wechselnder Intensit~it in allen Fiillen konstatiert 
wurden: Atheromatose der basalen Hirnarterien und ihrer Verfistelunge% 
multiple Erweichungsherd% Blutherde und apoplektische Zysten you 
mikroskopischer Kleinheit bis zu WalnussgrSsse und dariiber~ Epen- 
dymitis am Boden der Ventrikel~ Hydrocephalus chron, seltener Druek- 
erweichung der den basalen Arterien anliegendeu Gebilde des Pons und 
der Oblongata. 

Wir sind ferner gedr~ingt, anzunehmen~ dass bei sehwereren Formen 
der Arteriitis ausserdem Herderkrankungen~ die den sichtbaren Folgezu- 
stand der Ern~ihrungsstSrung darstellen: auch Hirnteil% welche materiel[ 
nicht ver~iudert erscheinen~ in ihren Funktionen mehr oder minder be- 
eintriichtigt sein kSnnen, u.d haben vor aliem im Auge zu behalten~ 
dass eine makroskopische Untersuchung nnter diesen Verhaltnissen ganz 
unzureiehend ist~ da man bei mikroskopiseher Priifung der scheinbar 
intakten Gebilde oft geradezu fiberrascht ist dureh die Mannigfaltigkeit 
der Alterationen." Wenngleich dieter Gesichtspunkt als zu radikal sich 
in der Folgezeit herausstellte, so muss vor allem als ein unbestrittenes 
hohes Verdienst der beiden Autoren hervorgehoben werden~ dass sie ais 
die ersten die Unumgi~nglichkeit einer sorgf';iltigen mikroskopischen 
Untersuchung betont haben. 

Dis yon O p p e n h e i m  und S i e m e r l i n g  angeschnittene und nach 
ihrer Ansieht eindeutig beantwortete Frage wurde nun viel diskntiert 
und seit jener Publikation ist in der Auffassung der Pseudobulb~irparalyse 
eine Zweiteilung eingetreten~ die sieh besonders scharf in Deutschland 
aussprach. Man wollte sogar - -  ebenfalls nach der Inauguration der 
beiden genannten Autoren - -  die beiden Arten der Krankheit intra vitam 
nach dem angeblich verschiedenen klinischen Verlauf diagnostizieren~ 
insofern als in den mit pontobulbliren Herden oder Atheromatose kom- 
plizierten Fallen Kehlkopfsymptome~ Respirat ions-uud Zirkulations- 
stSrungen beobachtet wurden, wlihrend diese Symptome bei den rein 
zerebralen Formen in Wegfall k~imen. Auch INothnagel  (96) wits 
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bereits 1879 auf dieses differentiell diagnostisehe Merkmal him Der 
Mfinzersche (92) Fall~ bei dem deutliclle Lahmungserscheinungen des 
Vaguszentrums bestanden, trotzdem der Vaguskern niehts Pathologisehes 
bot, fiberzeugte bald yore Gegenteil und liess Mfinzer mit Recht die 
Vorstellung ausspreehen~ dass die supponierten Fasern dieses Kernes an 
irgend einer Stelle ihres zerebralen Verlaufs zerstSrt waren. Die fran- 
z6sischen Autoren standen yon Beginn an dieser Zweiteilung feindlich 
gegenfiber. Im selben Jahre, in dem der Mfinzersche Fall ersehien, 
kommt L e r e s e h e  (81) auf Grnnd zweier yon ihm mikroskopisch unter- 
suehter F~ille und die bisherigen Publikationen zusammenfassend zu dem 
Schlusse, dass die pontobulb~ren Herde ,:comme n'ayant aueun r61e 
i~ jouer" als ,quantit~ n6gligeable" ansser Aeht zu lassen seien. Da wir 
u. E. an der Hand der bisherigen Literatur diese Frage beantworten 
kSnnen, so wollen wir vorerst die weitere Diskussion fiber diesen Punkt 
kennen lernen~ um spater wieder auf unser Hauptthema zurfickzukommen. 
f l a l i p r 6  (54) zeigte, dass bei vielen alten Leuten~ speziell bei einigen 
Hemiplegikern, die lange und genau beobaehtet wurden waren und nie- 
reals bulbarparalytisehe Erseheinungen dargeboten batten, mikroskopiseh 
nieht selten kleine Lgsionen oder reeht hoehgradige sklerofisehe Ver- 
~inderungen im Bulbus gefunden wurden. H a l i p r 6  misst daher diesen 
Vergnderungen wenig Bedeutung zu. Riehtig ist freilieh~ wie (ties aueh 
Rose (115) hervorhebt, jeden einzelnen Herd, jede Gewebsver'~nderung 
genau auf Sitz und Umfang zu prfifen, zu erwS~gen, ob sie mSglicher- 
oder wahrseheinlieherweise mit den bulbS~ren Erseheinungen aueh wirklieh 
in ursaehliehen Zusammenhang zu bringen oder sie daffir gleiehgtiltig 
ist: und darnaeh erst zwisehen den Beziehungen ,gemiseht und zerebral" 
zu entscheiden. Besonders mit der Annahme einer rein funktionellen 
StOrung auf 6rund einer al!gemeinen Arteriosklerose sollte man doeh 
in Riieksicht auf eine exakte Forsehung reeht vorsiehtig sein. Urs t e in  
(130), der seine Kasuistik gerade diesen Gesiehtspunkten unterordnete, 
weist hier vet allem auf die kliniseh latent bleibenden basalen oder 
anders lokalisierten Tumoren hin: auf ZerstSrungen des ganzen Linsen- 
kerns oder grosse Thalamusherde, die sieh zuweileo nieht dutch das 
geringste Symptom verraten. Derseibe Autor stellt am Sehlusse seiner 
Kasuistik den 23 makroskopiseh nnd mikroskopiseh genau unter.~uchten 
Fallen 18 FS~lle yon Misehformen im Sinne O p p e n h e i m s  und S i e m e r -  
l ings  gegentiber und meint am Ende seiner Dissertation: ,Ira Gegen- 
satz zu der noeh neuerdings yon O p p e n h e i m  in seinem Lehrbueh 
(II. Auflage) ausgesproehenen Ansieht, die eehte zerebrale PseudobulbSor- 
paralyse sei eine sehr seltene Erkrankung, kommen wir auf Orund 
unserer Zusammenstellung zu dem Sehlusse, dass dieselbe wenn nieht 
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haufiger, so doch sicherlieh ebenso oft zu verzeichnen ist, wie die zerebro- 
bulbi~re Mischform." Aus dieser Ursteinschen Zusammenfassung geht 
aber des weiteren hervor, dass die Briickenherde nicht so sehr an Zahl 
zurticktreteu und dass sie in besonders enger Beziehung zur Arterio- 
sk]erose stehen. Man wird niemals, wie sich Urs t e in  seltsamerweise 
bemiiht, die Herde in Pons oder Bulbus a!s belanglos fiir das Zustande- 
kommen der Pseudobulb~trparalyse hinstellen k0nnen. Es ist durchaus 
kein Grand einzusehen~ weshalb man die bulbiiren Herde ftir unwiehtiger 
halten sollte~ sis die zerebralen. Ja es ist die MSglichkeit einer pon- 
tinen Pseudobulbi~rparalyse v~illig unbestreitbar, da selbst im Bulbus 
noch sich gelegentlich die Herde auf die zerebrale Faseruug der Bulbus- 
kerne beschranken kSnnen~ wie aueh solehe Fill]e: z B. yon H a l i p r 4  
(1. c.) und Hori  and S c h l e s i n g e r  (59) beschrieben worden sind. Es 
wird in jedem Falle, wie dies auch Mfiller (!39) hervorhebt~ auf den 
Sitz and die Ausdehnung der Herde ankommen. Auf der anderen Seite 
ist abe r  aueh nicht zu verstehen, weshalb Gu ize t t i  and Ug01olt i  
[in Rivista di pat01ogia nervosa e mentale 1901; zit. naeh Miiller (1. c.)] 
gerade den kleinen ponto/)ulbftren Lfisionen eine fiberwiegende Bedeutung 
beilegen. Alle Herde siud nach Oft, Art und Konstellatioa der Falser - 
unterbreehungen im Zentralnervensystem zu vergleichen; wit werden 
kleinen bulb~iren bezw. pontinen Ver~nderungen im Vergleiche mit hSher 
gelege1~en Herden~ die uns die bestehenden Ausfa]lserscheinungen zwanglos 
erkli~ren~ wenig Wert zumessen. Im iibrigen sehen wir - -  und dies ist 
der Hauptgrund~ weshalb wir uns gegen diese Aufstellung yon Oppen -  
helm und S i e m e r l i n g  wenden - -  keinen prinzipiellen Unterschied 
zwischen beiden Formen. Ob die Herde im Zerebrum oder Hirnstamm 
gelegen sind, stets werden sie die supranukle~:'e Faserang affizieren~ im 
grossen und ganzen klinisch dieselbe Form auslSsen. Ohne daher die 
Bedeutung der pontinen wie bulb~tren Herde zu uatersch~ttzen~ ha l t en  
w i r e s  u ieh t  fiir zweckmi~ssig,  zwischen be iden  F o r m e n  im 
S inne  O p p e n h e i m s  und S i e m e r l i n g s  zu sehe iden .  

Anderseits finden sich in unserer spateren Zusammenstellung Be- 
obachtungen, die deutliche degenerative u an medullliren 
5Iervenkernen und -Wurzeln erkennen lassen; auch ist die MSglichkeit 
nicht yon der Hand zu weisen~ dass apoplektiforme und Pseadobulbi~r- 
paralyse iu einem Falle sich kombiniert vorfinden u n d e s  fiiessende 
Ueberg~nge zwischen~ diesen beiden Formen gibt. Auf diese z e r e b r o -  
bu lb i i ren  Misch fo rmen  in u n s e r e m  oder  e n g e r e m  Sinne werden 
wir spftter noch zurfickkommen mfissen, 

Was nun unsere eigentliche Fragestellung angeht, so wollen wir 
vorl~ufig nur die uns am wertvo|lsten erseheinenden Theorien in aller 



Die Pathogenese der Pseudobulb~rparalyse. 1103 

Kiirze erwahnen. Dabei haben wir lediglich die Hypothesen~ die sich 
mit der Erldarung dos ganzen Krankbeitsbildes befassen~ beriieksiehtigt 
und daher die Anschauungen tiber einseitig ausgelSste Krankheitsfalle 
wie fiber einzelne hervorstechende Symptome~ z. B. die Zwangseffekte 
ausser Aeht ge]assen~ da wir diese spgter ira Zusammenhang bespreehen 
werden. 

L e r e s c h e  (81) fiihrt in seiner These yon 1890 das Zustande- 
kommen des pseudobulbaren Symptomenkomplexes auf tells kortikat% 
tells zentral in den Hemispharen gelegene Herde zur~ck. Die kortikaleu 
Lasionen zerstSren, im Niveaa des Operculum Rolandi gelegen, nach 
seiner Meinung direkt die motorisehen Zentren der in Frage kommenden 
Muskeh b eine Auffassung~ die wir schon friiher bei L6pine  kennen 
gelernt haben und die er dureh die experimentellen Befunde yon Hors ley~ 
S c h a f e r  und Semen  zu st~tzen sucht. In Bezug auf die zentral in 
den Stammganglien gelegenen Herde halt er fo]gende drei Hypothesen 
ffir m0glich: ~ou bien dans tons ces cas, il existe des 16sions concomi- 
tantes de ia capsule interne et ce sont les derni6res qui sont la cause 
des ph6nom6nes paralytiques --  wie yon N o t h n a g e l  und Ross  ange- 
nommen wurde - - ;  ou bien Ie pu~amen esi; un centre de coordination 
des mouvements de ]'articulation at de la d6glutition; ou bien enfin~ 
ce noyau donne passage h des fibres qui s'6tendent depuis l'6eorce de 
l'opercule rolandique jusqu' an butbe et ~t la protub6rance." L e r e s c h e  
verwirft die erste Hypothese, stellt die zweite in Frage und neigt sehr 
zur Annahme der dritten. 

Bech te r ew  (10) halt den Thalamus opticus ffir das Koordinations- 
zentrum der Deglutition und Mastikation wie auch (11) ffir das sekundare 
Assoziationszentrum der mimisehen Ausdrucksbewegungen und macht 
die Herde im Thalamus verantwortlieh ffir das AuslSsen des pseudo- 
bulbaren Symptomenkomplexes. Wahrend nun B r i s s a n d  (22) zur 
gleiehen Ansicht gelangend die Yerbindung des Thal. opt. durch das 
vordere Segment der Caps. int. mit dem Stirnhirn das ,faiseeau psychique ~' 
benennt und die Unterbrechung dieter Faserung der Rinde ffir die 
Pseudobulb:arparalyse pathognomonlsch erkl~trt~ kommt H a l i p r 6  (1. c.). 
B r i s s a n d s  Sehfi]er~ auf Grund der exakten pathologischen Anatomi% 
Embryogenie und der klinischen wie experimentellen Befunde zu dem 
Sehlusse, dass woh] der Sehhfigel das Koordinationszentrum tier Aus- 
drucksbewegungen yon Lust- und Unlustgeffihlen ist~ dass abet der Nucl. 
lent. und speziel]er das Putamen als eigentliches Reflexzentrum der 
Phonafions- und Deglutitionsbewegungen anzusehen ist~ fasst also abge- 
sehen yon den rein kortikalen Formen die Lasionen im Putamen als 
den" pseudobulbaren Symptomenkomplex auslOsend und hinreichend er- 
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klarend auf: ,,La destruction des centres psychoreflexes eu~-m~mes, de 
leurs w~es aff~rentes 6~ de leurs voie~ eIf~rentes a Imur c~s6quence 
la par~iysie ~v~da-hLflbaire" B r i s s ~ M  ('~) ez'~eitert s~at~c sd:~e 
oben angel~hrte Ansicht dahiu~ dass er fur die in Betracht kqmmenden 
Muskelgruppen zwei Arten ihrer motorischen Ent]adung annimmt, des 
methodisch-physiologische Zusammenarbeiten~ das dem Einfluss der 
Rinde untersteht, und die ~ac, h jeweiligen Zwecken verschiedenen Kombi- 
natitme,~ diesis methodi~he2~ Ablaufen~, eis Assoziiere~ I~r spezielle 
Akte: ~veicl~u Roile dett ~ekuad~ren nacit p~).~tglbgisctter [~eqeuCutxg und 
Lage - -  zwiselaen gortex ~nd balbo-protuberantieilen Reruen - -  inter- 
medi~iren Zentren, den ,,eentres d'habitude" gelegen in den Stamm- 
ganglien, beizumessen ist. B r i s sand  h53t Nucleus eaudatus, Putamen 
und Thai opt. in dieser ge~iehung ffir gleichbedeutend, gelbstverstlind- 
Iich kaml nach ih;~ aee~l eme Oaterbreclm~g der Fage)mlg, ~,eJche - -  
wie Br t s saud  annimmt ~ veto Opercu[um Rolandi teals dtrekt mit 
dem Py-sy~tem zum Bulbu~ zieht~ tells in den zentralen Ganglien endet, 
die ihrerseits wieder neue Fasern dutch die Ansa lentieularis zum 
Bulbus entsenden, die gleiehen Krankheit~erseheinuggen bedingen. Ob 
kortikale eb zentrale Form der Psencl~b~lbitrparalyse =ill B r i s s a n d  
naeh dec hrt tier matori~cl~m~ Ausfat~s- ~ d  psych~schea ~eglei~- 
erseheintmgen entseheidcn k0unen. D(~j err  n e (32) ffihrt dett .~ymptomen- 
komplex stets zurfiek auf eine Liision entweder der Rinde des 0pere. 
Rol. selb~t oder dessert Projektionsstrahlung, die - -  naeh den Experi- 
menten ~va H o r s l e y  und Beevor  - -  ,,ira Nivenu oder ein wenig vet 
dem ]~>ie tier innere~ Rapsel ~ direkt ~>aeh ~bwarts zm Me~Mla zieht~ 

Camce (29) kommt au~ 8ehlusse sem~r bemeri~et~swe, t~t~ Arbeit 
zu dem Re~ultat% dass die Pseudobulb~rparatyse bedingt ~st - -  wie die 
gewShnliehe Itemiplegie ~ dureh Lasionen der kortikalen motorisehen 
Zentren, die den gellihmten 0rganen er~tspreehen, oder durch Unter- 
breehmsg ibrer kortiko-bulb~iren Projekti~nsfaserung und misst den ver- 
schfedeoen HypotJ~eae~, die sel~md~re Pho~atioes- ~,~1 D~gJutitim)~- 
zentren m den Stammgangl~en annehmen, ale durehaus night erwiesen 
wenig Bedeumng zu. G o l d s t e i n  (51) he~t~tigt neben P a r h o n  (101) 
in vollena Masse diese Meinung, wobei er glaubt, dass die Mterationen des 
Nucl. lemiformis den vollea Symptomenkoraplex der Pseudobulbi~rparalyse 
auslS~e~ l~Sunen, da ja durch die g~rrle im Putamen die Frojektions- 
faserung tier Riade~ die d~r~  u~d nehea die~e~ Ker,~ pas.s~ece;~, mi~ 
zerst6rg werden. Diese luer in Frage kqmmende Rinaen~trahlung is~ 
nun als Teil tier grossen Pyramidenfaserung anzusehen and naehdem 
C o m t e  in seinen zehn mikroskopiseh genau untersuehter~ Fallen stets 
eine Pyramidenstrangdege~)eration: mehr ~eniger im ganze~ Rfiekemnark 
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ausgesproehen, naehgewiesen hatte, war man so der Auffassung der 
Pseudobulb~rparalyse als Systemerkrankung nahe gekommen, eine Vor- 
stellung, die die weiteren Hypothesen v611ig beherrseht. So glaubt 
F. H a r t m a n n  (55) auf Grund und am Sehlusse seiner vortreffliehen 
Studie fiber die Bewegungsst6rungen bei der Pseudobulb~trparaly,~e, ab- 
weichend yon der bisher fibliehen Anschauung fiber die physiologische 
Deutuog ihres Symptomenkomplexes, nieht nur eine mehr weniger voll- 
st~ndige Unterbreehung des zentrifugalen Pyramidensystems ansehuldigen~ 
sondern aueh der Zerst6rung zentripetater Systeme z. B. in den zentralen 
Ganglien - -  wie sie ja ffir die pseudobulb~iren Erkrankungen eharakte- 
ristiseh sind - -  einen entspreehenden unterstfitzenden, wenn nieht ver- 
anlassenden Einfluss einr~umen zu mtissen. ,,So setzt das krankmaehende 
Agens bei den pseudobulbSxparalytisehen Erkrankungen eine Summe 
yon kortikalen und subkortikalen StSrungen der zentripetalen und 
zentrifugalen Gellirnbahnen, welehe StSrungen sieh weehselseitig beein- 
flussen und yon und naeh den jeweiligen transkortikalen 6ehirnstationen, 
eine Fernwirkung erhalten oder abgeben im Sinne yon Ersatz oder u 
minderung der Funktion." 

In mehr einsehr~inkendem Sinne sprieht J e l g e r s m a  (64) die An- 
sieht aus, dass die Pyramidensystemerkrankung nieh~ als die Ursaehe 
der Krankheit aufgefasst werden~ nut die als Nebenbefund imponierenden 
spast/seh-paretisehen Erseheinungen erkl~ren kann~ dass demgegenfiber 
- -  und dabei stfitzt er sieh besonders auf die Beflmde yon Comte  - -  
die Pseudobulb~.rparalyse zuriiekzuftihren ist auf eine sekund~tre De- 
generation im ,,grossen zerebro-zerebellaren Koordinationssvstem und zwar 
nut des zerebro-zerebellaren Teiles desselben. 

Erw~hnen wir nun noeh, dass Benk  (25) dem widerspreehend die 
L~ision auf den spino-zerebello-kortikalen Bahnen sueht: so haben wir 
- -  wie wit annehmen diirfen - -  die vornehmliehsten Hypothesen fiber das 
Zustandekommen des pseudobulb~iren Symptomenkomplexes kurz er- 
]~tutert und dabei einen Einbliek erhalten in die unendliehen Sehwierig- 
keiten~ die sieh uns bei der Analysierung yon St6rungen gegenfiber- 
stellen~ welehe das motorisehe und psyehisehe Gesehehen affizierend, hi 
einer ~iusserst komplizierten Alteration des normalen Ablaufs physio- 
logiseher Arbeitsleistung des gesamten Zentralnervensystems allein sehon 
dutch die Mannigfaltigkeit ihres pathologiseh-anatomisehen Substrats 
sinnf~llig sieh auszeiehnen. 

K a s u i s t i k  d e r  a n a t o m i s c h  u n t e r s u c h t e n  F ~ l l e .  

Wir haben in folgendem versueht, eine m6gliehst einfaehe und 
dabei doeh zweekentspreehende Zusammenstellung der bisher ver6ffent- 
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]ichten F~tlle yon Pseudobulbiirparalyse mit anatomischem Befund zu 
treffen, 

Bei der Gruppierung haben wit uns yon der Bedeutung and GrSsse 
der Herde leiten lassen, wi~hrend wir die kleineren Lisionen wohl er- 
w~ihnten, ihnen abet keinen Einfluss auf die Einteilung einriumten. 
Bet den basalen Stammganglien haben wir zwischen Linsenkernstreifen- 
hfigel und Sehhiigel in Anbetracht der anatomischen wie physiologischen 
Sonderstellung des letzteren unterschieden. Zum Schlasse stellten wir 
noch Gruppen yon pontinen, zerebellaren and Mischformen auf und 
stSrten dadurch der allgemeinen Uebersicht halber das einheitliche Ein- 
teihmgsprinzip; wir mussten daher diese Fille den jeweiligen Gruppen 
wieder anschliessen mit ,,Hierher gehSren noch die Fi~lle". Ferner sind 
Beobachtungen darunter, bet denen L~isionen oder Degenerationen ein- 
zelner Systeme veto Autor nicht hervorgehoben sind, die Konste]lation 
der Ilerde arts aber auf eine solche mit grSsster Wahrscheinlichkeit 
schliessen llisst; diese Fille haben wit den zugehSrigen Gruppen an- 
gereiht mit der Angabe: ,Hierher k6nnen noch gerechnet werden". Die 
Beobachtungen selbst sind chronologisch geordnet. Auf eine bet aller 
Kiirze mSglichst genaue Wiedergabe des anatomischen Bildes haben 
wir besondere Aafmerksamkeit verwandt, wahrend wir den klinischen 
Befund nur nach den hervorstechendsten tlerdsymptomen kurz skizzierten 
and zwar nut bet den Fillen mit mikroskopischer Untersuchung des 
anatomischen Substrates, da wit nur diesen Fiillen eine ausschlaggebende 
Bedeutung zumassen, wihrend die fibrigen Fille die Ergebnisse unserer 
Kasuistik lediglich stfitzen sollen. 

Zum Schlusse unserer fremden Kasuistik werden wir einen eigenen 
Fall ansehliessen. 

lI ,  Kasuistische Zusammenstel lung der anatomiseh , n t e r such ten  

geobachtungen  yon Pseudobulb~irparalyse. 

A.I .  Herde,  auf  die Rinde beschr~inkt.  

9) Mikroskopisch un~ersucht:  
Fall  1) Comte (1. c.), 0bs. XIV. Lues. Encephalitis chronica. 
Mann "~on 51 Jahren. Be~nn rait leichter SprachstSrung; naeh i/2 Jahr 

gefolgt yon einer epileptischen Aitacke mit rechter Hemiplegie nnd voriiber- 
gehender Aphasie. Dauer 3 gahre. Herdsyraptome: Dysarthrie und Dysphagie. 
Salivation. Beiderseits Fazialisparese, besonders rech~s, ausser Stirnfasern. Kau- 
nnd Zungenrauskulatur paretiseh, rechts Iteraianisthesie and Arablyepie. All- 
geraeine Sehwiehe der Extxemiti• besonders reehts Ataxie. Keine Kontrakkar 
noeh ~Iuskelatrophie. Starke ,Intelligenz- und GedichtnisabnaZrae; Gang mit 
kleinen Sehritten. Weinerlieher Gesichtsahsdrack. Ted ira tIalbkoma. 
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A ul;o p sJ e. ~{akroskopiseh: l%eh~e Hemisloh~ire: Atrophiseh-sklerotiseher 
Prozess im 0pereulum 1%1., Fuss F 3 und un~ere H~lffe von Fa und Pa. - -  
linke Hemislohgre: Ebensoleher Herd, doeh weniger ausgedehnt, F ~, un~ere 
H~Ifte yon Fa, Pa und T 2. 

Nikroskopiseh: WeJsse $ubstanen, C. i., reel. Faserung v~illJg intake. 
Keine Pyramidenbahndegeneration. 

Hierher gehgrcn noeh die F~ille: 
110) l~ossbaeh ,  
111) B a m b e r g e r .  

b) N i k r o s k o p J s e h  n ieh~ u n t e r s u e h t :  

F a l l  2) Magnus  (86). 
Au~opsie .  Reeh~e Hemisphere: ZerstOrung zweier Gyri an der Grenze 

zwisehen u und Ni~ellappen. 
]~all 3) B a r l o w  (7). 
A u t o p s i e .  Beiderseits Erweiehungsherde im unteren Tell der ~orderen 

Zentralwindung und hinteren Teil yon F 2 and F a. 
(Mikroskoioisch nut Nedulla un~ersueh~, im Bulbus keine Vergnderuagen.) 
F a l l  ~) Ga re l  (~:9). 
Au~opsie .  geeh~e Hemisioh~re: Zwei kor~ikale Herde am Fuss yon 

F~. - -  Linke Hemisphere: 14or~ikale Herde am Fuss yon F ~ and in der Hbhe 
yon F ~. 

II. Kortikale LttMonen der motorischen Region mit Herden 
im zugehSrigen Marklager und in den Stammganglien (ausser 

Thal. opt.). 

a) 3 f i k r o s k o p i s e h  u n t e r s u e h h  

F a l l  5) 5I/ inzer  (92). Lues, k~heroma~ose, 
Frau yon 41 Jahren. Apoplek~iformer Beginn m i t  linker Hemiplegie 

vor 11/2 Jahr. Herdsymptome: Dysiohagie. Dysar~hrie und Alohonie bei er- 
haltenem SpraehverstS~ndnis. Beide Stimmbiinder in J{adavers~ellung. Zungen- 
bewegung beinahe vSllig unmSglieh. Fazia]isparese und linke Hemiparese. 
Starke Benommenheit und kufgeregtheit. 

ku~olosie.  Nakroskopiseh: An zwei S~ellen der inneren •Ieningen 
entsprechend der Spi{ze der oberen S{irnwJndung reehts und en~spreehend der 
unteren Zusammenflussstelle der beiden Zentralwindungen links je ein erbsen- 
grosses Infiltrate his in die t~inde hineinreiehend. Rech~e Hemisphgre: Er- 
weiehungsherd im Pu~amen. Linke Hemislohgre: Erweiehungsherd im Capul; 
nuel. eaud. Im Riiekenmark leieh~e graue Verfgrbung der weissen Subs{ariz. 

l~Iikroskoioiseh: Sklerotiseher Fleck dorsM veto Sehleifenbiindel, s~en~ral 
vom reehten Bindearm und medial ~'on tier un{eren Sehleife. Pens u~d Nedulla 
im iibrigen infak~. Riiekenmark frei yon regressiven oder entziindliehen Ver- 
gnderungen. 

Archly f. Psychla t r ie .  Bd. 45, Hef t  a. 71 
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RM1 6) R o s e n b l a t h  (116). HerzfeMer. goftiges Erbrechen. 
Mann yon 20 Jahren. s Beginn mit reehter I-Iemiplegie. 

Anarthrie and Dysphagie. Dauer 1 ~'[. I,ierdsymptome: VSllige Anarthrie und 
Dysphagie. Ungesehiekliehkeit in den Zungenbewegungen. Mund-Fazialis- 
parese. Agraphie and Alexie. l~echte Hem~plegie mit Refiex-Steigerung. Ted. 

Autopsie.  l\[akroskopiseh: Linke Hemisphere: Auf der Konvexit~t, 
dem hinteren Stirnhirn entspreehend, eine eingesunkene Partie0 der Pia fest 
anhaftend. In die Erweiehung sind einbezogen: Die gauze vordere ZentrM- 
windung mi~ Aussehluss des LobuL paraeentr., der unterste Teil tier hinteren 
Zentrabvindung, der hin~erste Abschnit~ yon ]?t und F 2, die Pars opere, yon 
) 'a 'mit dem hin%rsten Teil der Pars triangu], yon F ~, sehliesslieh tier vordere 
und !aterale Tell der Insel. 

Mikroskopiseh (naeh Pal)'. Erweiehung der Stirnwindungen mit darunter- 
liegendem Mark. Mark der ZentrMwindnngen ~-on zaMlosen kleinen Lfieken 
durehse~zt. Linsenkern in seinem vorderen Abs&nitt gut erhalten, w~hrend 
die ~eiter lateral liegenden Gebilde Claus~rum, Caps. ext. und besonders 
Inselrinde seh~ver gesehMigt sind. WMter naeh hin%n, l~inde and Mark tier 
Insel noeh schwerer ver~ndert. Kleine El~eiehungsherde greifen auf alas 
Putamen fiber und durehsetzen es und verle~zen aueh noeh das [usserste Gebiet 
des Globus pMlidus. Putamen fast bis zu seinem hinteren Ende degenerier~. 
tnselrinde bekommt wieder normMes Aussehen. 0berster und hin~erster Ab- 
sehnitt des Cap. nuel. eaud. mitbe~roffen. 

I{ierher gehSrt noeh der Fall: 
107) gi rehhoff .  

b) Mikroskopiseh n i eh t  u n t e r s u e h t :  

F a l l  7) T y l i n g  (129). 
Au~opsie. tleehte Hemisphgre: Herd l~ngs tier Zentralwindungen des 

un~eren Seheitellappens, tier g Stirnwindungen und der Insel. In der Tiefe 
kaum bis zur ~veissen Substanz. Linke Hemisphere: Herd an tier gleiehen 
Stelle ~ie rech%, doeh grSssere Degeneration der M~rksubstanz; Atrophie des 
Nuel. lentie, und eaud. 

F a i l  8) t~osen~hal (117). 
3~utopsie. Beiderseits grSssere Iterde in und um alle Stirnwindungen 

(unterer Tei[), kleiner im Corpus striaL 
Fall9) Bamberger  (5). 
Autopsie.  Atrophie des Gehirns. Erweiehungsherde im linken Zentrum 

Corpus semiovMe und in beiden ZentrMwindungen. Atroph~e und Induration 
des Ports. 

t~all 10) g a t t w i n k e l  (71). 
Autopsie.  Reehte IIemisphgre: Cyste in T~; Herd ira. Gyrus supramarg. 

und hin~eren Teil yon Pa. Atrophie des Nuet. eaud. und ZersgSrung des Putamen. 
F a l l  11) P r a t i n i  (46). 
Autopsie.  Linke Hemisphere: Im Stirnlappen ein yon tier Art. loss. 

Sylv. ausgehendes Blutextravasat. 



Die Pathogenese der Pseudobulb~rparalyse. 1109 

B. Herde, auf die Stammganglien beschr~inkt. 

I. Im Corpus s~riatum. 
a) M i k r o s k o p i s e h  u n ~ e r s u c h t :  

Fall 12) l~oss (118) (Fall I) Hyper~rophia cordis. 
Mann yon 40 Yahren. Apoplek~iformer Beginn mit L~hmung der Spraehe 

und des rechten Armes. Dauer 11[2 Yahr. Hirnsymptome: Dysarthrie und 
Dysphagie. Zungenbewegungen besehrgnkt. S~arrer Gesichtsausdruck bei 
normaler Intel]igenz. Tod an Asphyxie. 

Au tops i e .  Makroskopiseh- In beiden Linsenkernen Cysten. 
Mikroskopiseh: Caps. int., Ports und Medulla ohne pathologisehen Befund, 

ausser der absteigenden Pyramidenbahndegeneration. 
Fall 13) Ross (1. e.), Fall II. A~herom. - -  Nephritis ehroniea. 
Mann yon 40 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Bewusstseinstrttbung, 

voriibeNehender Spraehlosigkeit. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: Hoehgradige 
Anarthrie und Dysphagie. Parese des reehten Armes und reehten unteren 
Fazialis. Sp~i~er Symptome eiaer Quersehnit~smyelitis. Tod an Asphyxie. 

Au tops ie .  Makroskopiseh: Beidersei~s Zys%n im Linsenkern mit Ueber- 
greifen auf die C. i. 

Nkroskopiseh: Itirnsehe~kel, Pons und Medulla ohne Besonderhei~en, 
ausser der absteigenden Pyramidenbahndegeneraiion. Zwisehen 6. und 7. Dor- 
salwirbel Myelitis transversa. 

Fall 14) Ross (1. e.). Beobaeh~ung III. Hypertrophia corns. 
Mann yon 34 JM~ren. Apoplek~iformer Beginn mit Konvulsionen, Parese 

im reehten Arm und Aphasie. Remission. Einige Zeit darauf Parese der 
unteren Extremitiiten und BlasensiSrungen. Dauer 41/2 Jahre. Herdsymptome: 
Hochgradige SpraehstSrung. Parese des reeh~en Fazialis und der reeh~en E~:- 
l~'emi~en. Atrophie der Ex~remit~enmuskulatur. Tod an Pyelonephri~is. 

A a t o p s i e :  Makroskopiseh: Linke Hemisphere." Ira Putamen kleine Zyste. 
l~yelitis transversa im oberen Lenden- und unteren Brustmark. Keine Pyra- 
midenbahndegenera~ion. 

Mikroskopiseh: Keine Ver~nderungen, weder im Ports noeh Bulbus. 
Fall 15) A u n s e h e r  [bei L e r e s e h e  (81)], Obs. XXIII. Arteriosklerose. 
Mann yon 60 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Bewusstseinsverlus~; 

bald darauf Paraphasie. Dauer 10t/2 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und Dys- 
arthrie. Parese der Lippen, Zunge und des linken Gaumensegels und des 
oberen Fazialis. Salivation. Links Hemiple~e. NiNends Atrophie. Tod an 
Narasmus. 

Au tops i e :  Makroskopiseh: Reehte Hemisphgre: Herd in den oberen ~/a 
des Linsenkernes. Linke gemisphiire: 1 ecru grosser Herd im Pu~amen. - -  
In der reehten Hemisphgre des Zerebellum kleiner IIerd zwisehen weisser und 
grauer Substanz. 

Mikroskopiseh: Ports, Bulbus und Riiekenmark ohne Besonderheiten. Reeh~s 
Pyramide *( links. Keine Pyramidenbahndegeneration. 

71" 
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]~all 16) Leresche (81), Obs. XXIV. Alkohol-Arteriosklerose. 
~[ann yon 65 Jahren. Beg~nn mit Schw~che in den unieren Extremit~ten. 

4 Jahre daratff Anfall mit Spr~ehstSrung und Zun~hmo der Extremit~ten-parese. 
Dauer 8 Jahre. Herdsymptome: Dysart.hrie paretisehen Charakters und Dys- 
phagie. Parese tier Zunge, des reehten unteren Fazialis und des Oaumen- 
segels. Salivation. ]~igiditgt in allen ExO:emit~ten. Links Parese. StalTer 
Gesiehtsausdruek. Keine SensibilitgtsstSrung. Ted an Marasmus. 

Autops ie : :  Nakroskopiseh: Reehte Hemisphgre: Im hinteren Drittel des 
Putamen steeknadelkopfgrosse Lakune; 6 kleinere im vorderen Teit des Putamen, 
Linke Kemisph~re: Im oberen Drittel des Putamen erbsengrosse Zyste; mehrere 
kleine auf gorizon~Nsehnigten. 

l~ikroskopiseh: Pens, Bulbas and Riiekenmark ohne Besonderheiten. Keine 
Pyramidenbahndegeneration im Bulbus und Rtiekenmark. 

Fall 17) P i t t  (107), Nephritis ebroniea. 
/~Iann yon 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit reehtsseitiger Hemi- 

plegie. Dauer 11/2 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie und Dysphag'ie. Parese 
des linken Faziatis and ~inken Armes, sonst niehts Abnormes. 

A u l o p s i e. Nakroskopiseh: Erweiehungsherde in beiden Linsenkernen. 
Mikroskopiseh: Keine Pyramidenbahndegeneration. Peas uad Nedulla ohne 

Besonderheiten. 

b ) .Nik reskop i seh  nieh~ un~ersueht .  

Palt 18) K~ t tw inke t  (7t). 
Autopsie :  Reehte HemisPhere: Herd im Linsen- und SeTaweifkern. 
!~aI1 19) T a n n i e r  (127). 
A u t o p si e: Beiderseits Herde in den Linsenkernen. 

II. Tha l amus  0pt ieus  mi tbe fMlen .  

a) I~[il~roskopiseh u n t e r s u e h t .  

1%11 20) E i sen lohr  (g9), Beobaehtung IX. Arteriosklerose. 
i~Iann x'on 73 Jahren. Beginn mit allmghlich zunehmender Seh~rgehe der 

Beine and Dysarthrie. Dauer & Jahre. Iterdsymiotome: Dysarthrie; die 
grSber~n Zungenbewegungen erhalten. ,,StSrungen der Artikulation derart, dass 
die meisten Konsonanten sehleeh~ und undeatlieh gesproehen werdea, die 
Spraehe zug~eich einen eigentth~fliehen moaotonen and exl~losiven Charakter 
hatte. '~ Parese beider Nundfazialis und der unteren Extremit~ten Intentions- 
zittern. Ted an Marasmus. 

Aa~o~p sie: Makroskopiseh : Beiderseits im Streifenhtigelkopf zystisehe 
H6hle, ebenfalls in beiden Thalami opfiei. 

Nikroskopiseh: Pens, l~[edulla and Riiekenmark ohne Besonderheiten. Keine 
Pyramidenbahndegeneratiom 

~ I  ~I) Golds~ein (23), Beobueht~mg V_ 
~raa x, on 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn. Dauer 1 Jahr. Herd- 

symptome: Dysarthrie und Dysphagie. Zwangsaffekte. Links ltemiplegie. 
Aut o psi e: Nakrosk0piseh: tleehte Itemisl~hgre : Thalamusblutung, einen 
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grossen Toil dos Sehhiigels zers~Srend. Linkc tIemisph~re: Herd im Caput 
nuclei eaud. Beiderseits Herde im Nucleus lentie. 

~Iikroskopisch (Nissl): Bulbus ohne Besonderheitem Pyramidenzellen der 
Rinde, besonders rechts, a~rot)hisch and an Zahl vermindert. (Pal.) Pyra- 
midenbahndegenera~ion links > reeh~s. 

C. L ~ s i o n e n  des g r o s s e n  m o t o r i s c h e n  S y s t e m s .  

I. 0hne  Horde in den S t a m m g a n g l i e m  

a) N i k r o s k o p i s e h  un~ersuoht .  

Fall 22) J o l l y  (67). Hirnsklerose. 
]?ran yon 28 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit heffigem Kol)fsehmerz, 

Sehwindel, ~conisehen Kr~mpfen der Gesam~muskula~ur und linker Fazialis- 
Parese. 1/2 Jahr sp~er linksseitige Hemiplegie. u Delirien. Dauer 
3 Jahre.  Herdsymp~ome: Ausgesproehene SpraehstSrung; hohe Tonlage der 
Stimme. Ersehwerung der Zungenbewegung. A~axie. • der ganzen 
reehten Gesichtsh~lf~e. S~rab. ex~ernus reohts. Linkssei~ige Hemiparese. 
Krampfzus~and der Inspira~ionsmuskula~ur mit ~cetaniseher Kontraktion fast aller 
3fuskeln, st dass der KSrper brettartig steif, die Extremitg~en starr ex~endiert 
werden. Muskela~rophie, nirgends Entartungsreaktion. Keine Sensibilitgtss~iJrung. 
3 Jahre ante mor~em totale L~hmung der Zungen-, Gaumen- und Lippen- 
muskulatur. Ted an Lungenphthise. 

Au~opsie :  ~{akroskopiseh: Sklerose der weissen Substanz. Windungen 
abgepla~e~. Balken sklerotiseh. Substanz um die ginterhSrner der Sei%n- 
ventrikel, besonders reehts sklero~iseh. Sklero~iseher Prozess in den oberon 
Par~ien der linkea Hemisphgre. Umschriebene Sklerose in den hin~eren Vier- 
hitgeln. Pens, J~21einhirn und Medulla normal (ausser dem sklerotisehen Nervus 
opticus, oculom, und k]eineren Verh~r~ungen im I:tirnsehenkelfuss). 

Mikroskopiseh.. Stammganglien vSllig frei. Die ~iefstgelegenen Horde 
beidersei~s in den vorderen Teilen der Hirnsehenkel. Alle Nervenkerne und 
ttirnnerven intake, ausser Nervus op~ieus. Degeneral;ion in beiden Pyramiden- 
seitens~riingen. 

Fall 2~) Oppenhe im und S i emer l i ng  (99) (S. 378)~ Ar~eriosklerose. 
Mann yon 65 Jahren. A!ooplektiformer Beginn mi~ linker Hem~- 

parese und Artikula~ionsstSrung. Dauer 3 Jahre. Herdsymptome: Hoehgradigc 
Sprachst6rung. ,,Spraehs~Srung eharaklerisier~ sich als bulbgr dutch s~arkes 
N~seln and mangelhaf~e Artikula~ion.': Kau- und Sehlingbesehwerden. Sehw~iehe 
der Lippen- und Zungenmuskeln. Pupille reeh~s > links. Linksseitige Hemi- 
plegie mit tfontrakfuren. Bei jedem Anlasse krampfhaftes Weinen mit toniseher 
Anspannung der Gesieh~s- und Exspira~ionsmuskeln, gefotg~ yon Dyspnoe und 
aussetzendem Pu l s :  beim Weinen gleicht sich die Asymmetrie des Gesichtes 
aus. Apa~hie, Benommenheit und Abnahme der Geisteskraft. Ineontinentia 
~rinae e~ alvi. Cheyne-S~ockes. Ted an Marasmus. 

Autops ie .  Makroskopisch: Sulciweiter als normal In der weissen Sub- 
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stanz ~arbige Sbllen. Beiderseits in der Cap. int. Erweiehungsherde. Pens auf- 
fallend klein. Pyramiden finch besonders reehts. 

Mikroskopiseh: Im mittleren Drittel beider Peduneuli zahlreiehe KSrnehen- 
zellen, reehts :> ].inks. Im Niveau der hinteren gierhiigel un~er der Sehleifen- 
sehieht in der l~Iitte der t~aphe Herde in der Pyramidenbahn. Pyramidenbahn- 
degeneration. 

F a l l  24) D gj @rin e (31) 1). Dauer 10 Jahre. Herdsympbme: Mot subkort. 
Aphasie. Lihmnng des reehbn S~immbandes und reeh~ssei~ige Hemiplegie. 

Autops ie .  Makroskopiseh: Linke Hemisphire: Unbr der Broeasehen 
Windung ein kleiner subkortikaler Herd. Zwisehen Linsenkern und Thalamus 
im mittleren Drittel der Caps. int. ein degenerierbs Bilndel. 

Mikroskopiseh: Pens, Medulla and Nervenkerne o. B. Pyramidenbahn- 
degeneration. 

F a l l  25) Colman (28). Atherom der Basalgefgsse, 
liana yon 49 Jahren. Apeplek~iformer Beginn mit Lihmung des linken 

Beines. Dauer 2 Jahre. Herdsympbme: Dysarthrie, Kaubesehwerden. Parese 
des ~veiehen Gaumens, des Fazialis and der Exbemitgten. Zwangslaehen. Ted 
an Bronchopneumonie. 

Makreskopisch: Lisionen in beiden Caps. int. 
Nikroskopiseh: Pens, Medulla. und Nervenkerne e .B.  Pyramidenbahn- 

degeneration. 
F a l l  ~6) J a e e b s o h n  (63). Alkoho]ismus. - -  Arteriesklerese. 
Mann yen 58 Jahren. Apoplektiformer Beginn mi~ Be~usstseinverlust 

Dauer 5 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Parese des reehten 
Fazia[is und Hypoglessus. Pupille reelits > ]inks. I~eehts Hemiplegie, spiter 
such links. Rechts Hemiataxie und Spasmen. Zwangsaffekte. Ted an Broncho- 
pneumonie. 

Au~opsie.  gakroskopiseh and mikroskopiseh: Multiple Erweiehungshel'de 
und Blutungen im Gehirn, Pens, Medulla und Riiekenmarksdegeneration beider 
Pyramidenbahnen. Nervenkerne und -Wurzeln normal. 

H ie rhe r  gehSr~ Fa1183) K a r p l u s  I. 
F a l l  27) W e i s s e n b u r g  (132), Beob. III. Dilat. eerdis. Nephr. interst. 

ehroniea. Arteriosklerose. 
Mann yon 55 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linkssei~.iger Hemiplegie. 

Dauer 1 Jahr. Herdsymptome: Dysarthrie nnd Dysphagie. Parese des Hypo- 
glossus. Salivation. Reehts Fazialisparese. Parese aller Ext;zemit~bn, links 
> reehb. Ted an LungenSdem. 

Au%opsie. Makroskopiseh: t~echte Hemisphire: Cavum in tier C. i.: Im 
vorderen SehenkeI nahe dem Knie, die beiden anderen vom iusseren Tell des 
Nuel. lent. his hinteren SehenkeI der C. i. gelegen. Herd in der Subst nigra. 
des linken Ped. eerebri. 

Mikroskopiseh: Pyramidenbahndegenera~ion beiderseib. 
Hierher gehbrt noeh tier Fall: 
99) E i s e n l o h r ,  Beob. XII. 

1) GehSrt nieht zur Pseudebulbirpara]yse. 
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b) ~ ' [ ikroskopiseh nieh~ u n t e r s u e h t :  

F a l l  28) F o v i l l e  (45). 
Au tops i e .  Linke IIemisphgre: A~ophie der Inselwindungen mit IIerden 

im }[arklager der Fiss. Sy!vii. 
IIierher kann noeh gereehnet werden der Fall 82). 

II. ~{it I I e rden  in den S t a m m g a n g l i e n  aus se r  T h a l a m u s  opi~ieus. 

a) ~ i k r o s k o p i s c h  un~ersueh t :  

F a l l  29) I Iahn (53). Ar~eriosklerose. 
Frau yon 77 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit totaler Zungenlghmung, 

Spraehverlust und Sehlingbesehwerden. Dauer 4 Jahre. IIerdsymptome: Dys- 
arthrie und Dysphagie. An den Ex~remit~ten niehts Abnormes. Salivation. 
Weinerlieher Gesiehtsausdruck. Ted an l~Iarasmus. 

Au tops ie .  Makroskopiseh. AtTophie tier grauen Subs~anz. Erweiterung 
derVentrikel, l~eehte ttemisphgre: Im garklager des ~{iC~elhirns ein 10pfennig- 
stiiekgrosser Erweiehungsherd. Linke IIemisph~re: 3 IIerde im StreifenMgelkopf. 

~{ikroskopiseh- In Pens und }Iedulla oblongata keine Yergnderu~gen. 
F a l l  30) Berger  (15), Beob. II. Lues. Ar~eriosklerose. 
Frau yon 53 Jahren. Apoplektiformer Beginn rail Spraeh- und Extremi- 

tgtenl~hmung. Dauer 11 Jahre. IIerdsymptome: Gaumensegel- und Zungen- 
l~thmung. Aphonie. Jgechts IIemiparese mit klonisehen Xr~tmpfem Zwangs- 
affek%. Gereiz~e S~immung. Ted an l~[arasmus. 

Au~opsie.  Nakroskopisch: t~eeh~e IIemisph~re: Zyste am un~eren Tell 
des C,. Linke Hemisphgre: Grosset Herd im St-reifenhiigel und Li~senkern. 
Zysten und apoplek~ische Narben im Corp. striae, und Caps. int. 

~[ikroskopiseh. Pens, ~fed. obl. und N. hypogl, o .B.  Pyramidenbahnen- 
degenera~,ion. 

F a l l  81) J e l l y  (68). 
Frau. Beginn mit raseh zunehmender Sehw~tehe in den Ex~remi~gten mit 

3-phonie und Dysphagie. 1 Jahr vorher s~arke Kopfsehmerzen. Dauer 16 Jahre. 
IIerdsymptome: Anarthrie and Dysphagie. Ted im goma. 

Au tops ie .  Nakroskopiseh: Weir verbrei~ete Erkrankung, vorzugsweise 
der weissen Substanz. I{erd in der Nit~e des Balkens. Beiderseits Herde 
zwisellen C. i. und C.-Windung. Naeh abwgrts his in den IIirnsehenkel Inten- 
sitfit der Erkrankung abnehmend, t(leiner IIerd in der Nghe des N. VII. 

~likroskopiseh: Bulbus und gerne o. B. 
F a l l  32) I I e l b i n g  und B e c k e t  (56). Vielfaeher gummer. 
Frau yon 48 Jahren. Apoplektiformer Beginn mi~ Spraehs~Srungen und 

motorisehen l~eizerseheinungen in den linken Extremitgten (naeh heftiger Gemtits- 
erregung), Dauer 4 gahre. IIerdsymptome: Dipl. fae. Aphonie. Salivation. All- 
miihlieh sieh entwiekelnde Paraplegie. Zwangslaehen. Ted an Sehhekpneumonie. 

Au tops i e .  Makroskopiseh: Beiderseits tterde besonders reeh~s under 
C.-Windungen. geehte Fyramide % linke Pyramide. 

Nikroskopiseh: Bulbus mit Nervenkernen o. B. Pyramidenbahndegenera~ion. 
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F a l l  33) A n d n e y a  (3). Nephr. chron. 
Mann von 5"2 Jahren. Vor 1"2 Jahren apoplektischer Insult. I~emission. 

Vor 3 Jahren rech~sseitige Hemiplegie mit Spraeh- and SehluekstOrungen. B,e- 
mission. Vet 1 Woehe linksseitige Hemiplegie mit Dysarthrie und Dysphagie. 
Dauer 2 Woehen. Herdsyml)tome: Dysar~hrie and Dysphagie. Fazialisparese. 
Extremi~gtenparese. Ted an Bronehopneumonie. 

Au tops ie .  ]~Iakroskopisoh." l~eehte Hemisphere: Stirnwindung, besonders 
Pars opereularis stark atrophisch. Herd im Marklager, mi~tlerea Tell des Linsen- 
kernes, C. i. und Corp. striat durehsetzend. Linke Hemisphere: Herd im 
Linsenkern. 

F a l l  34) P i e o l  und Hobbs  (105). Arteriosklerose. 
Mann yon 66 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Paraplegic. Dauer 

2 Jahre. Herdsymptome'. Dysarthrie, Aphonie und Dysphagie. Zunge gel~hmt, 
ebenso die Extremit~ten. Ted an Pneumonie. 

Autops ie~  l~[akroskopisch: In den l~eningen kleine Zys~en. l~eehte Hemi- 
sphere: Hgmorrhagisehe tIerde im N. eauda'ms und Claustrum. IAnke Hemi- 
sphere: Kleiner Kerd im Cen~rum semiovale. 

l~{ikroskopiseh: Pens, Medulla obl., sowie Him- und Bulbusnerven nebs~ 
Kernen vSllig intakt. 

F a l l  85) Comte,  A. (1. e.). 0bs. XXIV. 
Alkoholismus. Obliteration der Aorta am Duetus Botalli. 
Frau yon 4"2 Jahren. Vet 6 Jahren epileptisehe AnfNle mit naehfolgendem 

pseudobulbiiren Symptomenkomplex und zunehmender Demenz. Dauer 6~[2 Jahr. 
Herdsymptome: Spraehe langsam, zSgernd, abet im Anfange eines Gespr~ehes 
wohl ~,erstiindlich. ]~asehe Ermiidbarkeit beim Spreehen und Steigerung der 
Dysarthrie. Dysphagie. Zungenbewegungen besehr~inkt. Salivation. Nund- 
Fazialisparese reehts. Allgemeine Sehw~iohe der Ext~emit~ten mit l~igidit~t 
und Erhbhung der Sehnenreflexe. Zeit, weise heftige Sehmerzen in den oberon 
Extremitiiten mit Atrophic dcr kleinen Handmuskeln links ,,]~J[arohe h petits 
pas ~;. Kurz vet dem Tode epileptiformer Anfall mit linksseNger Parese. Kon- 
traktur und Spasmen. Konjugierte Augendeviation nach reehts. Ted im Koma. 

Au tops i e .  Makroskopisch: ZerstiJrung des reehten Nuel. lentieularis. 
~ikroskopiseh: t-~eehte Hemisphgre; Friseher hiimorrhagischer Herd direkt 

unter der I~inde der oberon Frontalwindung. Alter Herd im N. lenticularis. 
Die Fasern dieht vet dem Knie der inneren Kapsel degeneriert. Linke Hemi- 
sphere; Herd im N. lentie, wie reeh~s. Die ~'asern dieht ~-or dem Knie tier 
inneren Kapsel degeneriert. Kleiner Herd in den transversalen P?u'amiden- 
biindeln des Pens links wie reehts. Keine Pryamidenbahndegenera~,ion. Im 
Bulbus and l~iiekenmark keine Ver~nderangen. (Die Nervenfibrillen der linken 
Hand zeigten periphere Neuritis.) 

F a l l  36) G o l d s t e i n  (51). Beob. I. Alkoholismus. 
Mann yon 4,6 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Paraplegic und Spraeh- 

stbrung. Remissidn. 3 Jahre hierauf zwei~er Insult mit reehtsseitiger Hemiplegie 
und SpraehstSrung. Dauer 5 Jahre. Herdsymptome: Deglu~itions-Besehwerden; 
S]?raehe monoton, unartikulier~, n~iselnd. Ausgesproehene Agraphie. Fazialis- 
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parese reohts > links. Extremit~ten-~{ofilit~ eingesohrgnk~ und abgesehw~eht. 
]~eflexe gesteiger~. Laeh- und Weinkrisen, jedoch nieht ohne affektive Unter- 
sfrbmung. Psyehiseh benommen, reizbar. Naniakalisehe Anfiille. In~elligenz 
getriibt. Tod (unter Temperatur-Steigerung). 

Au tops ie .  Makreskopiseh" Reehte l:Iemisph~re: Erweiehungsherd in der 
Caps. ext., nieht besonders in die Tiefe greifend und ins Putamen dureh- 
breehend. Die Naehbarsehaft des N. lentieularis yon kleinen Herden durehse~zt. 
Linke Hemisphere: Korrespendierender Herd in der Caps. ext. Verderhorn des 
Seitenventrikels wenig dilatiert. 

I~Iikroskopiseh (naeh Niss/):  Im Bulbus keine ~ergnderungen; kleine 
Horde in der weissen Substanz des Gehirns, Kleinhirns und Pons. (Naeh 
W e i g e r t - P a l . )  Pyramidenbahndegenerafion dureh das ganze Riiekenmark 
hindureh yon weehselnder Intensitgt. 

F a l l  37) Golds~ein (1. e.). Beob. IX. 
Frau yon 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit reehter Hemiplegie ver 

9 3ahren; hierauf links Hemiplegie, Dysar~hrie, Dysphagie und Zwangslaehen. 
Dauer 9 Jahre. Herdsymptome: Dysa~fhrie undDysphagie. Links Fazialisparese. 
Links Hemiplegie mit Kontrakturen. Reehts leiehte Hemiparese. Leieh~e Nuskel- 
a~rophie in den gel~hmten Gliedern. Vasemotorisehe StSrungen. 

Au tops i e .  l~lakroskopiseh: Reehte Hemisphere: Zyste im Centrum 
ovule, das vordere Segment der inneren Kapsel zur H~lf~e, ferner Caput nuel. 
eaud., Putamen, Caps. ext. und Claus~rum zerstSrend. 

~Iikroskopisch (naeh Nissl)" In der Rinde die Zellen der motorisehen 
Region, besonders die Pyramidenzellen degeneriert. Bulbus o. B. Pyramiden- 
bahndegenera~ion links im Riiekenmark. Periphere Muskeldegeneration. 

Hierher kSnnen noeh gereehnet werden die F/ille: 5, 6, 76, 77, 100, 107. 

b) M i k r o s k o p i s c h  nieh~ u n t e r s u c h t :  

F a l l  38) Beue rmann  (17). 
Autops ie .  Rechte Hemisphere: Herd in Caps. ext., Claustrum, his ins 

Putamen binein. Linke Hemisphere: Herd im Narklager der hinteren Zentral- 
windung. 

F a l l  39) L @ i n e ,  R, (78). Obs. IL 
Autops ie .  Beiderseits symmeirisehe Horde (reehts > links) im hinteren 

Ende des Corpus str~atum; der reehte greif~ etwas in die weisse Substanz fiber. 
Horde in beiden 0kzipitallappen und im vorderen Toil des linken Frontallappens. 

F a l l  40) Fgr6 (42). 
Au tops ie .  t~eehte Hemisphere: Grosset Herd vor der Rinde der Fa~, 

Pa und T 1 hinabreiehend bis zum oberon hinteren TeiI der Insel und des 
Pu~amen. 

F a l l  41) P u i e a  und R a y m o n d  (108). 
Au tops ie .  Beidersei~s Horde im Putamen, Corpus s~ria~um und Caps. ext. 
F a l l  42) F u l l e r  und Browning  (47). 
Au tops ie .  Beidersei~s Blutungen im Linsenkern. Reehte Hemisphere: 

Herd an der Grenze yon Claustrum und Caps. exL 



1116 Alfons Jakob, 

Fall43) Edinge r  (37). 
Au tops ie .  Rechte Hemisphgre: Zyste in F 1. Erweichungsherd naeh 

aussen yam N. eaudatus end hinter dem vorderen Grenzwinkel des Thalamus; 
mehrero k[eiue Horde im Put,men und N. caudatus. Absteigende Degeneration 
der rochten Pyramidenbahnen. 

F a l l  44) D~j6r ine  (31). 
A a t o p s i e .  Boidorseits lakungre Horde im Putamen. Linke Homisphgre: 

Subkortikaler Herd unter der Brocaschen Windung. Im Pens in der HSho der 
V. Wurzel 2 kleine Herde. 

F a l l  45) W i t t e  (135). 
Autops ie .  P~eehte Hemisphere: Btutung im Hinterhauptslappen bis zum 

Thai. opt. Linke Hemisphere: Narben im Corpus striatum. Beiderseits 
H~morrhagie in tier Gegend des Ins. Reilii. Zysten in der ganzen Ausdehnung 
des Linsenkerns. In Pens mad Med. obl. multiple Erweiehungsherde. 

F a l l  46) K a t t w i n k e l  (71). 
Autops ie .  Reehte Hemisphgro: Horde im Linsenkern und Caps. int. 
PM1 &7) L~piuo (80). 
Au tops ie .  Reehte Hemisphere- Erweiehungsherde im Sehwanz- und 

Linsenkern und Caps. ext. 
F a l l  48) Dupr6 et Devaux (36). 
Autops ie .  3 kleine Entwiekelungsherde im vordoren gusseren Theft des 

Nuel. eaud. his zum vordoren Sehenkel dot CaDs. int. Ausserdem lakungre 
Horde im Putamen und Contr. ovule. 

F a l l  49) g 5 h l o r  (73). 
Autops ie .  Windungen sehmal; Erweiterung der Seitenvontrikel. Rechte 

Hemisphgre: Herd im Putamen. Frontal- und besonders Zentralwindungen 
welch und p la t t  Linke Hemisphere: Horde im Corpus striatum. In der Ni~e 
des Pens, etwas links van der Medianlinie, eine Zyste. (Mikroskopiseh - -  in 
frisehem Zustand -- koin weiterer Befund; ,,die Med. obl. kounte nieht genau 
untersucht gordon%) 

Hierher kann noeh geroehnet werden tier Fall 10. 

III. Mi~ H e r d e n  im Thalamus opt icus .  

a) M i k r o s k o p i s e h  u n t e r s u c h t :  

F a l l  50) Ldpino  (78). ktherom der Aortenklappen und der Basgl- 
gef~sse. 

Frau van 51 Jahren. Apoploktiformer Beginn mit reehter Hemiparese 
und SpraehstSrung. Dauer 61/s gahre. Herdsymptome: Langsame, sehleeht 
artikulierte Spraehe. Dysphagie. Salivation. Kiofer wenig beweglich. Untore 
Gesiehtsh~lfte start. Sensibilit~t, GehSr und Gerueh links etwas herabgesetzt 
S~hw'~oho in den Zxtromititen. We~nerliche Stimmung. Intellige~zabn~hme. 

Epileptisehe Anf~lte. Ted im Korea. 
Au tops ie .  ]{akroskopiseh: geehte Hemisphare: 8eitenventrikel dilatiert 

Im dritten Glied des Linsenkernes ein Herd, der his in die H5he der ~Torderen 
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Zen~cralwindung und vorderen Grenze des Sei~enveniorikels reich,. Ein kleinerer 
Herd im zwei~en Glied des Linsenkerns. Linke Hemisphiire: 2 eem grosset Herd 
in der weissen Substanz parallel mi~ der ~usseren Grenze des Linsenkerns. Ein 
zwei~er Herd im zweiten Glied des Linsenkerns. Friseher Herd im Innern des 
Sehhiigels~ der vgllig zerrissen ist. 

Mikroskopisch: Pons und Ned. obl. o.B. ausser ,,einigen granulier~en KSr- 
perehen in der reeh~en Pyramide". Bulbus absolut inlakt. 

Fa l l  51) Berger (1. e.), Arteriosklerose. Vif.ium eordis. Atherom der 
Basalgefiisse. 

Frau yon 67 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linker Hemiparese. 
Dauer 61/2 J~hre. Herdsymptome: Dysphagie nndDysarthrie. L~hmungen in der 
Fazialis- und Zungenmuskulatur. Beugekontraktur des reehten Armes und R~gidit~ 
des Beins. Zuekungen der linken K6rperhglf~e. Ineont. alvi e~ urinae. Tod 
an Marasmus. 

Autopsie .  Reehte Hemisphgre: Erweiehungsherd yore medialen Rand 
der Caps. int. bis zum Linsenkern. Linke HemispNire: Zys~e im S~irnlappen, 
die einen Toil der Caps. int ,  des Linsenkerns, Caps. ext und Claus~rum zer- 
stSrt In der Mitre des Thalamus opt. ein erbsengrosser Erweiehungsherd. 

Kleinhirn, Ports und Medulla oblongata o. B. 
Mikroskopiseh: Graue Kerne der Medulla oblonga~a und durchziehende 

Nervenwarzeln normal. In der tIbhe der Auskittsstelle des Trigeminus im Pons 
ein kleiner Herd. Im I~iiekenmark Pyramidenbahndegenera~ion. 

? 'a l l  52) I~emke (77). Nephr. chron. Ar~eriosklerose. 
Mgdchen yon 4~0 Jahren. Beginn mit zunehmender Sehw~ieho und Sehmerz- 

geftihl in den Extremitgten. Dauer 2 Jahre. gerdsymptome. Anarthrie und 
Dysphagie. Parese des Mundfazialis heidersei~s und der Extremitgten. Zwangs- 
laehen und -Weinen. Tod im Koma. 

Au~opsie. 3{akroskopiseh: Gyri sehmal, Sulei tier. Gehirn ehvas wefcer 
als normal. Die weisse Subs~anz mit zahllosen kleinsten his bohnengrossen 
tterden oder Zysten durehsetzL ebenso die beiden Linsenkerne, Thal. opt, Pons 
und ein Tell der l~fedulla oblongat~ unter dem oberon Ende des IV. Ventrikels. 

Mikroskopisch: Heine weFceren Ver~inderungen im Gehirn und Riickenmark. 

F a l l  53) Oehs (97). Alkoholismus. Atherom der Basalar~erien, 
.Mann yon 70 Jahren. 3_poplektiformer Beginn mit reeh~er ttemiplegie und 

Anarthrie. Dauer 11/2 Jahre. tterdsymp~ome: Anarthrie, Dysphagie. Zunge 
und Lippen gel~ihmt~, nieh~ a~rophiseh. Weinerlicher Gesiehtsausdruck. Vor~Sber- 
gehende Remissionen. Ted an ]~espirationsl~ihmung. 

Au~opsie. Nakroskopiseh: Reehte Hemisphgre: In der Mil~e des Thalam. 
optieus zwisehen Sehwanz- und Linsenkern und im Linsenkern Zys~en. IAnke 
gemisph~ire: Im Centrum semiovale eine bohnengrosse Zyste, eine kleinere im 
hin+eren Tell des Natl. lentieularis. Pons und Medulla yon weieher Konsistenz, 
sonst normal. 

Mikroskopiseh: igedulla oblongata, Hirnnerven und -Kerne o. 13. 
? 'a l l  54~) Oppenheim und S iemer l ing  (99). Nephr. chron. Arterio- 

sklerose besonders der Basalgefiisse. 
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Yann yon 49 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Parese aller Extremi- 
~gten, Dysphagie und Dysarthrie und Bewusstseinsverlust. Dauer 11[2 Jahre. 
IIerdsymptome: Bulbgre Spraehe. ,,Die Spraehe ist clureh starkes Ngsoln und 
mangelhafte Artikulation betr~ehtlieh gesL~Srt, die Lippenmuskeln bewegen sieh 
bei tier Artikulation wenig, Pat. muss ausserdem fast hinter joder Silbe in- 
spirieren. Soll er das Alphabet hersagen, so sehgpft ervor jedem Bttehstaben 
Luft" Dysphagie. Parese des l~[undfazialis, des Gaumensegels und der Ad- 
'duktoren der Stimmbi~nder. Abduzensparese. t-Iemiplegie reehts und links ab- 
weehseind; I~2ontrakmren und 1%.-Steigerung. Stai~ Gesichtsausdruek. Zwangs- 
~reinen. Apathie; halluzinatorisehe Erregungszust~tnde. Demenz und Somnolenz. 
'Dyspnoe und Cheyne-Stoekessehes Atmen. Unter Zunahme der Somnolenz und 
konjugierter Deviation naeh links Tod im Korea. 

Autopsie.  Nakroskopiseh: Seitenventrikel stark ausgedehnt t~eehte 
I{emisph~re: Erweiehungsherd im Corp. s~riatum und mehrere erbsengrosse 
Zysioen im hinteren Tell des Thal. opt Linke I-Iemisphgre: Erweiehungsherd 
im Thai. opt., bis in den hinteren Teil der inneren I~apsel hineinreiehend. 

Nikroskopiseh: Degeneration der Pyramidenbahnen reehts > links, tterde 
in der ~edulla oblongata in der I-Ibhe des beginnendeu Fazialis-Abduzens-lfernes 
beiderseitzs, ferner welter zen{ralw~.rts in tier t~aphe am ventralen Ende zwisehen 
den Pyramidenbtindeln. t{erde in der ~{itte der Querfaserung der P~aphe und 
links yon der Igaphe dieht unter dem Boden des IV. Ventrikels. 0liven intakt, 
ebenfalls die Nerne der tIirnnerven. 

I%11 55) Saeaze (1~1) und Galaviele.  Lues, Ar~erioklerose. 
Frau yon 6~ Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksseitiger Hemiplegie 

und Hemieh0rea. Dauer 3t/2 Jahre. Herdsymptome: Komplette motorisehe. 
Aphasie mit Aphonie, Dysphagie. Partielle Lghmung der Zunge und des 
Gaumensegels. Saliwtion. Tod an Pleuropneumonie. 

A u t o psi e : a~{akroskopiseh: t~eehte Hemisph~tre �9 Alter Erweiehungsherd in 
tier vorderen oberon Partie des Putamen, der den benaohbarten Toil der Caps. 
interna zerstbrt hat bis in die N~he des gusseren Winkels des Seitenventrikels. 
tAnke IIemi-sph~tre: Erweiehungsherd im vorderen Segmente der Caps. in'cerna, 
im nuel. eaud. und lentie, und in dem I hinteren oberon Toil des Thalamus 
optieus. 

~ikroskopiseh: Pons, Nedalla oblongata und Bulbus ohne Besonderheiten. 
Im Bulbus and Pens reehtsseitige Degeneration der Pyramidenbahn. 

1Pall 56) I-Ialipr~ (54), Obs. I. Lues? Atherom der Basalarterien. 
l~'rau yon 4~3 Jahrem Apoplek4ciformer Beginn mit Anarthrie. Dauer 

4~ Jahre. I-Ierdsymptome:: Dysphagie und Dysarthrie. Die Spraehe ist hastig, 
explosiv( ohne tonisehen 3.kzent bei Verwasehenheit in der Artikulation. Stimme 
nEselnd. 1%asehe Ermiidbarkeit beim Spreehen. Parese des reehten Fazialis, 
tier Lippen-, Zungen- und Gaumensegelmuskulatur. Atrophie tier reehten 
Zungenhgl/te. Salivation. Leieh~e Parese der reehten Extremi~gten mit Spasmen. 
,,~arehe ~- perils pas." FIypalgesie reehts, Zwangslaehen und Weinen. Weiner- 
lieher, stumpfsinniger Gesiehtsausdruek. ineontinentia urinae et alvi. Somno- 
lenz. [rod im Koma. 
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Au~opsie: ~{akroskopiseh: Beiderseits Erweiehungsherd im Kopf des, 
Nucleus sand. und Putamen. l%eh~e Hemisphgre: Hier reieht der fiord bis zur 
Linsenkernsehlinge. Alter Erweishungsherd auf der ~usseren Seite des Sei~en- 
ventrikels. Links I-Iemisph~re: Kleine tt~imorrhagie im vorderen Tell des F a, 
das Centrum ovals affizierend. Das vordere Segment der Capsula interna auf 
beiden Seiten Leilweise zerst~Jrt. Zahlreiehe Lakunsn im Thalamus. Im Ports 
kleine Zysten ohne Affizierung der mo~orisehen Bahnen; sine kleine Lakune 
im Bulbus. 

~Iikroskopiseh: Nervenkerne und -Wurzeln v/~llig intakL Auf beiden 
Seiten ausgesproehene Pyramidenbahndegeneration. 

Fall 57) I Ia l ipr~ (1. e.), 0bs. V. Atherom der Basalarterien. 
Frau yon 57 Jahren. Apoplekfiformer Beginn mit reehtsseitiger Hemi- 

plegie, Dysarthrie und Dysphagie. Dauer 1 Jahr. tterdsymptome: Bulbgre 
Spraehst~rung. Stimme sehwaeh, gedgmpft, monoton, nieht ngselnd. Spraehe 
langsam, nieht sakkadiert und nieht explosiv und mit noeh annghernd guter 
Artikulation, sehr rasehe Ermiidung beim Sioreehen. Dysphagie. Parese dsr 
Lippen-, Zungen- und Gaumenmuskulatur. Parese der reehteu Extremitgten mit 
Spasmen; Atrophic des reehten Oberarmes. Intelligenzsehwgehe. Tod. 

A u t o psi e: Nakroskopiseh: Links ttemisphgre: Subkortikaler Erweiehungs- 
herd in der Tiers der Fa und Pa und dem oberon Tell des Putamen. Er- 
weiterung des Seitenventrikels. Atrophic des Balkens. Lakunen im Putamen. 

)Iikroskopisch: R, eehte Hemisphgre: Lakunen im P~tamen. ]Sinks tIemi- 
sphgre: Atrophic des Nucleus sand. besonders im hin~eren Tell. Im Thalamus 
fiords. Einigo Lakunen im Bulbus. Nervenkerue und -Wurzsln intakt. Pyra- 
midenbahndegeneration im Fons und Bulbus links > reehts, im l~itekenmark 
reehts > links. 

Fall 58) t ta l iprd  (1. e.), 0hs. VI. 
Frau. Beginn mi~ reehtsseitiger tIemiplegie und Hypgsthesie. tterd- 

symptsme: Fast totale Aphasie; Dysphagie. Lippen-, Zungen- und Gaumen- 
segelparese. Salivation. Sehr monotone Stimme beim Spreehen der wenigen 
Silben, die Pat. noeh hervorbringt. Hemiopis, spast[sehe Lghmung der reehts- 
seit~gen ExtTemitgten mit Fussklonus; Rigidit~t mi~ ErhShung der Reflexe der 
linksseitigen Extremit~ten. 

Autops ie :  Nakroskopiseh: Links tIemisph~re: Bedeutende Airophie des 
ganzen Opsrc. Rolandi, ebenso des Cuneus und der hinteren ParOle des 5obus 
lingualis. Abplattung und ]eiehte Verh~rtung des Oeeipitallappens. Links 
Ponsh~lfte abgeplat~et und links Pyramids. 

Mikroskopiseh: Subkortikale Erweiehunsherde im Frontallappen unter F I 
F 2 und Fa, ferner unter der Fissura P~olandi und in der Gegend des sensorisehen 
Spraehzentrums. Herds im Thalamus op~icus und Nucleus eaudatus. Avrophis 
des Balkens. Im Rtiekenmark Pyramidenbahndegeneration reehts. 

Fall 59) P a u l y  (102). 
Frau yon 5~Jahren. A.poplektiformcrBeginn. Herdsymptome: Dysarthrie, 

Dysphagie. Linksseitige tIemiple~ie und Parese des reehten Armes. 
A u t s psi e : 3{akroskoloiseh : Reeh~e ttemisph~re ; Kleine Iterde im Centrum 
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ovale und Pens. Linke Hemisphere: Grosser Erweiehungsherd im Putamen 
nebst Affiziernng der Capsula interna und des Thalamus optieus, 

Nikroskopiseh: Bulbus, Nervenkerne und -Wurzeln vSllig intakt. 

Fall 60) L6pine  (79). Alkoholismus. Nephritis ehroniea. 
Mann von 60 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksseitiger Hemi- 

plegie. Dauer 1 Jahr. Herdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Parese der 
Lippen-, Zungen-und Kaumuskeln und des Nundfazialis. Parese im Okulo- 
motorius. Abweehselnd reehts und links Hemiplegie. Zwangsweinen. Epilepti- 
former Anfal]. Ted im Korea. 

A u t o p s i e :  l~Iakroskopiseh: R,eehte Hemisphgre: Zerst~rung des Thalamus 
optieus dureh Blutung in den Ventrikel. Beiderseits symmetrisehe Erweiehungs- 
herde im Linsenkern, iibergreifend auf das Putamen und Caps. interna. 

Mikroskopiseh: Pens und Bulbus fret yon L~sionen. 

Fall 61) W e i s s e n b u r g  (132), Beobaehtrmg I. (Geh6rt zu den FglIen 
,,mit Kleinhirnsystemerkrankungen~.) Lues, Atherom der Basalgef~sse. 

Nann von 56 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Sehwindel und allge- 
meiner Sehwgehe (einige I~Ionate naeh ether linksseitigen l~Iittelohrentziindung 
mit linksseitiger Fazialisparese und linksseitiger Taubheit), allm~hlieh ]inks- 
seitige Hemiplegie, langsame unartikulierte Sprache und Ged~iehtnisabnahme. 
Dauer 2--3 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie and Dysphagie. Salivation. 
Parese des linken Fazialis und linken Hypoglossus. Ung]eiche Pupillen. 
Parese der linksseitigen Extremitgten. Reehtsseitige Hemiplegie. Deviation con- 
jug~ge & droite. Anf~ille yon Weinen. Starke Demenz. Ineontinentia urinae et 
aid. Ted an Urgmie nnd lobul~rer Pneumonie. 

Au t o psi  e: Makroskopiseh: In der linken Xleinhirnhemisph~re zwei skle- 
rotisehe Herde; zwei halberbsengrosse Tumoren auf der unteren Fl~ehe des 
Balkens. Erweichungsherd im vorderen Teile des hinteren Schenkels der 
Caps. interna. 

Nikroskopisch: Iteehte Hemisphere: Herd in der l~Iitte des hinteren 
Sehenkels der Caps. int., ~/s--l/G des hinteren Segmentes einnehmend. Alter 
IIerd im ~usseren Teil des Nuch lentic. Linke Hemisphgre: Im vorderen Teil 
des Thai. opt. his zum Knie der Caps. in t  alter Herd. Absteigende De- 
generation: Rechts mittlerer Teil des IIirnsehenkelfusses und Degeneration des 
reehten Pyramidenvorderstranges und linken Pyramidenseitenstranges, links 
innerster Teil des Hirnsehenkelfusses und geringe Pyramidenbahndegeneration 
dieser Seite. Nervenkerne und-Wurzeln v/511ig intakt. Keine Degeneration 
in l~[uskeln und Nerven. 

I-Iierher geh6ren noeh die Fglle: 
106) E i s e n l e h r  V. 

b) Ohne m i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g :  

F a l l  62) Drummond  (34). Obs. I. 
Autops ie .  Reehte Hemisphere: In der Mitre und hinterem Teil des 

vorderen Segmentes der Caps. int., im mittleren und hinteren Tell des Linsen- 
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korns und dor Caps. ext. Linke Hemisphiire: Herde im Thal. und Knie der 
Caps. int. 

F a l l  63) Drummond  (I.e.). 0bs. V. 
Au tops ie .  Linke Hemisphere: Herd im hinteron Toil des Nuel. caud., 

zentralen der Caps. int. und vorderen des Thai. opt. 
F a l l  64) Ot to  (100). Beob. III. 
Au tops i e .  i~[ultiple Horde in den basalen Ganglien~ don Hirnsehenkeln 

und in tier Briioke. Keine Pyramidenbahndegeneration. 
F a i l  65) B a m b o r g e r  (5). 
Au~copsie. geehte Hemisph'gre: Kleine Horde im IAnsenkern, in den 

Sehl~fen- and S~irnwindu~gen. Linke Hemisph~ire: Horde im Thal. opt. und 
Caps. int. 

F a l l  66) Ha l i p rd  (l. o.). 0bs. u 
Au tops i e .  Linke Homisph~ire'. Blutung im Thai. opt und Sei~enventrikei. 

Kortikaler Herd, die obere Stirn- und alle Seheitelwindungen zerstSrend. 
F a l l  67) Go lds t e in  (1. e.). Beob. IV. 
Au tops ie .  tleehte Hemisphgre: Herd in Cap. nuel. eaud. und vorderem 

Segment dor Caps. int.; ein zweiter im ThM. und hin~erem Segment der Caps. 
int. IAnke Itemisphiire : Ebenso. 

D. L~isionen des grossen motorischen und sensiblen Systems. 

(F~ille mit ausgedehn~en Herden reehne~en wir aueh zu dieser @ruppe, aueh 
ohne ausdrttekliehe Erw~hnung einer sensiblen Systemerkrankang.). 

I. 0hne  n a e h w e i s b a r e  K l e i n h i r n e r k r a n k u n g .  

a) N i k r o s k o p i s e h  un te r such~ :  

F a i l  68) E i s e n l o h r  (40). Beob. XIIL Nephritis chron. Ar~erio- 
sklerose. A~horom der Basalarterien. 

Frau von 42 gahren. Apoplektiformer Beginn mit rechter Hemiplogie. 
Dauer 2 Jahre. Eerdsymptome: Dysphagie und Anarthrie. Parese beider Nund- 
faziales und des Gaumens. Glossoplegie. Links Hemiparese mi~ A~axie und 
ehoreatischen Bewegungen Strabismus divergens. D6viation eonjugu6e nach 
reeh~s temporgre automatisehe Bewegangen in den Fingern. Neigung zum 
Weinen. Ineon~inentia urinae. Ted im Korea. 

Au~opsie .  Nakroskopiseh: Reehte Hemisphere: Im Hirnteil nahe dent 
vorderen Ende des Suleus supramarginalis, in der Tiefe des Seheitellappens 
und naho der seitliehen Ventrikelwand neben dem Sohwanz des Nuel. eaud. 
Zys~en. Eingesunkene Platte auf der Oberflgeho des Corpus "striatum. Linke 
Itemisphgre: Erweichungsherde im Seheitellappen, in der vorderen Hglfte des 
Linsenkerns und einer sehmalen Zone des Nuel. eaud., ebenso im Thai. opt. 
und hinteren Partien des ]Ansenkerns. Im Pens Zerstbrung der mi~tleren und 
tiefen Querfaserung dureh zwei Horde in der HShe des Ein~'i~s der grossen 
u Wurzel. 

~{ikroskopiseh. Geringe Abflaehung der reeh~on Pyramiden in der 
Medulla obl. (Riiekenmark nich~ untersueht!). 
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F a l l  69) Oppenhe im und S iemer l ing  (99), S. 375. Lues? Arterio 
sklerose. 

Mann yon 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Spraeh- und Zungen- 
l~hmung. Mehrere Anf~ille mit zunehmender Gedankensehw~ehe, Vergessliehkeit 
and t%eizbarkeit. Dauer 3 Jahre. Ilerdsymptome: Bulb~re Spraehl~Lhmung, 
N~iseln. ,,Pat. sprieht spontan garnieht. Wird er zum Spreehen aufgefordert, 
so dauert es einige Zeit, bis das Wort hervorkommt and man konstatiert, dass 
die Spraehe mit den gr~ssten Sehwierigkeiten zu kgmpfen hat. Einmal fehlt 
es an der erforderliehen Exspirationskraf~, er muss fast naeh jeder Silbe pau- 
sieren, um Luft zu seh~pfen, andererseits kommen die Worte sehr mangelhaft 
artikuliert, fast unverstgndlieh hervor; er sprieht~ als ob er einen Kloss im 
l~[unde hg~te". Sehlingbesehwerden. Fas~ v611ige Erblindung. Beiderseits 
Hemiplegie mit Spasmen. Dementia und Apathie. Zwangsweinen. Dyspnoe 
und Zyanose. Ineont. urinae et alvi. Cheyne-Stoekes. Ted an Lungenemlohysem. 

Autopsie .  Makroskopiseh: Reehter 0ptikus grau. In der reehten Hglfte 
des Pens ein kirsehkerngrosser Erweiehungsherd; fleekige F~rbung des Pens. 
In den BasMganglien, im Centrum semiovale und im Balken zahlreiehe Er- 
weiehungsherde. Balken dtinn und zgh, am vorderen Ende eine Einkerbung, 
auf der anderen Sei~e eine entsloreehende narbige Induration. 

Mikroskoioiseh: Pens und Medulla obl.: In der Gegend der Sehleifen- 
sehieh~ reehts ein Erweiehungsherd, lediglieh in der q.uerfaserung des Pens. 
Reehts Pyramidenbahnen mehr degeneriert als links. Reehte Olive degeneriert 
Bulbus sonst o.B. R/iekenmark in! beiden Pyramidenseitens~rgngen stark ver- 
~indert ]inks > reehts. 

F a l l  70) Otto (1. e.). Beob. I. Nephr. chron. Braune Atrophia eordis. 
Sklerose und Aneurysma der Basalgef~sse. 

Frau yon 67 Jahren. Apoplektiformer Begin n mit linker Hemiplegie. 
Dauer 5--6 Jahre. Herdsymptome: Bulb~re Spraehe, Dysphagie. Parese der 
Liiopen -, Gaumen- und linken Zungenmuskulatur. AugenmuskolstSrungen. Ken- 
trakiuren in beiden unteren und linken oberen Extremit~ten. Zwangsweinen. 
Demenz. Starrer Gesiehtsausdruek. Ted an Fleuritis. 

Autopsie .  Makroskopiseh: Reehte Hemisphere: Zyste zwisehen Linsen- 
kern und K]austrum. IAnke Hemispgre" Erweiehungsherde im Linsenkern. 
Friseher Bhterguss in tier reehten Kleinhirnhemisph~re. 

Mikroskopiseh: P~eehts in den Pyramidenbtindeln ein Herd. BluteNuss 
im inneren Endteil der Sehleife. Abs~eigende Pyramidenbahndegeneration in 
den linken Pyramidenseitens~r~Lngen. 

F a l l  71) E i sen loh r  (41), S. 388. Nephritis. Arteriosklerose. Atherom 
der BasMarterien. 

Mann yon 67 Jahren. Beginn mit zunehmender Sehwgehe in den Ex~remi- 
tgten, heiserer Sgimme und weinerlieher Stimmung. Dauer 3 Jahre. Herdsym- 
ptome: Aphonie ohne eigentliehe Ar~ikulationsst8rung. Lghmung der Stimm- 
bgnder. Parese der oberen Extremit~en und un~eren mit Spasmen. Intelligenz- 
abnahme. Disposition zu mimisehen Affektausbriiehen und psyeho-physiognomisehe 
Erregb~rkeit. Ted. 
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Aufops ie .  )fakroskopisch: l%eehte Hemisph~ire: Naeh aussen veto Capu~ 
nuel. eaud. ein grSsserer Erweichungsherd. Linke ttemisph~re: Kleine Er: 
weiehungsherde im vorderen Sehenkel der inneren Kapsel and Putamen; ebenso 
ira Hinterhaupfslappen unmit~elbar oberhalb tier Deeke des Hinterhorns. Beider- 
seits in der ~farkmasse der Hemisphgren kleinere Herde; mehrere Herde (kon- 
t'iuierend) in beiden Pulvinaria, sieh forfse~zend auf die Caps. in t  und Regio 
sub~halamiea. Graue Substanz am Boden des IV. Venfrikels etwas verf~rb~ 
und eingesunken. 

Nikroskopiseh: Im Pens Herde reehts im Bereiehe der tiefen Querfasern 
und links zwisehen mittleren und tiefen Querfasern. Nervenkerne und-Wurzeln 
o.B.  geine Degeneration in den peripherisehen Muskeln. Pyramidenbahn- 
degeneration. 

F a l l  72) J a e k s o h n  und T a y l o r  (62). Nephritis chron. Atherom der 
Basalgefgsse. 

Mann yon 52 Jahren. Apoplek~iformer Beginn mi~ reeh~er Hemiplegie und 
Spraehst6rung. Dauer 6 Jahre. Herdsymp~ome: Dysarthrie und Dysphagie. 
Gaumensegell~hmung. Links Parese des Faziali~ und der Ex~'emit~ten. Ted 
im Korea. 

Au~op sic. Makroskopiseh: Gehirn nieh~ zu untersuehen wegen der aus- 
gedehn~en Blutung. 

Nikreskopiseh: Pens, Medulla mit Nervenkernen und -Wurzeln v511ig in- 
takt. Degeneration beiderseitiger Pyramidenbahnen. 

F a l l  73) Ha l ip rd  (1. e.), 0bs. IiI. Nephritis chron. (Sehrumpfniere), 
Hyper~rophia ventrie, sinistri. 

Nann von 47 Jahren. Beginn mi~ voriibergehender Dysarthrie und Kopf- 
sehmerzen. ~Iehrere Anf~lle mit Bewuss~seinsverlus~. HeNge Schmerzen im 
reehten Arm und t(ribbeln im rech~en Bein. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome- 
Dysarthrie und Dysphagie. Unartikulier~e, monotone, langsame abet explosive 
Spraehe, zuletz~ vSllig unverst~ndtieh. Parese der Lippen und des Gaumen- 
segels, l%eehte Hemiplegie mit Spasmen und Kontrakturen, besonders in den 
oberen Extremi~ten. Gang rnit kleinen Sehri~en. Ungleiehe Pupillen. Augen- 
muskell~hmungen. Homonyme Hemianopsie reehts. Ted im neuen Insult. 

Au tops ie .  Makroskopiseh: tteeh~e Hemisphere: Ira ~usseren Tell des 
Pu~amen, Caps. ext. und in der gormauer ein hgmorrhagiseher Herd. Kleinere 
Lakunen im Hinterhorn des Sei~enven~rikels. Herd im Cap. nuel. eaud. IAnke 
Hemisphere: Herd im hinteren ~usseren Tell des Linsenkerns und benachbar~en 
Tell des Putamen. Alter Herd im Okzipitallappen, den Kuneus, Lob. lingualis, 
die hin~ere Hglf~e des Hippokampus und das Pulvinar zerst/Jrend. Wand des 
Sei~enven~rikels und Sehs~rahlung degenerier~. Balken erweieht. 

Nikroskopisch: Einige Lakunen in beiden Peduneuli eerebri, l~eeh~s unter- 
halb des Aquaed. Sylvii ein Herd, die Kerne nnd Nervenfasern des N. III  u. IV 
zerstSrend. Links ein kleiner Herd in der tIghe des 0kulom.-Kerns. Im Pens 
und Medulla oblonga~a kleinere Lakunen, jedoeh alle Nervenkerne und -Wurzeln 
~a0rmal. Abs~eigende pyramMenbahndegeneratio~ reeh~s > ]inks im Rtiekenmark., 

Archly f. Psychiatrle; Bd. 45. Heft  3. 7~ 
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Fa l l  74) Rose (114, 115), Beob. I. Nephritis chron. Arteriosklerose. 
Atherom der Basalarterien. 

Mann ,~on 48 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit reehtsseitiger Hemi- 
plegie und Beteiligung des fazialis, l~[ehrere InsuIte ~eils rechts, tells links. 
Bessemmg der Hemiplegie bet bestehenbleibender Dysarthrie, D~uer 18 .)ahre. 
Herdsymptome-.Dysphagie un Dysarthrie erhebliehen Grades. ,,Spraehe ist viel 
sehleehter geworden, n~selnd, langsam, tonlos, sehlecht artikulier~; gew5hnlieh 
bedarf es eines rohen Exspirationsstosses, um ihr Klang zu verleihcn" und dies 
giles, obwohl ,,sieh die ~illktirlichen Pazialisbewegungen nicht ~veseatlich gegen 
friiher x~er~ndert haben." - -  ,Bet der Ar~ikulation seheinen bald die Gutturalen, 
bald die Dentalen nnd die Labialen mehr Sehwierigkeiten zu machen. Doeh 
ergibt sich, dass Patient, wenn cr sieh anstrengt, schliess]ieh alle Buchstaben 
riehtig ansspricht" Gang mit kleinen Sehritten. Salivation. Intentionstremor 
des Unterkiefers nnd der H~nde. ,,Es besteht eine eigentiimliehe Neignng, das 
Kinn zu heben und den gopf etwas hinteniiberzubeugen." Mundfazialisparese 
reehts. Spastische Parese der unteren Extremitgten, Schwgche der oberen. 
Reehts Ptosis, Nystagmus beim.Bliek nach aussen. Hyp~sthesie rechts. Masken- 
artiges Gesieht in der Ruhe. Stupider Gesichtsausdruek. Zwangslaehen und 
:Weinen. Ineont. urinae. Deviation der Augen naeh reehts. Ted, 

Autopsie.  Nakroskopisch: Ein Tell tier rechten XleinhirnhNfte, die ganze 
reeh~e Grosshirnhgtfte, Narkweiss wie Zentralganglien, in der linken nur diese 
letzteren und ihre ngehste Umgebung durehs~t mit kleinen apoplektisehen Herd- 
ehen. Gehirn klein (1065 g)i Linke Hemisphgre < rech~s2 Reehte ttemisph~;re: 
Einige eingesunkene Stellen auf dem Balkenboden des Seitenventrikels einge- 
broehen an der vorderen Grenze des Thal. opt Rechter Thal. opt. > links. Knoten 
im Klaush'um; braune Fleeken im Thalamus. Hgmorrhagisehe Herde in der- 
Narksubstanz, besonders hinter dem ttinterhorn und im ginterhauptslappen. 
Linke IIemisph~re: Eingesunkene Stellen auf dem medialen und lateralen Tell 
des Corpus striat. IIerde im Liasenkern, ira ganzen hinteren Tell des Corpus 
striat, und inneren Kapsel. 

~ikroskopiseh: Pyramide links < rechts. Degeneration der rechten medialen 
Sehleife. In der oberen Briiekengegend rechts ein Kerd. Zwei kleine Herds 
Symmetrisch zttr 5Iittellinie in der Querfaserung des Pens. Nervenkerne und 
Wnrzeln normal. Absteigende Pyramidenbahndegeneration links > reehts ~m 

~iiekenmark. 

F a l l  75) Comte (1. e.), Obs. XX. 
Fran ~on 66 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Iinksseitiger tIemiplegie, 

DysarthIie und Dysphagie. Dauer 8 Jahre. Herdsymptome, Dysarthrie und Dys- 
phagie ,zon weehselnder Intensi~gt. Sehwgehe der Extremit~ten mit l~igidit~t 
besonders der unteren. Geringe Parese des IIypoglossus. Zwangslaehen und 
:W6ineni' Intel!igenzabnahme. Ted. 

A -at o p s i e. ~akroskopisch :~ Normal 
Nikroskopiseh: Rechte Hemisphere: Subkortikaler Erweiehungsherd in der 

Fissura Rolandi im Niveau~on :F2; IIerd am vorderen- Ende des hintere~ 
Sehenkels tier Caps. int. Absteigende Pyramidenflegeneration his i n  den Fuss 
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des Pedunkulus, we sie das vordere ~nnere u freilassen. Im Pens ein 
weiterer Herd mit absteigender Degeneration in den Pyramidenbiindeln. Linke 
Hemisphere" Herd im oberen Tell der Briicke, haup~si~ehlich die hinteren Pyra- 
midenbAnen affizierend. Abs~eigende Degeneration ant kurze S~reeke. Beider- 
seits Horde in der medialen Schleife mit gut- und absteigender Degeneration. 

FMI 76) Goldstein (I. s.), Beobaehtung II. A~herom der Basalgefgsse. 
Frau yon 45 Jahren. Allm~ihlioher Beginn. Herdsymptome: Sprache 

monoton, verwasehen; Degluti~ionsbesehwerden. Fazlalisparese reeh~s. Pharynx- 
reflex abgesehwiicht. /~eehtsseitige Hemiparese lint Atrophie, besonders der 
kleinen Handmuskeln: Starke I~opfschmerzen. Zwangslaehen und -Weinen. Ted. 

A u t o p sie: Nakroskopiseh: ge~hte Hemisphgre: Erweiehungsherde im Cap. 
nuel. eaud., alas vordere Segment der Caps. interna zerst~rend. Zwei Herde 
~m Putamen, ins Klaus~rum und die Caps. ex~erna einbreehend. Linke Hemi- 
sphgre: Mehrere kleine Horde in allen Segmen~en des Nucleus lentieularis. 

Mikroskopisch (hath Nissl) :  A~rophie d~r Zellen yon Fa und P a i m  
oberen Tell, ebenfalls im Lobus parasen~ralis, besonders links. Pyramiden- 
degeneration reehts ~ links. Aszendierende Degeneration in den Hinterstrgngen 
des /~iiekenmarkes. 

Fall 77) G o l d s t e i n  (1. c.), Beobaehtung III. Lues'? Atherom der Basal- 
arterien. 

Frau yon 64 gahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Hemi- 
parese und Spraehst6rung. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und 
Dysarthrie. Fazialisparese rechts. Pharynxreflex abgesehwiichf. Reoh~sseitige 
Hemiparese mit Reflexsteigerung. Zwangslachen und -Weinen. Gediiehtnis- 
abnahme. Cheyne-Stoekes. Ted. 

A u t o p s i e :  Makroskopiseh: Rech~e Hemisphare: Herd im vorderen Seg- 
raen~ der Caps. int. und Nucl. lentie., mehrere kleine Infiltrate im vorderen 
Sehenkel der Caps. interna und Nuel. leniic. Linke Hemisphgre: Herd in der 
l~inde des Temporallappens und darunterliegender Marksubs~anz. 

Mikroskopiseh- Pens etwas gedriiekt; mehrere tterde. Bulbus und Cere- 
5ellum normal. Pyramidenbahndegeneration. Hinters~rangdegeneration, beson~ 
ders im Lumbalmark. 

Fal l  78) W e i s s e n b u r g  (1. e.), Beobachtung II. Hyper~rophia cordis. 
Atherom der Basalgef~sse. 

Mann yon 52 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksseifiger Hem/- 
plegie, ein gahr spitter reehtssei~ige Hemiplegie mi~ Bewusstseinsverlust, Dys- 
phagie und Dysarthrie. Dauer ~ gahre. Herdsymptome" Bulb/ire Spraehe, 
Dysphagie, Salivation. Parese des linken Fazialis und linken Hypoglossus. 
Ex~remi~g~en schwaeh. Parese des linken Armes mit Spasmus. Demenz. Ted 
an Pleuritis. 

Au~ops ie :  Herd am Knie tier inneren Kapsel in der rechten Hemisphgre. 
Mikroskopiseh: Horde in der linken Caps. in~erna, im vorderen Tell des 

hinteren Sehenkels und im Knie derselben. Im Pens Degeneration der ven~ri- 
kularen ParOle des linken Nuel. tuber. Herd yon tier linken Pyramide bis z/.r 

72 '  



1126 Alfons Jakob~ 

medialen Sehleife. Degeneration der Pyramidenbahnen im Hirnsehenkelfuss und 
im l~iiekenmark. 

Hierher  geh~Jren nach die Fgl le :  
102) HIori und Sehlesinger;  
108) P fannkueh ;  
112) 3el l ineek II. 
g i e r h e r  kSnnen no eh ge rechne t  werden die Fgl le :  6, 22, 26, 29, 

52, 54, 110. 

b) Nikraskop iseh  nieh{ uneersuch{. 

Fall 79) Wernieke (134). 
Autops ie :  Allgemein atrephisehe Windungen. l~eehte Hemisphere: 

~rosser Herd  hin~or der Zentralfurehe, die ganze Breite der Hemisphere ein- 
nehmend, gyste ira Cap. nuel. caud. Linke Hemisphgre: Herd ira nnteren 
Schei~ellapp~ und Umgebung: 

Fall 80) Schulz (12~). 
Autops ie :  ~echte Hemislahgre: S~arke Atr0phie der un~eren Absehnit~e 

der vorderen Zentralwindung und der ganzen dritten Sfirnwindnng. IAnke 
IIemisph~re: grweiohung des Operkulum, des nnteren Absehnittes yon F~ und 
F s. Atrophie des Inselwindungen. Im Pens mehrere kleine Horde im Fusse 
der HIaubenregion. Im Rfi&enmark Yyramidenseitenstrangdege~eration. 

Kierher k~Snnen naeh gereehnet  werden die Fgl le :  45, 66. 

II. Nit Kleinhirusystemerkrankung. 

~) ~[ikroskopisoh untersuoht. 

Fall 8t) Eisen]ohr  (39), Beobaohtu~g I. Meningi.%is chronica in der 
hinteren Schgdelgrube mit Obiiteration ldeiner Brticlsongefi~ss~. 

~ana ,on 55 aahrem Beginn mit an Intensitgt sieh rasch steigerndon 
8waeh- und Sehlings{iSrungen. 6 Woohen sprier Hemiloarese rechts mit In- 
con~inentia urinae e~ aDJ. Ldeh{er Kopfschmerz und 8ohwindd. Dauer zwoi 
Monate. Herdsymp{ome: ,Sprache sehr undeutlich, nut schwer verstgndlich, 
info]ge der Nangelhaftigkeit der Zungen-, Lippen- und Gaumenbewegungen. 
Voriibergehe~de Besserung, Daub starke Kieferkir Zunge fast u_nbe-, 
weglich. Spraohe ~ollkommen unm6glieh, nar ein unar~ikulierter L~ut, der eine 
bejahende Antwort bedeuten sollte, wurde preduziert. Dysphagie. Doppeiseitige 
Nund-Fazialis- und I-Iypoglossusparese. Gesiehtsmuskeln sehlaff, t~ech~sseitige 
Parese rait I{ontrakturen. Die linksseitlgen Ex~'emitgten ebenfalls in ihren Be- 
wegungen etwas beeintrgehtSgt, diese ungeordnet, doch yon ziemlieh guter 
Energie. Herabsetzung der HiSrsoh~rfe reehts. Paraplegie, Bliek nach li~ks 
nnmiSglioh. Ted. 

A u%op sie: I~akroskepisoh; Im Sinus lengit, frisehe% gelbtiches Gerinnsel. 
Pin der Konvexitgt verdiekt und getrtibt, auf der reeh%en HIemisphgre eine blutige 
Suffusion. Stgrkere "gerdiekung der Pin an der Basis in der Gegend des Klein- 
hirns und des Pens. Pyramiden und Oli,~en abgeplattet und yon weicher Ken- 
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sis~enz. Obliteration kleinster Arteriolen in Pens und Kleinhirn. Rinde des 

Gehirns durohsefzf yon zahlreiehen feinen Blutpunkfen; die weisse Substanz z'2h. 

Ventrikel ausgedehnt. Ependym auf dem Thal. opt. stark verdiekt und geh'iibt. 
Herd reehts in der vorderen H:~tlfte des Thai. opL h{ehrere Herde in der Quer- 
,and Liingsfaserung der Briieke. 

Mikroskopiseh: Intrabulbiire Paserziige der 6.--12. ttirnnerven wie ihrer 
Kerne vLllig normal. Sekundiire Degeneration der Pyramidenbahnen, besonders 
der beiden Pyramidenseitens~riinge und der reeh~sseitigen Pyramidenvorder- 
strgnge (motoriseh-sensibles, zentripetal-zerebellares System). 

Fall 82) J e l l i n e e k  (65), Lues. 
~{ann Yon 61 Jahren. Beginn mit Sehwindel und zei~weiligem I~opf- 

sehmerz. H~nfige Apoplexien mit Bewusstseinsverlust und ttemiparese. IIerd- 
symptome. Dysphagie und Dysarthrie, Salivation. L~hmung des un~eren 
Fazialis nnd des Gaumensegels. Paraparese mit Reflexs~eigerung. Zwangs- 
weinen. Ged~iehtnissehwgehe. Ted im apoplektisehen Insult. 

3_utopsie. Nakroskopiseh: Zahlreiehe kleine tterde im Gehirn und 
den Zen~ralganglien; besonders im Pens. Totale Atrophie des reehten Braeh. 
eonjune~ivum. Degeneration der reehten lateralen Sehleife, der ]inken Olive 
und des linken Nueh tuber. Links Corpus restif, degenerier~. Herd im reeh~en 
Corpus restif, kurz vet dessen Eintritt in das Kleinhirn. 

~ikroskopiseh: Degeneration der linken Pyramidenbahnen in tier II6he 
der greuzung, totale Atrophie der reehten Pyramidenbahnen in der IILhe des 
Nuel. XII. Nuel. XII, NI, X und IX abselut intakt. (Motorisehes, sensibles, 
spino-zerebellares und zerebello-thalamisehes System.) 

F a l l  83) K a r p l u s  (70). Beob. L ((~eh6r~ zwisehen Fall 26 und 27, 
zu den F/illen mit ,,L~sionen des motorisehen Systems ohne IIerde in den 
Stammganglien".) Alkoholisraus, • der Gehirnarterien. 

Mann yon 54 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit reehter Fazialis- 
L~hmung und Dysarthrie. Dauer 3 Jahre. IIerdsymptome: ,,Vollkommenes 
Unvermbgen zu spreehen, ja kaum zu sehlueken". Etwas Besserung. Doeh 
bleibt die ,,Spraehe kaum verst~ndlieh, die Konsonanten werden versehliffen, 
die Vokale kaum differenzier~; n~selnder Beiklang." Salivafion. Diplegia 
faeialis infer. Leieh~e spastisehe Paraparese. Demenz. Zwangsweinen. Ted 
an Bronehopneumonie. 

Au tops ie .  Nakroskopiseh: Im Grosshirn zahh'eiehe tterde. Beidersei~s 
Iterde in der Caps. int. in der HLhe tier mittleren Commissur, links im Pens 
neben dem Aquaeduetus Sylvii Erweiehungsherd, kleinere noeh in der Quer- 
faserung. 

Mikroskopiseh: Degeneration der Pyramidenbahnen beiderseits his in die 
Caps. int. zu verfolgen. 

F a l l  84) K a r p l u s  (I. e.) Beob. IL Alkoholismus, Atherom der Basal- 
ar~erien. 

gann yon 63 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit l~hmungsartiger 
Sehw~ehe. Dauer 2 ~/2 Jahre. IIerdsymptome: Dyspha~e mit Dysarthrie. ,,Die 
Spraehe dysarthriseh gesture, leieht n~selnd, e~wasverlangsamt, nieht skandierend". 



1128 Alfons Jakob, 

Parese der Lippenmuskulatur und der Ex~remit~Lten mit R]gidit5t. Demenz; 
bulb~ires Weinen. Ted, 

Autops ie .  lV[akroskopiseh: Zahlreiehe Herde im Grosshirn; reehte 
Hemisphiire: grtisserer Herd im xorderen Sehenkel der Caps. int.; sehmale 
Spalfe in der Querfasersehieht des Pens. Linke Hemisphere: Grosser Herd in 
der dorsalen H~lffe der queffasersehieht des Pens ohne Beteiligung der Sehleife. 

Kikroskopiseh: Absteig~nde Degeneration der fron~alen Briiekenbahn , be- 
senders seharf in den beiden Pedes peduneuli ausgesproehen. Kleinste I:Ierde 
zerstreut. Abste~gende Pyramidenbahn-Degeneration (motoriseh; fl-onto-zere- 
bellare hahn). 

t~all 85) t~ose (115). Beob. II. Nephritis ehron. Atherom der Basal- 
gef~sse. 

]~[ann Yon 48 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Bewusstseinsverlust, 
reehtssei~cige I-Iemiplegie. Parese des reehten unteren l~azialis. Dauer 7 Jahre. 
Herdsymptome: Bulb~re Spraehe. Disproportion zwisehen den funkt~onellen 
and I~ghmungserscheinungen. Spraehe selbst anarthriseh, seheint auf u 
bereitung und Uebnng besser zu gehen, langsam, mit Pausen zwisehen den 
einzelnen Silben, ,,erinnert in Weft- und Satzbildtmg an die eines Kindes". 
Dysphagie; Salivation. Parese des un~ceren t~azialis, der Zungen- nnd Gaumen- 
muskeln, t~eehts Ptosis und Abduzensparese. Zwangsstellung der Augen naeh 
links. Reehts Hemianopsie. Hemiplegie reehts und links abweehselnd, l~eeh~s 
lebhaffes Zwangslaehen undWeinen. Cheyne-Stoekes. Demenz. [rod im Korea. 

Au~opsie.  Makroskopiseh: I~eehte Hemisphiire: Im la4ceralen, an dhe 
Zentralwindung s~ossenden Tell des Frontallappens ein grosser Erweiehungs- 
herd, ebenfatls im Sehlgfenlappen. IAnke Hemisphere: Herd im Itinterhalpts- 
lappen. Im Pens kleinere Herde; aueh in der Ned. obl. ein Herd. 

l~Iikroskopiseh: Kleine Herde in der L~ings- nnd querfaserung des Pens. 
Im Pes peduneuli: t~eehts massige Degeneration in der lVIitte, to,ale des ganzen 
medial davon gelegenen Feldes, Links par~ielle Degeneration des mi~tlerert 
Teiles. 3_ndeu~ung Yon Airophie in der reehten und linken medialen Sehleife. 
(motoriseh-sensibles-fronto-zerebellares System.) 

F a l l  86) Comte (1. e,). 0bs. XV. 
Frau Yon 60 Jahren. Apoplektiformer Beginn ohne Bewusstseinsverlus~. 

Dauer ~ Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und hoehgradigste Dysarthrie. Die 
ansges~ossenen T~ine gleiehen mehr einem Grunzen als einer Spraehe. Jede 
Silbe fiir sieh heronS, ahgerissen. Leiehte Parese der Zungen- und 6anmen- 
muskulatur. ?gasseterreflex ges~eiger~. ,,3larehe ~ petits pas". Intelligenz- 
sthrungen. Ted an Carcinoma vent;rieuli. 

Au~op sie. ~{akroskopiseh: t{eeh~e ttemisph~re: Erweiehungsherde im 
Gyrus supramarginalis, P~, hinteren Tell Yon T e, Lob. fusif, und angrenzenden 
Teil des Lob. lingualis, im Okzipi~allappen. Linke Hemisphere: Herd im 
vorderen Tell der Insel u. E ~, auf der Aussenseite des 5ob. oeeip., im Lob. 
lingualis and Seissura ealearina. Beiderseits Herde im Thalam. opk, be- 
senders links, ~vo das Pulvinar ~eil~eise zors~5r~ is~. Herd un~:er dem Ependym 
des IV. gentrikels, die heiden hinteren L~ngsbiindel leieh~ affizierend. Herd 
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in der Bueht der linken Olive mit sekund~irer Degeneration des Zentral- 
biindels der Hanbe bis zum mittleren Tell des Pens. 

Mikroskopiseh: Der Rindenherd der reehten tIemisph:~re hat das 0pere. 
Rol. versehont. Sklerotisehe Ziige in der tIaubenstrahlung yon Pe und Pa. 
Linke Hemisphere: Best~itigung des IIerdes in der grauen und darunter 
liegenden weissen Substanz (untere Hglfte yon Fa, Pa, Opere. Rol. and par., 
ein Tell yon p2 und Gyms supramarg.). Die Pyramidenbahn normal bis zum 
Pedunkulus. flier ein neuer fiord mi~ ZerstSrung des Locus niger und des 
inneren Teiles der medialeu Sehleife, des inneren Drittels und mitt]eren Teiles 
des Fusses. Leieh~e absteigende Pyramidenbahndegeneration im Pens und 
Bulbus, (~fotoriseh-sensibles-fronto-zerebellares System.) 

F a l l  87) Comte (1. e.). Obs. XVI. 3_thereto der Gehirnarterien. 
Frau yon 70 Jahren. Apoplek~iformer Beginn mit starkem Sehwindel, 

Sehw~iehe in den Extremitiiten, besonders reehts, Dysarthrie und Dysphagie. 
Dauer 1 Jahr. IIerdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Salivation. Leiehte 
Pazialisparese links und des linken Stimmbandes. Zungenbewegungen eNvas 
eingesehr~ink~. A~axie. Ausgesproehene GleiehgewiehtsstSrnng mit Inkoordination 
der Bewegungen in den Ex~remit~iten. AIlgemeine Sehw~iehe der Extremi~ten, 
besonders reehts mit l%igiditgt und l%eflexsteigerung. Zwangsweinen. Intelligenz- 
defek~. Ted an Marasmus. 

Au~opsie. ~Makroskopiseh: Niehts. 
l~fikroskopiseh: Reehte ttemisph~ire: 3[ehrere subkortikale IIbrde unter Pa, 

die einmat das Cingulum und Corpus eallosum erreiehen. SubkortikMer tterd 
unter Fa und Seissura Rolandi bis zum Passe der IIanbenstrahlung, ein zweiter 
unter F a u n d  F3 bis zum vorderen Tell dieses Fusses. Al~er Herd im Fusse 
des Pedunkulus? Absteigende Pyramidendegenera~ion bis zum Bulbus. IIerde 
in den transversalen Fasern des Pens, den Peduneulns oerebelli ad pontem 
treffend. In den tiefen Fasern des Pens zwei kleine I-Ierde, der eine nahe der 
l%aphe, der andere kleinere in der Nghe der medialen Sehleife, ohne sie zu er- 
reiehen, beide zu verfolgen bis in den lateralen Tell des Pedune. eerebelli ad 
pontem. Linke I-Iemisphgre: SubkortikMe tterde in der Gegend der l%olandoschen 
Furehe und unter FS; eine Zone im hinteren Segment tier Caps. int. leieh~ 
degeneriert. Friseher Herd veto hinteren Tell des Thalamus bis zur Vereinigung 
des hinteren und retrolentikul~iren Tells der Caps. int. IIerd im oberon Tell des 
Pedunkulus bis in den Pens weiterzuverfolgen, we er sieh in zwei Teile spM~e~. 
Xleinere Lgsionen im Pens. Absteigende Pyramidenbahndegeneration his zura 
Bulbus. L~sionen des Kleinhirns: Vier tterde in der weissen Substanz der 
linken Hemisph~ire um den Nucl. dendatus gelegen, den sie teilweise erreiehen, 
Degeneration der zentralen Masse des Xleinhirns und des ,,FeLitrage sous-lobaire" 
D6jdr ines  bis zum Peduneulus eerebelli superior zu verfolgen (mot.-sens.-zere- 
bellares System). 

F a l l  88) Comte (1. e.), Obs. XVII. Atherom der Basalarterien. 
Frau yon 66 gahren. Vor 20 Jahren plStzliehe l~hmung des reehten Beins; 

vet 9 Jahren linksseitige IIemiplegie, Dysarthrie und Dysphagie. Dauer 9 Jahre. 
HHerdsymptome: Dyspha~e ]eiehten Grades; ausgesproehene bulb~re Spraehe bei 
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fast normaler ZungenbewegungsraSgliehkei~. Pharynxreflex abgesehwieht. Parese 
dos roehten Nundfazialis. S~irambindor abophiseh; alas reehb Stimmband maoht 
fortwihrend auoh bei i'uhiger Atmung rhythraisehe Bewogungen. Links S~imra- 
bandpareso. Salivation. Sohwiehe und I%igiditit ~n don unteren Ex~roraititen, 
etwas weniger in den oberon Extremitiiten links > reehts. Bet einem neuen 
Insult linksseitige Horaiplegie, fast vSllige Anarthrie bet nieh~ sehr hoohgradiger 
Dysphagio. Zwangswoinen. Intol]igenzdefekt Ineont. urinae. Ted. 

Autopsie.  3lakroskopiseh.. Pontine Horde. 
l~iikroskopiseh: t%eohb ttemisphiro: Snbkortikalo I-Ierde untor dela Niveau 

yon F ~, die Itaubonstrahlung und den Fuss des Balkens leieht affiziorend; 
Liision ira oberon hintoren Toil des vorderen Sohenko[s der Caps. int. Nehrero 
Horde im Pens und in tier medialen Sehleife. tIerdo in den Kleinhirnteilon 
reohts und im Deitorsohen t{orn und 3{arkweiss des Zorebellum. Degeneration 
dos ,,Peduno. eerebell, super.! ~, Braeh. eonjunetivum --- Nuel. tuber l%adiatio 
ihalamioa bis in den Luyssehon Kern und iusseron I4ern des Thah opt. Degene- 
ration ira Crus eerobelli ad pontem und inneren Drittel des Pes peduneuli. 
Pyramidenbahndegeneration reehb. Linke Heraisph~ire." Subkortika!e Horde unter 
F 2, unter dot Rolandosehen Seissur und im Stabkranz rail auf-und absbigendor 
Degeneration, Herd ira vorderen giertel dos Pes pednno. Herd in dent oberen 
Toil des Pens, das Tiirksehe Biindel affizierend mit absteigendor Degeneration, 
die sieh im Pens verliert (raot.-sens. zentriioet, u. zentrifug, zerebell. System). 

Fa l l  89) Comte (h e.), Obs. XVIII. 
Frau yon 66 .Jahron. Apoplektiformer Boginn mit roehtsseitiger IIemiplegie, 

Bewusstseinsverlust und pseudopulbgron Symptomen vor 12 Jahren, welch 
letzbre sieh wieder verloren. Seit einem Jahro allraihlieh Wioderkehr des 
pseudobulbiron Syraptoraenkoraplexes. Dauer 14 Jahro. Herdsymptorae: Dys- 
arthrie und Dysphagie. Ausgosproehene Disproportion: Sehwore SpraehstSrung 
bet ~,511ig normaler Zungenbewegliohkeit. Salivation. Parese des Nundfazlalis. 
tIomiplegio reehts mit Kontraktur und At~-ophie besonders der untoren Extro- 
rait ibn; arthritisehe Verinderungen an den Gelenken. Schmerz- und Tempe- 
ra~urerapfindung herabgosetzt. Zwangslaohen und -Woinen. Inblligenzabnahrae. 
Ted ira I{oraa. 

Autopsie .  l~{akroskopisoh: IAnke Hemisphire: Herd im hinteren Toil 
des Thal. opt., der Caps. int. und des Putamen. Horde im Pens. 

i~{ikroskopiseh: t%eehte tIoraisphire. Zahlreiehe subkortikale Horde unter 
dem oberon Toil ~on Fa. GrSsserer subkortikaler Herd in der Narksubstanz 
Yon F 3 und prirol. Furohe. Im oberon Toil des Pens Herd in den mittleren 
und inneren Pyramidenbttndeln rail Degeneration dutch den ganzen Pens. IAnke 
Hemisphire: Subkortikaler Herd im Niveau des Fusses yon F s. Fdseher Herd 
im vorderen Toil dos Thai. opt. Im Pes pedunculi Degeneration des Ttirksehen 
B~indels. Pyramidenbahndegeneration yon der Caps. int. bis zum Bulbns (mot.- 
Thalamus/bmp.-zerebell. System). 

F a l l  90) Comte (1. e.), Obs. XIX. 
Mann yon 86 Jahren. Apoploktiformor.Beginn mit reohtsseitiger Hemiplegie 

und Dysarthrie. Dauer 1 i~Ionat, ttordsyraptorae; Dysphagie; l~{assebrenkon- 
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traktur. Dysarthrie infolge der Kontraktur der Phonationsmuskeln. Sehr rasche 
Ermiidbarkeit beim Spreehen und Zunahme der Dysarthrie, so dass der Kranke 
am Sehlusse eines Gesprgehes nut noeh einsilbig antwortet. Parese des reehten 
Nundfazialis, rechtsseitige Hemiplegie mit Kontraktur. Zuletz~ Paraplegie. 
Sensibili~c~tsstbrungen besonders reehts Hemianalgesie. Ted im Xoma. 

Autopsie .  }Iakroskopiseh." Reehte Hemisphgre: Erweiehungsherd im 
Niveau des Lobul. fusif. 

~fikroskopiseh: t~eehte Hemisphgre: Mehrere kleine subkortikale Herde 
im Stabkranz und oberon Tell der Caps. int. und Nuel. eaud. mit a]~steigender 
Degeneration der Pyramidenbabnen and teilweiser Degeneration der Sehstrahlung 
und des Thal. opt. Befallensein des Tfirksehen Biindels, vielleieht aueh der 
fronto-pontinen Bahn. Linke Hemisphere: ~{ehrere subkortikale Herde in der 
Gegend der motorisehen Zone; ein 2 em grosset Herd unter Fa. Absteigende 
Pyramidenbahndegeneration, wenig ausgesproehen his zum Pens, hier markant. 
Nitttere Sehleife wenig befallen (mok-sens.-temp. zerebell. System). 

Fal l  91) Comte (1. e.)~ 0bs. XXI.  Imes. 
Frau yon 42 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linker Hemiplegie be- 

senders der unteren Extremit~ten. Remission. Ein Jahr sparer Paraplegie mit 
Ineone. alvi. Dauer 3 Jahre. Herdsymptome: Ausgesproehene Dysarthrie und 
Dysphagie. Paraplegie mit Reflexsteigerung. Fazialisparese. D6viation eon- 
jugu4e naeh reehts. Zwangslaehen und -Weinen. Retentio urinae, sparer Ineon- 
tinentia urinae et alvi. Ted an Ur~mie. 

Aut  o psi e: ]~[akroskopiseh: Beiderseits Erweiehungsherd im Nuel. lentie. 
und Caps. int. 

Nikroskopiseh: Reehte Hemisphgre: Alter Herd in der @egend der oberen 
Partie des Thal. opt., das Putamen, don hinteren Sehenkel der Caps. int. bis 
zum gnie und den oberen Rand des Glob. pallidus befallend; in tier inneren 
Kapsel nur die vertikalen Ziige affiziert. Absteigende Pyramidenbahndegeneration 
dareh das ganze l~fickenmark hindnreh. Nehrere kleine Herde im unteren Toil 
des Pens, die Pyramidenbahnen treffend. - -  Linke ttemisphgre: Ausgedehnter 
Herd in der oberen Thalamusgegend, Corpus striatum und Caps. int. befallend, 
gelegen zwisehen dem hinteren Sehenkel der Caps. int. und dem Putamen, 
l~sst er das hintere Drittel der Caps. int. fret, zerstbrt das Knie, teilwe~se noeh 
den vorderen Schenkel und einen kleinen Teil des Xopfes des Nuel. eaud., 
wetter unten verl~sst er die Xapsel und ~crennt die beiden gusseren Segmente 
des Nuel. lentic. Veto Enie aus leiehte absteigende Degeneration. Pes pedun- 
cult, some der Locus niger l~ngs des Fusses degeneriert. Absteigende Pyra- 
midenbahndegeneration. Veto I-Ierde im mittleren Segment des Nue]. lentie setz~ 
sich die Degeneration for~ dutch den ganzen Globus pallidus und hinteren 
Sehenkel der Caps. int ,  strio-thalam. Fasern, Ansa lentie, und Forelsehes 
BiJndel degeneriert. Degeneration des Thal. opt. in seinem vorderen und late- 
ralen Kern, des Luyssehen K6rpers, des Forelsehen Bfindels und des unteren 
ThalamussUels. Neuer Herd in der hinteren Pattie des Thalamus mit ab- 
steigender Degeneration der Zona retieularis und Werniekii. - -  Im linken 
Peduneulus eerebri Herd an der lateralen Seite -oberflgchlieh gelegen in der 
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anteren Hglfte des Pedullkulus, mit Degeneration des Arms der hillteren Vier- 
hiigel, des Tiirksehen BtindMs und des ~usseren Teiles tier medialell Sehleife. 
Degeneration yon der medialen SehlMfe an his in dell un~eren Tell des Thai. 
opt., deseelldierend dureh dell Pens his zu den Go l l  und B urdaehsehen Kernen. 
Degeneration des Tiirksehen Bttndels deseelldierend in dem gussersten Teil des 
Pens his zum mittleren Driftel. ~ mm kleine Herde in der Subst. ret/eularis 
and im oheren t~leillhirnstieI. - -  Im Riiekenmark ausser der beiderseitigen 
Pyramidenbahlldegelleration Sklerose tier t(leinhirnseitenstrallgbahnen ulld des 
Gowerssdhen B~ndeis, des Goll ulld Burdaehsehen Biindels (motoriseh-sen- 
sorisehes, spinozerebellares ulld zerebello-zerebrales System). 

}~all 92) Comte (I. e.), Obs. XXII. Lues'i Atherom. derBasalarteriell. 
Frau yon 42 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit reehtsseitiger ttemi- 

piegie, Dysarthrie und Dysphagie. Remission. 5 Jahre spgter linksseitige 
Parese mit zunehmender Dysarthrie und Dysphagie. Darter 7 Jahre, Hard- 
symptome." Dysarthrie ,,eonsistant surtout an troubles dana l'artieula~ion des 
eonsonnes labiales" und Dyspha~e. Leiehte Fazialisparese reehts und Hypo- 
glossusparese reehts, ebenso Parese des reehten Stimmbandes. Pharynx- 
reflex abgesehw~eht Nasseterreflex gestbrt. Seh~ehe der oberen Extremit~Lt, 
besonders reehts. Zwangslaehen und -Weinen. Abnahme des Ged~ehtflisses ulld 
tier Intelligenz. Ted an Pneumonie. 

Autopsie :  )Iakroskopiseh: Reehte Hemisph[~re: Disseminierte Lakunen in 
der Caps. int., Thai. opt. und Centrum ovale (,,konnte nieht geh~rtet werden"). 
Linke Hemisphgre: Herde in Caps. int. und Thal. opt. 

2[ikroskopiseh: Linke I-Iemisph~Lre: Herd unterhalb der Rolandosehen 
Fissur, den Balken noeh treffend ulld dutch dan Seitenventrikel in zwei Teile 
geteilt. Herd im Corp. eallosum und Cingulum, Herd ullter Fa. Grosset Herd 
im Thai. opt. ulld ira hintoren Sehenkel der Caps. int., deren hinteres Ende 
wie Ignie freilassend. Pyramidenbahndegeneration. Neuer Herd in den Pyra- 
midenbiindeln des Pens, ebenso auf tier reehten Seite des Pens. L~sion 
bzw. Degeneration des mittleren Kleint)irnstiels, besonders reeh~s. Herd in de~ 
reehtsseitigen medialen Sehleife mit geringer auf- und absteigellder Degelleratioll. 
2 Herde in der linken medialen Sehleife mit Degelleration (mot.-sells.-zerebro- 
zerebell. System). 

Fall 93) Comte (1. e.), Obs. XXIII. 
Frau ~on 45 Jahren. u 6 Jahren Fazialisparese, vielleiehf zerebralen 

ITrsprunges. Apop!ektiformer Beginn naeh vorausgegangenen Kopfsehmerzell 
mit linksseitiger Hemiparese und linksseitiger Fazialisparese, Dysarthrie un4 
Dysphagie. Dauer 1 Jahr. Herdsymptome: Ausgesproehene Dysarthrie und 
])ysphagie. Lil?penmuskulatur leieht paretiseh. Gaumensegel asymmetriseh hei 
erhaltenen Reflexen. Allgemeine Sehwiiehe der ExLremit~ten bei normMen Re- 
flexen, sprier linksseitige Hemiplegie mit Spasmen. D~viation eonjugu~e und 
tinksseitiges Zwangslaehen und -Weinen. Gegen Ende seheint Pat. nieht mehr 
zu sehen. Ted im Korea. 

Autops ie :  Nakroskopiseh; Iteehte I-Iemisph~re: Kortikaler Herd in der 
Seissura ealcarina nnd Pons, 
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Mikroskopiseh (obere Thalamusgegend nieht un~ersucht): t~eehte Hemi~ 
sphere: Herd im unteren Toil des Pedunenlus eerebri im Areal der Pyramiden- 
bahnen his zum NueL tuber reiehend, mit auf- und absteigender Degeneration. 
Im mittleren Kleinhirnstiel zwei kleine Horde im Stratum profundum und elm 
greaser Herd mit Faserdegeneration im Peduneulus eerebri. Herd im inneren 
Toil der reehten medialen Sehleife, iibergreifend in die Forma~io retieularis un~ 
die transversalen Fasern des Corpus trapezoides mit aufsteigender Degeneration 
bis zur l~egio infrathalamiea und mitflerem Kern des Thai. opt. Degeneration 
vom Herd der Fiss. ealeox'ina im gusseren Vierh~igeistiel, gusseren Kniehbeker, 
in den infra- und retrolentikulgren Segmenten der Caps. int. in der Zona Wer- 
niekii und Pulvinar. l~leiner Herd im vorderen Teil des Putamen mit leieh~er 
Degeneratiou der Ansa lentie. I(leiner Herd nahe dem unteren ThalamusstieL 
- -  Linke Hemisphgre: Degeneration der mittleren Partie des hinteren Sehenkeis 
der Caps. int, in der Hbhe des Thalamus und des Pyramidenfeldes im Hirn- 
sehenkelfuss. Kleiner Herd in den Pyramidenbiindeln des Pons, Thalamus und 
Putamen (mot.-sens. System - -  mittlerer Kleinhirnstiel). 

F a l l  94) H a r t m a n n  (]. e.), Beob. I. Alkoholismus (Wein). Arterio- 
sklerose. Nephritis ehroniea. 

~Iann yon 55 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Par~sthesien in der 
reehten Hand; einige Stunden darauf motorisehe L~ihmung des reehten Armes 
and Beines und Yersehleeh~erung der Spraehe. l~emission. Naeh '/4 Jahren 
Taubwerden der linken Hand, dann des linken Fusses und naeh einigen Stun ~ 
den linksseitige Hemiplegie mit Versehleehterung der Spraehe. Dauer 2 Jahre 
Herdsymptome: Anfangs lallende, in ihrer mo~orisehen Komponente paretisehe 
Spraehe, zeitweilig motorisehe Aphasie, zuletzt die Spraehe sehr ersehwert, miJh- 
sam und n~selnd; Dysphagie. Links Fazialisparese in allen Aesten; Parese des 
]inken Hypoglossus und bolder Nasseteren. Konjugier~e Bliekparese abw~rts naeh 
beiden Seiten. Linke Hemianopsie und nervCse Taubheit. ZeiN~eise sensible 
Aphasie und Paraphasie. Linksseitige Hemiplegie, reehts an den Extremi~ten 
Reizerseheinungen und ataktisehe Bewegungen mit geflexsteigerung reehts > links. 
Auftre%en yon N~tbewegungen bei Intentionsbewegungen ant der gekreuzten 
Seite. Starke Ataxie. Sensibilitit einsehliesslieh der Lage-und Bewegungs- 
gefiihle links ggnzlieh erlosehen. Explosives Laehen, spgter unaufb@liehes 
Laehen und. Weinen; zuletzt maskenartigo ~{imik. Optische Aphasie bei er- 
haltenem IdentifizierungsvermSgen yon optisehen and spraehliehen Eindrtieken. 
Neigung zu I-Ialluzinationen und Verwirrtheit, Abnahme der Intelligenz, Er- 
innerungsf~lschungen. Tod an LungenSdem. 

Autop sie. lgakroskopisch: Eneephalomalaeia eerebri. Reehte Hemisphiire: 
Herd im Gebiete des reta'olentikul~ren Absehnittes der Caps. int., der dort die 
sensiblen Anteile tier Caps. int. zerstSrt hat und einerseits die intakte vordere 
HHilfte des Thai. opt. veto hintersten Toil des Putamen querdurehsetzend trennt, 
den reehten vorderen Vierhtigel und den Anteil der hinteren Kommissur, die 
i n den vorderen Vierhiigel eintretenden Optikusfasern, den ventrikul~ren, me- 
dialen und lateralen Kern des Sehhiigels mit Ausnahme der hintersten Partien 
~des Pulvinar zerstSr~; andererseits naeh aussen bis ans Hinterhorn und gegen 
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die Rinde des Parietallappens sieh erstreekt. Areal dor Sehleifenbahn v511ig 
zerstbrt; Nuel. ruber intakt. Linke Hemisphere: Kleine Erweiehungsherde im 
medialen, lateralen und vorderen Teil des Thai. opt., in der ~usseren Kapsel, 
in allen Absehnitten des Putamen, im Mark der Zentralwindungen und in den 
vordersten Ebenen des Corp. eaudatum, in der vorderen Kommissur mit Zer- 
stSrung des fronto-okzipitalen Btindels. Kleine I-Ierde im Gyrus ealloso-mar- 
ginalis, im l~Iarke unter TI; @tat eribl6 unter der Inselrinde. Im Marke der 
reehten Kleinhirnhemisph~re dieht nnter der ]~inde kleine Erweiehungsherde. 

~{ikroskopiseh: geehte Hemisphere: Herde in der HShe der hinteren Vier- 
hiigel zwisehen den Pyramidenbiindeln; die fronto-pontinen Bttndel intakt; 
kleinste Herde in den hinteren lateralen und dorsalen Absehnitten des Pntamen 
bis in die Caps. ext. Das Mark der Frontal-, Zentral-, Temporal- und Parietat- 
windungen porSs geliehtet. Im Pes peduneuli sgmtliehe Bahnen mit weehselnder 
Intensitgt degeneriert; ebenfalls das Gesamtgebiet der Sehleife und das Corp. 
genie, int. Substantia nigra versehwunden; Nuel. ruber intakt. Absteigende 
Sehleifendegeneration, in der HHghe des Trigeminusaustrittes kleiner Herd im 
lateralen Teil der Sehleifenbalm; der Teil der Sehleife zwisehen Th~l. opt. 
und Vierhtigel absteigend a~rophiseh und aufsteigend degeneriert, yon den Vier- 
hiigeln abw~rts bis zu den Nuel. graeilis und euneati atrophiseh. Degeneration 
zum Teil des hinteren, fast g~nz des mittleren Sehh~gelstieles und ausgesproehener 
Faseransfall ira Bereiehe des parietalen Anteils der Corona radiata. Degeneration 
tier Pyramidenbahnen. Linke Hemisphere: Mark tier Zentralwindungen porSs 
geliehtet. Degeneration des linken ,,fronto-okzipitalen Btindels ~'. Degeneration 
des Hirnsehenkelfusses in Mlen seinen Teilen, doeh nieht so stark wie 
reehts. Die Briiekenfasern erheblieh restringiert. Crura eerebelli ad pontem 
beiderseits atrophiseh. Degeneration tier Pyramidenbahnen. Kerne and Wurzel 
s~mtlieher I-lirnnerven intakt. Im Riiekenmark nile Pyramidenbahnareale dege- 
neriert, jedoeh die der reehten Grosshirnhemisphgre bei weitem mgehtiger (mot.- 
sens.-fron%- nnd telnp.-zerebellares System und Crus eerebelli ad pontem). 

I%11 95) H a r t m a n n  (1. e.), Beob. II. Lues. Arteriosklerose. 
Frau yon 4~9 Jahren. Apoplektiformer Beginn mi~ linksseitiger Hemiplegie 

und Spraehstgrungen. Remission; spiiter reehtsseitigeHemiplegie. Dauer 4~t/2Jahre. 
Herdsymptome: Spraehe ausgesprochen bulbgr; wenig moduliert, nasal und mo- 
noton; die Silben sehleeht artikuliert und vielfaeh unverst~ndlieh. ,,Vokale und 
Konsonanten werden einzeln nnd an und ffir sieh deutlieh ausgesproehen. Ein- 
bis zweisilbige Worte gelingen gut. Drei- und mehrsilbige maehen meist ~osse 
Sehwierigkeiten" sie bleibt an einzelnen Silben hgngen nnd versehluekt einzelne 
Laute. H~ufig tritt wiederholter Anlaut wie beim Stottern auf, his endlieh das 
ganze Wort mit einem Ruek hinausgesagt wird. Am prggnantesten ist diese 
Erseheinnng, wenn gleiehzeitig beim Spreehen inhaltlieh geistige Leistungen 
verlangt werden. Am sehwersten gelingt die Ausspraehe ganzer Sgtze. ~' Dys- 
phagie. Leiehte sensible Aphasie. Reehter l~[undfazialis bei mimisehen Be- 
~-egungen starr, bei willkiirlieher Bewegung paretiseh. Zungenbewegungen eim- 
gesehr~nkt; Masseteren kr~ftig; Gaumensegegnnervation sehwaeh. Parese der 
Beine mit Spasmen; Sehw~ehe in den Armen. Choreatisehe Nitbewegnngen in 
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den oberon Extremit~ten bei Bewegungsintention und Spreehversuehen. Krampf- 
haftes Laehen und Weinen abweehselnd mit storeotyp sohlaffer Mimik. Hoeh- 
gradige Armut des Vorstellungsinhaltes. Zeitweise sehwere VerwJrrtheit. Ted. 

Autopsie .  I~{akroskopiseh and mikroskopiseh: Beiderseits im Bereioh~ 
des Stirnhirns fiber das ganze Marklager zerstreut eine grosse Nenge kleinster 
Erweiehungsherde nnd Zysten mit Degeneration der sagfftalen lgarkbl~tter @eft- 
weise) nnd des ganzen iibrigen Markes der Stirnlappen- besonders in den hintersten 
Ebenen des Stirnhirns nahe dem Seheitel der Zentralwindungen Horde mit Dege- 
neration der Balken- und Projektionsfaserung. Sehon vet dem Erseheinen des. 
Linsenkerns, mehr noeh in dessert vordersten Ebenen, kleins~e Erweiehungs- 
horde, ebenfalls im mittleren Teile des Linsenkerns im Felde zwisehen Balken- 
und Projektionsfaserung. Massenhafte symmetrisehe Erweiehunsherde in beidem 
Parieto-okzipitallappen, besonders urn die Ventrike]~vand herum, mit ZerstSrung 
tier Balken- und Projektionsstrahlung tier Parie~alwindungen. Kleinere Horde 
an zahlreiehen Stellen im Tapetum, Sehstrahlung and Facies longitudinalis 
mit entspreehender Degeneration. Reohte HemispMre: Herd in der Faserung 
des Cingulum mit Degeneration desselben naeh vorne, abw~rts und hinten b~s. 
in die vorderen Ebenen des Thai. opt. Balken atrophisel~ und degeneriert. Im 
Thai. opt. dieser Seite der ~ordere mediale (zum Toil) und der vordere latera].e 
Kern zerstSrt- dieser Herd sehiebt sieh im Thai. opt. naeh hinten und innen 
lgngs der Lamina medal, int., erreieht in den mittleren Ebenen des Thalamus 
den medialen Kern, dessert Zentrum er vollkommen einnimmt, verdr~ngt den 
dritten Ventrikel naeh links and geht auf die Commissura mo]lis und die ~or- 
dersten Teile der hinteren Kommissur fiber. Degeneration zwisehen dem inneren 
Toil des Linsenkerns. Degeneration des Vieq d'Azyrsehen Biindels. Mark- 
lager des Corp. genie, ext. gelieh~et reehts > links. Herd an der hinteren Grenze 
der vorderen Vierhtigel zwisehen den Pyramidenbahnen. Sehleifenbahn auf 
dem Quersohnitt fleekig. Linke Hemisphiire- Herd in der Ausstrahlung der 
vorderen Kommissur. Zerst6rung des ,,Fro". Basalwfirts am Kopf des Corp. 
striatum Herd mit Degeneratioa gegen den Gyms rectus. Im Thai. opt. ~er- 
einzelte kleine Erweichungsherde. 

Beiderseits Hirnsehenke]fuss in tote ~'ersehm~lert, faser~rmer, besonders 
die fronto- und temporale Brfiekenbahn. Die subthalamische Region, die 
Gegend des roten Kerns, ~Ieynertsohes Bfindel, Haubenstrahlung links, das 
g'anze fibrige lgittel-, Naeh- und Hinterhirn mit seinen gratlen Kernen intake, 
Folder der Pyramidenbahn starker FaserausfalL (Notoriseh-sensibles-fronto- 
temporales-pontines-zerebellares System.) 

F a l l  96) Boon (20). S. 181. Abusus yon Alkohol und Tabak. Atherom 
tier Aorta und Gehirnarterien. 

3lann ~-on 71 Jahren. Vor mehreren Jahren zwei, vielleieht aueh mehrere 
apoplektiforme Insulte. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: Spraehe ~usserst un- 
beholfen; im Anfange eines Gespr/iches nooh einigermassen verstgndlieh;-wend 
Pat. langer sprieht, wird sie fast anarthriseh. Keine Erseheinungen einer 
motorisehen odor sensorisehen Aphasie. ,,Pat. hat die Neigung, sehr Yiel zu 
sprechen, und wean man ihn nieht unterbrieht~ sprieht er in einem fortJ ~ 
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Sehtuekbewegungen und Wth'greflex normal. Links Fazialisparese, ebenfalls ir~ 
S~irnast. Zunge wh'd sehief herausgestossen. Uvula steht naeh rechtsi 
Pupillen ungleieh; Pupille reeh~cs reagier~ triige, links nieht' anf Lieht. t~este~ 
einer reehtsseitigen I-[emiplegie (bei seiner Aufnahme); naeh mehreren apoplekti- 
formen und epileptiformen Insulten Paraplegie mit Ataxie und Hypalgesie i~ 
alien Extremitgten. Erinnerungst~usehnngen und ersehwertes Auffassungs- 
vermSgen. Ted. 

Autops ie .  ~{akroskopiseh: Hydrocephalus int. m~ssigen Grades. Ne- 
ningen besonders an der Konvexitgt trill) und verdiekt. Atrophie der Windnngen. 
Iterd im mittleren Toil des linken Nuel..eaudatus. 

l~likroskopiseh: In der l%inde der F% T 1 und Ca (naeh Nissl)  Verdiekung 
der Gefgsse mit kleinen Lymphextravasaten und Sklerose der Ganglienzellen. 
Starke u der Glia-Kerne mit degeneriertem Protoplasma. Linke 
Itemisph~re: Zwei Horde im Putamen, nahe der Caps. int.; drei Horde im 
Thal. opt. in der HShe des Nuel. ruber. Im proximalen Toil des Pens 5 mm 
distal yon der Kreuzung der vorderen Kleinhirnstiele zwei tterde, l%eehts bohnen- 
fiirmiger Herd 4~ mm im Diameter unter der medialen Sehleife gegen die I%aphe 
zu gelegen; links mehr ventral und medianwiirts gelegen und die lZaphe iiber- 
sehreitend. IAnks kleinerer Herd mehr d is ta l  und lateral. Sekund~re De- 
generation: In den Ponsarmen ausgehend yon den Herden im Pens, in der 
reehten Caps. in t  yon den-Thalamus-Herden aus in zentripetaler l%ichtung, 
in der linken Caps. int. yon den Herden im Pntamen aus. Degeneration des 
Peduneulus eerebri. Abstoigende Pyramidenbahndegeneration ]~esonders des reehten 
Pyramidenvorderstranges und linken Pyramidenseitenslranges. Degeneration 
in den Ansae lentie, Putamen, 61obus pallidus, Corpora restiformia, Sehleife, 
hinteren Lgngsbilndeln, ,,jedoeh so wenig ausgesproehen, dass sie kaum Er- 
seheinungen gemaeht haben". (Motorisehes-sensibles-zerebro-zerebellares System.) 

Fall 61) gehSrt hierher: (Motorisehes-sensibles-fronto-pont. System). 
Kierher gehSren noeh die F~lle: 108) Oppenhe im und S i e m e r l i n g ;  

109) S te rn ;  113)Hal iprg ,  IL 0bs.; 114) t I a l i p r6 ,  IV. Obs.; 115) W a l l e n -  
berg ;  101) Ha l ip r6 ,  VIII. 

Hierher kbnnen noeh gereehnet werden die Fglle: 6, 20, 22, 37, 55, 56, 
58, 69, 71, 74_, 76, 77, 112. 

b) Mikroskopiseh nicht untersueht: 

Fall 97) I~6billart ii12). 
Autops ie .  Allgemeine Weiehheit der Itirnsubstanz. Reehte Itemisph~re: 

Tumor i n  der 2. und 3. Stirnwindung. Induration des Thai. opt. und Pens; 
kleines Gumma in der obere~ Parietalwindung. Linke Hemisphere: Unregel- 
massige Windungen im Frontallappen; grosset h~morrhagiseher Iterd am Fusse 
der 3. Stirnwindung. Atrophie des Cerebellum. 

F a l l  98) S t e r n b e r g  (!25). 
Autops ie .  Zahlreiehe Erweiohungen i n Gross- und Kleinhirm 
Hierher kOnnen noeh gereehne~ w.erden die F~l le :  7, 11, 39, .62, 66. 



Die Pathogenese der Pseudobtfibgrparalyso. 1137 

E. Ponf ine  F o r m e n .  

i~I ikroskopisoh u n t e r s u o h t :  

FM1 99) E i s e n l o h r  (40). Beob. XII., Obturation der reehten Art,erie 
eerebelli inf. post. Atherom der BasMarterien. 

Mann yon 55 Jahren. Beginn mit Sehwindel, Dysphagie und Dysarthrie. 
Dauer 2 Woeben. 2%rdsymptome: Zunge-v611ig unbeweglioh, absolute Spraeh- 
losigkeit; Dysphagie. W~brend sieh die Zungenbewegliehkei~ e~'as besser% 
bleibt Spraehe und Sehluekart sehleeht. Kie%rklemme. Parese des untere~ 
Fazialis, reeh~s > links, und der Gaumenmuskulatur. P, eehtssei~ge Hemiplegie: 
SohwS, ehe der ]inken Extremi~'~iten. Sehmerzen im I-Iin'~erkopf und ]inker Stirn- 
sei'~e. Ted. 

A utopsJ'6, l~'[akroskopiseh: Brfieke yon weieher Konsistenz, besonders 
links. Erweiehungsherde in den tiefen Sehieht, en mehr links gelegen, etwas fiber 
die Ral)he ttbeNreifend und konfluierend mit einem in den oberftiiehliehen und 
mittleren Se/fieh~en gelegenen Herd. l~eehts ziemlieh oberfl~ehlieh gelegener 
Erweiehungsherd. 

}Iikroskopiseb: Im l~ Haube und Nervenkerne vbllig in~akt, L~sionen 
nut in Quer- ~md 5~,ngsf~sernng. 

F a i l  100) 0'c'to (100). Beob. II. Nephritis. Arteriosklerose. Hyper- 
~rephia cordis. 

Prau yon 6t Jahren. Apoplek~iformer Beginn mit Bewussflosigkeit und 
Anarthrie. Dauer 3--1 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und bulb~ire Spraehe. 
Parese der Lippen, Gaumen- und reeh~en Zungenmuskula~ur, loaraparese. 
Zwangsweinen, manehmai -Laehen. S~a~cer Gesiehtsa, usdruok, Demenz, Ted 
an Pneumortie. 

Au tops ie .  M~kroskoI?iseh. Im oberen Tell des Pens Herde beiderseits 
in tier Br0.eken- und loyramidenfaserung; kleinere in beiden Streifenhiigeln. 

~iikroskopiseh: l~ed, oh1. und spinalis o, B. 
F a l l  101) H a l i p r g  (1. e,), 0bs. VIII. Atherom der Basalarterien. 
Frau yon 43 Yahren, Apoplek~iformer Beginn mi~ GlossoplegJe, Dauer 

6 Jahre. Herdsymp~ome: Dysphagie sehr ausgesproehen und bMb~re Spraehe. 
Allm~hliehe Versehleehterung. Gang mit kleinen Sehrit-~en, Dysphagie und 
Dysar'chrie. loarese des linken MnndfaziMis und tIypoglossus. Zunge links 
at)ophiseh. Parese der unteren Ex~remitgten. Linker Arm atrophiseh und 
sehwgeher als reeh'~er. Zwangslaehen. Ted. 

Au'~opsie, 5[akroskopiseh: Gehirn normal. Symmetrisehe Herde im 
Pens un~erhalb tier meal/Men Sehleife, 

~{ik, roskopiseh: Degeneration beider Pyramiden. Kerne II[ trod IV v~J[lig 
normal. Die Zellkerne im Bulbus fgrben sieh etwas sehleehter als normal. 

(Naeh der Zeiehnung ist eine Un~erbreehung tier fron'co-pont Bahn reehl, s 
~r 

F a l l  102) I{ori and S e h l e s i n g e r  (59), Lees. Ar~erioskle~:ose. 
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Frau "~on 41 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Seh- und Sehluek- 
besehwerden, Strabismus. Dauer 4 Nonate. Herdsymptome: Dyspha~e; Spraehe 
yon ausgesproehen n~selndem Charakter. Eeehts L~hmung der Gaumenmuskeln. 
Parese des motorisehen Trigeminus, des ]inken 0kulomotorius. Ted. 

Au tops ie .  N.akroskopiseh: Zahlreiehe Blu~ungen im Bereiehe des 
HShlengraues des III. Ventrikels, des Acluaeduetus Sylvii, so,vie der benaeh- 
barren weissen Substanz. 

Mikroskopiseh: Med. obh und bulb~re Kerne vSllig intakt. 
F a l l  103) P f a n n k u e h  (104). Streptokokkenendokard~tis. 
Miidehen yon 18 Jahren. Naeh Zeiehen yon Meningitis apoplektiformer 

Beginn mit reehtsseitiger ttemiplegie, Anarthrie und Sehlingl~hmung. Dauer 
4--5 Woehen. I-Ierdsymptome: Anarthrie und Dysphagie. ~fundfazialisparese. 
,,Im Affekt ist eine gleiehmgssige Innervation des unteren Fazialis-Gebietes be- 
merkbar; das VermSgen willkiirlieher Nimik fehlt." Gaumen steht beim In= 
'sonieren still. Reehtsseitige Hemiplegie. Zwangsweinen, seltener -Laehen, Ted 
im Korea. 

Autops ie .  Makroskopiseh: Frisehe, erst einige Tage alte BluIung im 
Sehl~fenlappen, blutige Erweiehung im reehten Hinterhauptslappen. 

l~Iikroskopiseh: Linke i-I~lfte des Pens in der Ebene der hinteren Vierhiigel 
eingesunken. Itier ein Abszess ira Gebiete der medialen ventralen Pyramiden- 
bahn und Pyramidenbahn tier ~nderen Seite. Der Abszess setzt sieh naeh 
unten fort, afflziert den medialen Teil der linken and reehten Thalamussehleife, 
die transversalen Brttekenfasern und rttekt bis  in die Subst. retieuh der Haube. 
Kleiner Erweiehungsherd im Gebiete des hinteren Lgngsbtindels. Sekund~re 
Degeneration der Pyramidenbahnen und Sehleit'e. Medulla oblongata und Kerne 
vSllig frei. Leptomeningi~is im Riiekenmark und Pens. 

F. Zerebellare Formen.  

Mikroskop i seh  nich4s u n t e r s u e h t :  

F a l l  104) Brosse t  (24). 
Au iops i e .  Herd im vorderen Teil der Caps. int. l%ehtsseitige Atrophie, 

des Kleinhirns und Sklerose besonders 'der reehten HHNfte. l~ und Medulla 
oblongata intakt. Paehymeningitische Lasionen im Etiekenmark. 

F a l l  105) H a l i p r g  (1. e,), in der Fussnote S. 10. 
Autops ie .  In der Dura der reehten HIemisph~re ein Blutextravasat, ohne 

die RiMe zu komprimieren. In der reehten Kleinhirnhemisph~re Blutung inner~ 
halb tier weissen Substanz. 

G. M i s c h f o r m e n  

im engeren Sinne, d. h. mit Beteiligung der bulb~ren Kerne. 

Mik roskop i s ch  u n t e r s u c h t :  

F a l l  106) E i s e n l o h r  (39), Beob. V. Obliteration der ]inken Arteria. 
vertebralis. 
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~lann yon 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mi~: reehtsseitiger Hemi- 
plegie und Spraehst/irun~en. Allmghliehe Besserung der lefzteren. Dauer 5 Jahrel 
Herdsymptome: Artikula~orisehe Spraohst6rungen. Allmghliehe \Viederkehr des 
ArtikulationsvermiJgens" Spraehe wird verst~ndlieh, bleibt aher'monoton trod 
seh~verfNlig. MundfaziMisparese besonders reehts. Parese des reohten Hypo- 
glossus. Hemiparese reeh~s mit gontraktur im Ellbogengelenk. Sehwgehe in 
den linken Extremit~ten. Gegen Ende ~voehenlang Cheyne-Stoekes, im Beginn 
der A~emperiode Erweiferung der Pupillen; Naekenkontraktur, Zghneknirsehen, 
krampfhaf~es gerziehen der Mundwinkel wiihrend des Atemstillstandes. Ted. 

Au tops ie .  Nakroskopisch: Pin ~erdiekt. Basalarterien atheromaths. 
Obliteration der linken Arteria spin. post. veto Abgang der Art. eerebell, inf. 
post. his zur l~Itindungsstelle in die Art. basil, auf 2 era. Reehte Hemisphgre: 
gehrere Herdehen im Pufamen hart an der Grenze gegen die Caps. ext. Linke 
Hemisphgre: Herd im ThM. opt. Zyste in der Spitze des linken Sehlgfenlappens, 
Herd im Sehwanz des Corp. striat., auf den Linsenkern tibergreifend. Im linken 
Pod. eerebri yon der Briieke his zum Eintritt in die Markmasse der Hemisphgren 
ein Herd, umgeben yon intakter Pedunkulusfaserung. Ependymitis des IV. und 
der Seitenventrikel. Pyramiden abgeflaeht besonders links. In der Hghe des 
7. Dorsalnerven Erweiehung des linken Vorderhorns. 

}Iikroskopiseh: Linker XII. Kern in geringer knsdehnung sklerosier{, die 
Zellen der grossen Gruppe des XII. Kerns erhalten; die kleine Gruppe reehts 
neben der Raphe weniger gut gef~rbt. Ein Toil des linken X. Kerns sklerosiert; 
die intrabulbgren Faserziige der Nn. X und XII inCakt. Im ganzen R%ken- 
mark Degeneration der Pyramidenseitenstr~nge reehts > links, im oberon Dorsal- 
mark aueh der Pyramidenvorderstr~nge links > reeh~s. In der H~he des 7. Dor. 
sMnerven Blu~ung im linken Vorderhorn mit Sehwund der zelligen Etemente, 
doeh rein lokaler Art. ,,Eine A~rophie tier vorderen Wurzelf~den des l~nken 
N. ders. VI[ kennte mit Sieherheit nieht naehgewiesen verden (mot.-sens.(Thar 
lamns)-zerebellares ? System). 

F a l l  107) K i r ehho f f  (1. e.). Vitium eordis. 
Nann yon 2~ Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Sehwindelgeftihl, hef- 

tigem Sehmerz in der reehten Stirnhglfte mit Zuckungen in allen Extremitgten 
und Anarthrie und Dysphagie (naehdem Pat. sehweisstriefend ein Flussbad ge- 
nommen). Am n~ehsten Tage Spraehe und Sehlingakt normal. Naeh 8 Jahren 
neuer gnfM1 mit SMivation, Sehwindel und Dysphagie. Dauer s/4" Jahre. Herd~ 
symptome: Hgsitierendes, m~ihsames Spreehen bei geringer Lippenbewegung. 
Beim Xauen ungeschiekte Bewegungen; sparer das SehJueken nut hei naeh 
Ilinten geneigtem Kopf und selbst; dann nut mit Anstrengung m~iglieh, Ver- 
langsarnter GIo%issehluss. l~fundfazialispgrese. Salivation. Linksseitige Hemi~ 
plegie. Zwgngslaehen. Beim Laehen kr~hende und pfeifende Thne. BMd 
maskenartiger, bald lgehelnder odor weinender @esichtsausdruek. gr~impfe. Ted 
im gollaps. 

Autops ie .  I~Iakroskopisch: Reehte Hemisphere: 0borer Toil des reehten 
Sehlgfenlappens weieher als links. Corp. striat, in den hinteren ~/s eingesunken 
und trftb. Atrophie der grauen Snhstanz. Untediegende Partie der Caps. int. 

Archly  f. Psychiatrie.  Bd. 45, Heft  3. 73 



1140 Alfons Jakob, 

grau transparent Aeusseres Drittel des Nuel. lentil., wie das Corp. seriat., 
Claustrum, Caps. ext. und Insula et~veieht, porSs, aber nieht verf~rbt; nach 
tlinten nimm~ tier Erweiehungsllerd im Nuel. lenti{, zu. Leiehte Sklerosierur N 
dieses Herdes. Im IV. Ventrikel die Striae aeust, reehts mangelhaft ausgebi]det 
~n beiden XII Ifernen in ihrer Mitre graue u 

~{ikroskopiseh: Pens und Nedulla oblongata sons~ normal auf Serien- 
sehtfitten. 

F a l l  108) Oppenheim undSiemerl ing(99)~ S. 371. Arteriosklerose, 
:kt,herom der Basal.arterien. 

]~'rau yon d~4~ Jahren. Beginn wahrseheinlieh apoplektiformer Art. mi~ 
Parese im reeh~en Arm, Tobsueh~sanf/illen und Spraehs~6rung. Dauer mehrere 
;Tahrel tterdsymptome" Bulb~re Spraehe allmghlieh zunehmend. Leiehte Er- 
~niidbarkeit beim Spreehen. Parese der beiden Mundfaeiales, des Gaumensegels, 
des reehten Arms und beider unteren Extremit~ten mit leiehter Kontraktur 
und erh~hten l~eflexen. Zungenmuskelparese ehne Atrophie. Stupider starrer 
Gesieh~sausdruek. Demenz. Zeitweise !-INluzinafion~n und Tobsueht. Zwangs- 
weinen mit toniseher Anspannung der Gesielatsmusku]atur. ~l:od ira. goma. 

~utops ie"  Makroskopiseh: t~eelate tIemisphi~re: Nehrere Erweiehungsherde 
im Streifenhfigel und in der }[arksubs~anz. - -  Linke Hemisphgre: < reehts. 
Narben auf den Gyri. Besonders affiziert der hintere Absehnit4 der 2. und 3. 
Sfirnwindnng und des Seheitellgppehens. Im vorderen Tell der Broeasehen 
Windung wie an mehreren Stellen der Ca Narbengewebe, 

Nikroskopiseh: Ependymitis unter dem IV. u Sklerose des linken 
Ifypoglossuskerns. ~ehrere supranuklegre Herde in der l~aphe, in der mittleren 
Querfasersehieht des Pens, im motorisehen l~Md und manehmal aueh in der 
Sehleife. Das innere Drittel, zum Tell aueh das mittlere des Pes peduneuli 
~'Sllig degeneriert. Degeneration der Pyramidenbahnen in Pens, ~fed. obl. nnd 
spin. (mot.-sens.-frontopont System). 

]~all 109) Stern  (123). Nephritis chroniea, gypertrophia eordis. Athe- 
rein der Basalgef~sse. 

~Iann yon 4~0 Jahrem Apoplektiformer Beginn mit Sehwindel und Be- 
wusstlosigkeit und Sehw~ehe in den Beinen. Dauer 1 Jahr. tterdsymptome: 
Dysarthrie und Dysphagie. Parese des reehten t~ront-alis und Lev. I?alp. 
sup. Salivation. Znnge atroplaiseh, naeh reehts abweiehend. Paraparese. 
Starrer Gesiehtsausdruek, starke gopfsehmerzen. Ct~eyne-Stoekes. Ted im Korea. 

A u ~ o p sie: ~fakroskopiseh: I{eehte Hemisphere: ginteres Ende des Linsen- 
kerns sowie die benael~barten Caps. int. und ext, yon einer Zyst.e eingenommen. 
Linke Hemisphgre: Beide ~orderen Drittel tier zenYralen Narkmasse, der gussere 
Tell des Corpus striatmn und der Seitenventa~ikel eine BlathShle. 

}Iikroskopiseh: Degeneration der Pyramiden bis zum Yaguskern. In der 
ttbhe dieses Kernes ein ~lterer 2 mm grosser Herd, der die mediale Fissur des 
IV. gentrikels umsehloss und den XII. Kern ergriffen butte. (motor. System - -  
~'rontalhirn). 

Fall 110) l~ossbaeh (11.9). ~krteriosklerose. 
Frau yon 56 Jahren. Vor I0 gahren leiehter Insult mit Bewusstlosigkeib 
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seit 5 Woehen zunehmende Paraplegie und Sehwellung beider Handriieken. 
Dauer 2 Monate. Herdsymptome: Dysphagie and Dysarthrie. Linkes Stimm- 
band verharrt bei intonation unbeweglieh in mittlerer t~espirationsstellung. 
Bewegung des reehten Stimmbandes his zur Mittellinie, doeh nieht krgftig. 
Parese des linken Fazialis und ]inken Hypoglossus. Linke Zungenhglfte atro- 
ph i s eh .  Hotorisehe und sensorisehe Paraplegie mit l~eflexsteigerung. Ineont. 
vesieae. Ted im ls 

Au tops i e :  Makroskopiseh: t~echte HemisphEre: Insel in grosser Aus- 
dehnung zitronengelb gefgrbL narbig gesehrumpft. Degeneration aueh auf den 
oberen Teil des Operkulum iibeNreifend, ebenso auf die Umbiegestelle beider 
C. und die untere Partie des p s  Atrophie des' Faserzuges der oberen 
Inselwindung, Caps. ext. und Claus~rum. - -  Linke I,iemisphgre: Umsehriebene 
Verwaehsungen des Hinter- und Vorderhorns des Seitenventrikels mit dem 
Nucl. caudatus. Links zwischen den 5. bis 7. ZervikMnerven bohnengrosse 
Erweichung. 

Mikroskopiseh: Degeneration des reehten Hypoglossuskerns. Im iibrige~ 
intakt (motor. System). 

Fall 111) B a m b e r g e r  (6). Atherom der Aorta. 
Frau von 30 Jahren. Beginn mit Zuckungen im X~Iundfazialis, hierauf 

plLtzlieher Anfall epileptiseher Art. Dauer 7--8 Woehen. lterdsymptome: 
Erschwerung, spgt.er Unm6gliehkeit des Sehluekens, Xauens und tier Spraehe. 
A~aekenweise auftretender, erst rectors, dann auf die linken oberen Aeste tiber- 
springender, spEter doppelseitiger, endlieh alternierender FaziMiskrampf. Ueber- 
greifen auf Zunge, Gaumensegel, reehten Arm mid Bein, hMbsei~ige grampf- 
anf'~lle mit epileptisehem Charak~er. Salivation. Starter Gesiehtsausdruek, 
dagegen ErhMtensein der mimischen Bewegungen beim Laehen. Ted an 
Pneumonie. 

Au tops i e :  Nakroskopiseh: Linke HemisphEre: Das untere laterale Ende 
der linken Ca. rosa gef~rbt. Die t~inde dieser Partie zeig~ auf Quersehnitten 
dieselbe Farbe. Drei Hgmorrhagien in der t~inde, t~eehte ttemisph~re nieht 
untersueht. 

Mikroskopiseh (nut Vag. XII. und V. Kern warden untersueh~); Im Be- 
reiche des YNus und des PaziMiskerns einzelne Ganglienzellen degeneriert. 
Hypoglossuskern intakt. 

Fall 112) J e l l i n e k  (65), Beobaeh~ung If. 
zktherom tier Basalgef~sse. Erweiehung der linksseitigen Art. vertebr, und 

Druek auf die Olive. 
Nann yon 52 ,labren. Herdsymptome: Bulb~re Sprache. Parese der 

Lippen, Zunge, des linken Gaumensegels und linken FaziMis. Gesteigerte 
meehanisehe Erregbarkeit der Gesiehtsmnskeln; faradisehe Erregbarkeit im Ge- 
biete des linken Fazialis und Eypoglossus taerabgesetz~. Sehw~ehe der Ex- 
~remit~ten mit Spasmen. Demenz. Stupider, starter Gesiehtsausdruek. Poly- 
m-ie, Ineontinentia m'inae. 

A u t o p s i e :  Makroskopiseh: Im Gehirn eine Menge kleinerer Iferde, ein 
kirsehkerngrosser Herd im rech~en Sehl~fenlappen nahe der Spitze. 

73* 
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lgikroskopiseh: Im XII. Kern Zellenarmut. Degeneration der linksseitigen 
Fibr. arc. ext., der linksseitigen Olive, der u aso. und Sehleife reehts. Pyra- 
midenbahnen beiderseits degeneriert (motor.-sens. System). 

Fall 113) Ha l ip r6  (1. c.), Obs. II. Atherom tier Basalarterien. 
Frau ,zon 65 Jahren. Beginn mit laugsam fortsehreitender Dysarthrie, 

spgter Dysphagie. Dauer 2 Jahre. tterdsymptome. BulbEre Spraehe. Stimme 
sehr sehwaeh, monoton, explosiv. ,,Disproportion manifesto entre le degr6 de 
par~sio de la dysarthrio." Dysphagie. Salivation. Parese der Lippen-, Zungen- 
und Gaumenmuskeln und reehten unteren Fazialis. Gang mit k]einen Sehri~ten. 
Keine Extremit~tenparese. Weinerlieher Gesiehtsausdruek. 'Pod an Broneho- 
pneumonie. 

A u iops i e :  Makroskopiseh: I~eehte I-Iemisph~re: Alter Erweiehungsherd 
am Fuss der 1. und 2. Stirnwindung. Beiderseits Horde im Putamen, links 
grSsser, auf Contr. ovale and ~ Caps. int. t~bergreifend (naeh der Zeiehnung zu 
seh]Jossen, alas vordere Segment treffend). 

~[ikroskopiseh: VI. und VII. Kerne und Wurzeln intakt, reohts in der 
Gegend des FazialSskerns einige kleine Lakunen. Ira Pens mehrere Horde und 
Sklerose der Pyramidenbahn links > reeh~s. Motorisehe S~ulen, u Paar und 
Boden des IV. Ventrikels ohne Besonderheiten. Lakunen der grauen Substanz 
des I~iiekenmarks. Hypoglossuskern vielleieht degeneriert (konnte uieht genau 
untersueht ~verdon) (mot.-frento-pont.  Systemj. 

F a l l  114) Ha l ip r6  (1. e.). Obs. IV. 
Frat~ yon 50 Jahren. Beginn naeh heftiger Gemtitserregung mit Zittern 

in der Stimme trod Seh~v~ehe der Zungenbewegung gel psyehiseher Indifferenz. 
Einige Zeit hierauf Iktus. Dauer 5 Jahre. S~imme sehr sehwaeh, noeh ~er- 
st~ndlieh, monoton. Dysphagie. Parese der Lippen- und Zungenmuskulatm'. 
Salivation. Deviation der Augen naeh links. Linksseitige Hemiplegie. tterab- 
gesetzto Intelligenz; stumpfsinniger Gesiehtsausdruek. ,,Elle ne rit jamais, elle 
pleure ,~ ehaque instant". Ted. 

Autops ie .  ~[akroskopisel~: In beiden Linsenkernsehlingen Horde, links 
iibergreifend anf den Hippoeampus und NueL amgydalae. Ebenfalls in. beiden 
Caps. int. und Pens. 

Mikroskopiseh: Kleinere Horde im Thai. opt. und Nuel. eaud. beiderseits. 
L~sion des 15nken Ammonshornes und linken hinteren Vierhtigels. Zerst~rung 
des oberon Kleinhirnstieles und medialen Sehleife, besonders links. N. V 
links durehtrenn& Wand des Aqnaedukt nekrotiseh. Ependymitis am Boden 
des IV. Yentrikels. Horde im Bulbus. Hypoglossus-Kern et~vas beseh~digt. 
Pyramidenbahndegeneration. (Motoriseh-sensibles-zerebellares System.) 

]?~ll 115) W a l l e n b e r g  (136). Lnes. u eordis. Atherom der 
Basalarterien. 

Mann yon 4~7 Jahren. Beginn mit allm~hlieh zunehmender Demenz, 
Kopfsehmerzen, Dyspnoe; plgtzliehe Steigernng mit S&linglghmung and links- 
seitiger Fazialisparese. Dauer mehrere Jahre. Herdsymptome: Bulbgre Spraehe 
mit Dysphagie. ,,Literale Ataxie". Sali~'ation. Links Fazialis-, Hypoglossus- 
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und Stimmbandparese. Lghmungen in den Extremit~iten, besonders links. Er- 
breehen. Ted im Korea. 

Autopsie .  ~[akroskopiseh: l%eeh~e Hemisph~ire: Im Narklager Er- 
weiehungsherd, der frontal veto Putamen his zur gorderwand des Seitenventrikels, 
dorsal yon tier oberen Kante des Linsenkerns kaudalwgrts zieht und sieh lateral 
vom Balken naeh hinten erstreekt. Linsenkern und Putamen vSllig intakt. 

)fikroskopiseh: ganddegeneration beiderseits veto Corp. restif, an bis zu 
den dorsalen Oliven. XI. und obere X. Wurzeln fgrben sieh beim Austritt 
schleehter. (l~fotoriseh-sensibles4ronto-pontines-zerebellares System.) 

~ )  E i g e n e r  F a l l :  

a) K l i n i s c h e s  P r o t o k o l l .  

If. Nieolaus, 55 Jahre, verheiratet; Vater von 6 Kindern. TagliShner. 
Aufgenommen am 14. 6. 1906. 
Anamnese :  Naeh den Angaben seiner Frau ist Pat. Potator s~renuus~ 

er habe besonders viel Sehnaps getrunken. Pat. sei ein sehr gewaltt~itiger 
Nenseh. Lues und sonstige Aetiologie wird negiert. 

Pat. war im i~iai dieses Jahres sehon einmal einige Tage im Spiral auf- 
genommen; er klagte damals fiber Sehmerzen in den Armen und Beinen, konnte 
aber gut gehen. Auf Gmmd tier aLfffNligen ~{erkf~ihigkeitsstiSrung und ,,poly- 
neuritisehen Besehwerden" wurde die Diagnose auf Korsakow~ehe Psyehose 
gestellt. Der Zustand besserte sieh und Pat. konnte nach einigen Tagen die 
Klinik verlassen. 

Keine sonstigen Krankheiten. 
Die Sehmerzen in den Armen und Beinen kebrten abet bald mit ver- 

mehrter Heftigkei~ wieder, dazu gesell~e sieb eine allgemeine Sehwgehe in den 
Extremi~gten, besonders in den H~nden, so dass Pat. sehon 7 Woehen nich~ 
mehr arbeitsfSohig ist. Die 8ehw~ehe in den Extremitgten steigerte sieh, so 
dass Pat. sei~ 14 Tagen zu Berne liegen muss, da ihm alas Gehen unm6glieh 
sei unde r  kaum mehr sieh aufreeht halten k6nne; w~hrend dieser 14 Tage 
babe die Liihmung in den ExtremitS~ten zugenommen. 

Delirien, Apoplexien, krampfartige Zuekungen in den Extremitii~en werden 
entschieden in Abrede gestelPc. 

S ta tus  p raesens :  Somat iseb:  Pat. is~ kr~iflig gebaut, yon mit~ierem 
Ern~hrungszus~and. 

Haut im Gesieht gerStet. 
Lymph- and Knoehenzysten ohne Befund. 
Z i r k u l a t i o n :  5'[gssige Arteriosklerose des peripheren Gefgsssystems. Die 

Herzd/impfung etwas naeh links verbreiter~; gerztiine dumpf; 2. Aortenton 
akzentuier4c. Pals 92; regelmgssig; Arterie nieht sehr gespannt. 

l%espiration: Pulmones in normalen Grenzen; gut versehieblich; keine 
Dgmpfung, niNends I%asseln noeh Ger~iusehe pathologiseher Art naehweisbar. 
Atmungsfrequenz 20; regelm~ssig; keine Atempause. 

BauehoNane normal. Ham frei yon Albumen und Saeeharum. 
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Kranium symmetriseh, nicht perkussionsempfindlieh. 
Die beiden Lidspalten gle~eh welt; sehl~essen sieh willkiirlieh mit gleieh- 

m~ssig'er Fnergie. 
Pupillcn etwas eng, doeh gleieh ~veit, reagieren auf Lieht und Konvergenz. 
Keine AugenmuskelstSrtmgen. Fundus oculi: Keine Stauung, keine Neuritis; 

Gefi~sse miftetweit. Tempor~reH~llte der Papilie et~as blasser. Gesiehtsfeld normal. 
Oesiehtsausdruek yon maskenartiger, starrer Nimik. Die reehte Gesiehts- 

falte ist ~veniger ausgepr~gt ale die linke; tier reehie ~{undfazialis zeigt sieh 
be~ wft[k(ir[iehert Bewegungan paretisch. 

Die Masse~eren kontrahieren sieh beiderseits gteieh und kr/tftig. Masse~er- 
reflex voNanden; reehts :> links. 

Die Zunge wird gerade, aber langsam hervorgeskeekt. Die Bewegungen 
gesehehen mit einer gewissen Sehwerfi~lligkeit, Unbeholfenheit. Kein be- 
sonderer Tremor; keine fibrillN'en Zuekungen; keine At~'ophie. 

Das Oaumens%'el steht in tier 3{i~te; die Oaumenb~gen heben sicl~ bei 
der Phonation beiderseits gleiehm~ssi~. 2harynxreflex vorhanden. 

In den Extremitiiten besteh~ rechts eine Parese mit starkea Spasmen; 
Pat. ist nieht imst~nde, aktiv Bewegungen mit den reehten Extremit~ten aus- 
zuftihren; bei passiven Be~egungen l~'eten starke Spanmmgen auf; der reehte 
Arm ist kaum zu bewegen; forziert man die tIebung, so Magt P a t  iiber starke 
Sehmerzen. 

In den linken Extremitgten ist eine allgemeine Seh~itehe mit leiehter 
l~igidit~t festzus~ellen, grebe No~ilit~t hier wenig gest6rt, w/thrend feinere Be- 
wegungen nut sehwerfiillig und miihsam ausgefiihrt werden kSnnen. 

Periost- and Sehnenreflexe an den Extremitiiten gesteigert, rech%>links. 
Kein Fuss- and Patella-klonus auszulSsen. Babinsky reehts-t-; links "?. Haut- 
reflexe ]ebhaft. Kutane -and tiefe Sensibiliti~t erhalten. 

Die Arme werden gewShnI~eh gekreuzt iiber.der Brust gehalten; Pat. ist 
nieht imstande, einen Sehritt za gehen. 

Spraehpr t f fung :  Pat. sprieht mit heiserer, monotoner, kraftleser Stimme. 
Die Worte werden nffthsam und Iangsum tiber die Lippen ge~v~lzt and sind 
wegen der mangelhaften Artikul~tion nur seh'~'er verst?indlieh; einzeln aus- 
gesproehen, artikuliert er Buehstaben rieh~g. Worte artikaliert er jedoeh 
sehleeht, besonders auffglIig ~r~t Earle eines Gesgr~ches, wo infotge tier rasehen 
Ermtidbarkeit seine Spraehe immer monotoner u!ad ausdrueksloser wird. 
Wiihrend er die Lippenlaute noeh mit ziemlieher Kraft beherrseht, wird K sehr 
sehl.eeht ausgesproehen. Oefters Kleben am einzelnen Wor te ,  der Anlau~ der 
Worte hat etwas Spastisehes, Explosives, Kein n~selnder Beikl~ng. 

Keine Symptome sensorischer wie optiseher Aphasie naehweisbar; ebenso- 
wenig besteht Seelen- oder gind~nblindheit 

Keine Kau- und Sehlingbesehwerden. 

S t a t u s  p s y e h i e u s :  Allgemeiner Bewusstseinszustand: VSllig apathiseh; 
x, erkennt die Umgebung; hat lebhafte Sinnest~usehungen, ,,hSrt Stimmen"; 
,,sieht sehwarzes Vieh an sieh vortibergehen"; produziert additive Erinnerungs- 
f~lsehun gen. 
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Zei~lieh und ~r~lieh vt311ig desorientiert, 
grankheitsgefiihl vorhanden~ aber ~im Nagen krank", nieht im Xopf. 
Lntelligenz: Sehr abgeschwS~eht; hochgradige Stbrung der 3{erkf~higkeit. 

Von den geehenaufgaben, die man ihm stellt, beant~vortet er nur 2 x 2 riehtig. 
Pat. produziert spontan gar keine Assoziationen; seine Aufrnerksamkeit 

ist schwer zu erregen. 
Ver lau f :  In dem Zustande des Pat. tritt wghrend der ngehsten Zeit 

aasser einer allgemeinen Aggravierung der kSrperlichen Symptome keine be- 
sondere Aenderung ein. 

Oktober 1906: Pat. ist zeiiHeh und 6rtlich unorientiert; glaub~ achon 
gahre im Spiral zu sein. Die Spasmen in den Extremit~ten zeigen a~arke 

Steigerung; de r  gauze K6rper brettartig steif. Spraehe gleich sehlecht wie 
obey. das Alphabet sprieht er riehtig trod ar~ikuliert dabei die einzelnen Xon- 
sonanten ziemlieh genau; die letzten Buchstaben werden nut noeh ganz leise, 
undeutlich und lallend ausgesproehen, Nan sieht besonders an den Nit- 
beweg~dnger~ im Stirnfazialis und linkon Arm, mit welchen Sehwierigkeiten Pat. 
beim Sprechen zu k~mpfen hal,. Psyehiseh keine WMmideen noeh Itallu- 
zina,tionen; gleiehmgssig apathiseh. Der Ausdruek seines Gesiehtes das gleiehe 
~'lasken~afte, Tote. 

13. November 1906: In allen Extremitgten die Spasmen stark ausgeprgg~ 
rechts > links. Reehts Babinsky. Extremitgten scheinen eiwas atrophisch. 
Fazialis- und lC[ypoglossusbefund wie friiher; I{auen und Schlingen nieht 
wesentlieh beeink~ehtigt Spraehe miibsam, monoton, verwaschen, mit deut- 
lichem explosivem Anlaut, das N~tseln feh]~ ihr zum bulb~ren Ch~rakter. 
Augenbefund normal. Leichte Hyper'gsthesie. Psy&iseh nieht mehr besonders 
aNziert, im Denkes sehwerfglHg und langsam; Intelligenz herabgesetzt. (Eine 
bestimm~e Diagnose stellte man nieht; differentialdiagnos~iseh kamen in Be- 
traeht: Doppelsei~ige Herderkrankung; Paehymeningi~is haemorrhagica; amyo- 
trophische Lateralsklerose; grteriosklerot;ische St5rungen.) 

26. No~,ernber 1906: Zustand ira allgemeinen der gleiehe. Stm'ke Spasmen, 
vor allem im reehten Arm. Die mimische )luskulatur 15efindet sich in starker 
Spannung; eine deutliehe Asymmetric kann man nicht mehr wahrnehmen. 
Dementspreehend sind Oeffnen und Sehliessen des ~{undes wie der Lidspalten, 
die Bewegungen tier nut langsam und in versehiedenen Abs~tzen vorgesLreekten 
Zunge in ihrer Ausfiihrung erschwert. StSrungen der Sprache nehmen zu. 
Kanen und Sehlingen gelingt sel~werer; Pat. verschluekt sieh hguf~g. Psyehi~ 
aches Verhalten gleieh. Das seit einiger Zeit bestehende Oth~matom der linken 
Ohrmusehel ist etwa pflaumengross geworden (Pat. seheint sieh in seiner ttilf- 
[osigkeit an der eisernen Bettstelle gestossen zu haben). 

30. November 1906. /~umbalpunk~ion ergibt Mare, nut unter wenig ge- 
sseigereem Drucke stehende Fliissigkeit, die wenig Albumen und eine mgssige 
Menge reduzierender Stoffe enth~lt Igeine Vermehrung der Formelemente. 
Sons~iger Befund unver~ndert Leieh%r, etwa pflaumengrosser Dekubitus am 
0s sacrum. 

3. Dezember 1906: Die elekt~'iscbe Untersuehung der X6rpennuskulatur 
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crgibt normalen Befund; auch im Bereiche tier etwas atrophiseh erscheinenden 
Inbrossealriume normale geaktion. Sehlingbeschwerden nehmen raseh zu; 
Sprache auffallend schleehter. Auf der Lunge diffuse Bronchitis. 

7. Dezember 1906: Pat. maeht einen sehr hinfglligen Eindruck. Auf 
Fragen reagier~ Pat. fast gar nicht mehr. Wegen tier Kau- und Sehluek- 
sthrung muss er mit der Sehlundsonde ernihrt werden. Pat. lal l t  nut noch 
unverstindlich vet sich hin. Unter Temperatursteigerung entwiekelt sioh all- 
mihlieh eine Bronchopneumonie. 

17. Dezember 1906. Exitus letalis. 

b) Dem Sektionsprotokoll, 
alas mls in liebenswitrdiger Weise yon Herrn Professor C h i a r i  zur Verfiigung 
gestellt wurde, entnehmen wit folgendes: 

P a t h o l o g i s e h - a n a t o m i s e h e  D i a g n o s e :  Alx-ophia cerebri; Enccphalo- 
malaeia multiplex. Haemorrhag. circumseripta eerebelli. Bronchitis suppurativa. 
Emphysema pulmonum. Pneumonia lobularis bilateralis. Morb. Brig. chron. 
Endarteritis chron, deform. Hypertrophia ventric, sin. eordis. Gastritis 
catarrh, chron. 

Die weichen Sehideldeeken b]ass. Der Sehidel 52 cm im H.-Umfang 
messend, etwas dicker. Die Pachymeninx wenig gespannt. In ihren Sinus 
fliissiges und frisch geronnenes Blut. Die basalen • deutlieh erweiter~ 
und flcekig verdiekt. Die inncren Mcningen f iber  der Konvexitht des Gross- 
hirns diffus verdickt, sonst zart, im allgemeinen ziemlich blass und deutlich 
5demaths. Die Gyri etwas versehmglert. Die Hirnventrikel deutlich, aber nichg 
hoehgradig erweitert. Das Ependym verdiekt, im 4. gentrikel auch fein 
granuliert. Die beidcn Grosshirnhemisphiren je 520 g, alas Kleinh~rn -b Pens 
-}-Medulla oblongata 170 g sehwer. Das ganze Gehirn etavas zih anznffihlen. 
Unter dem Ependym des gorderhorns des reehbn und linken Seibnventrike]s 
einzelne leicht eingozogene grau veffirbte Stellcn. D ie  l~[eningen des Riieken- 
marks zart. An den Querschnitten des Rfickcnmarks im Halsmark die venbalen 
Partien der Hintcrstringe anseheinend leieht grau verf i rb t  Das Gehirn wurdc 
zuniehst nieht wetter seziert, sondern in 10 proz. Formalinlhsung eingelegt;. 

Am 16. Januar 1907 wurden die beiden Grosshirnhemisphiren in die 
Pitrcssohcn Sehnitte zerlcgt, das Kleinhirn, Pens und Medulla oblongata in 
ttorizontalschniWe. Dabci zeigten sieh in der reohten Grosshirnhemisphgre 
einzelne kleine Erweiehungsherde und zwar ein etwa 1/e eem grosser im vorderen 
oberon Ende des Putamen - -  ein i/4 cem grosser in der l~{arkmasse des Stirn- 
lappens~ unmittelbar untcr dem vorderen Ende des Vorderhorns - -  ein hanf- 
korngrosser Herd in dor Markmasse des Fusses des Gyrus frontalis II. 

In tier ]inken Grosshirnhemisphire nur ein hanfkorngrosser Herd in der 
oberon hinteren Fliche des Putamen. 

Pens und Medulla botch kcine Horde,. wohl abet fund sich in der rechten 
Kleinhirnhcmisphire fast zentral, lateral vom Ganglion dentatmn ein 4 mm im 
Durehmesser fiihr.ender, leicht briunlioher Blutungsherd. In der linken Klein; 
hirnhemispMre ganz korrespondierend mit reehts ein cbensoleher Blutungsherd. 
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An mikroskopischen Qttersehnitten des in Niillerseher Fliissigkeit geh~rteten 
Riiekcnmarks zeigte sieh starke Dcgenerat/on der linken P~'amidcnvorderstrang- 
und reehten Pyramidenseitenstrangbahn, wiihrend in der linken Pyramiden- 
seifens?~rangbahn nut geringe Degeneration bes~and. Die Ganglienzellen dot 
Vorderh6rner zeigten niehts Anormales. 

e) M i k r o s k o p i s e h e r  Befund .  

Von den versehiedensten Stellen der ginde, besonders ~Ton der Gegend 
des Operkulum und der Zentralwindungen, ferner yon dem Narklager, s~immt- 
lichen Stammganglien, dem !~leinhirn und Riiekcnmark in versehicdenen ItShen 
win'don ProbestLieko nach Yan Gieson und B i e l s e h o w s k y - P l i o n  (Cresy]- 
violett) gcf~rbt. Gleiehfalls wurden einige SNeke aus dem Riiekenmark und 
141einhirn naeh 3Iarehi und W e i g e r f - P a l  behandelt. Hirnsehenkel veto 
Aus~ri~t des Okulomotorins an, Pens, 3Iednlla oblongata bis zur Vollendung 
der Pyramidenkreuzung wurde in einzelne Blbeke gesehnitten und naeh Van 
Gieson,  B i c l s e h o w s k y - P l i e n ,  ~{archi und Weige r~-Pa l  gef~rbL Aus 
den in die Pitressehen Sehnitte zcrlegten Eemisph~ren win'den beidersei~s veto 
Hirnschenkel rindenwgrts die Teile herausgesehnitten, die die Capsula interna 
mi{ anliegenden Stammganglien en{hielten, und j odes derselben naeh V a n G i e s o n, 
l~[arehi und Weige r t -Pa ]  gef~.rbt. 

Der Befund ist folgender: 
Die ]~inde dos Grosshirns zeigt im allgemeinen niches Abnormes. Die 

Zellen liegen in riehtiger Anordnung und ffirben sieh gut. Die Be~zsohen 
Pyramidenzellen tier Zen~alwindungen normal. Nirgends Blutungen, keine 
Vermehrung der Gefgsse, keine Infilt~'airion der GeNssseheiden. Nm" in der 
Rinde des Operkulum sind an manehen Stellen kleine Blu~austritte fes~zustellen; 
Die grbsseren l~indenzellen fiirben sieh hier nieht so sehSn and haben ~eilweise 
plumpe runde Form mit exzent.risehem Kern; die gussere Sehi&t dieses Rinden- 
~ceils nehmen zahlreiehe Corpora amylaeea ein, welehe die Rinde wie ein 
farbenpriiehtiges Band in gleiehm~ssiger Breite naeh aussen hin abgrenzen; an 
einigen ~enigen Stellen perivaskul~re Gliose mgssigen Grades. 

Aueh in den Stammganglien finder sieh an einzelnen S~ellen perivaskul~re 
Gliose, ferncr reihenf/Jrmig sieh anordnende, dem Ansehein naeh vermehr~e 
Gliazellen. Der perivaskul~ire Lymphranm ist an manehen S~ellen deu~lieh 
vom Gefgsse abgehoben, erwei~er~ und begleitet auf liingere S~reeken hin Ms 
$paltraum das Gefass; in ibm liegen meis~ zahlreiehe polymorphe, besonders 
aber runde Lymiohozy~en, an vereinzelten Stellen aueh wenige rote Blut:- 
k6rperehen. Die Gef~sse selbst kSnnen als normal gelten, wenigstens bes~eht 
kein wesentlieher Grad ~-on Endar~eriitis; sic fallen besonders im Pu~amen wegen 
iJ~rer 5mssers~ s~arken Bluff/illung auf; die Kapillaren, yon Blutelemen~en voll- 
gepfropfL treten besonders deu~lieh horror. Die Zellenelemente der S~amm- 
ganglion f~rben sieh nieh~ so gut wie normal~ haben plumpe Form und sind 
arm an Forts~tzen. 

l~inde und Mark des Kleinhirns normal. 
Was die mikroskopisehe BesehaffenheiL der Horde angeht, so m~eisen sic 
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sieh als mehr weniger gross% unrsgelm~ssig gestaltsts Hohlr~ume in der Hirn- 
substanz, die yon keiner Msmbran umgeben sind. Eine seharfe Abgrenzung 
gegen das normals Gewebe fehlt in jeglieher Ausdehnung des Hordes, vielmehr 
ist das angrenzende Ge~vebe deutlieh gelishtet und sozusagen in Auflgsung be- 
griffon. Solshs Lish~ungsbszirke berei~sten uns bei Seriensehnitten auf Horde 
vor. In disse Hohlrgume ragsn vsrsinzslts Glia- und Bindsgewsbsfasern aus 
dem angrenzenden Gewsbe hinein; Gliazellen liegen aus ihrem Verbande ge- 
rissen, fret umher. In einzelnen diessr Horde hat sieh dissss Balkengeriist 
reieMieh beladsn mit KSrnehenkugeln und Spinnsnzsllen, seltensr finder man 
Pigmentsehollen. Dis Blu~gefgsss sslbst srseheinen intakt und ihre Kapillarsn 
reiehsn oft in diese Hohlrgums hinein. In dsr Umgsbung dieser Horde sind 
die kleinsten Gef~sss snorm stark mit Blu~ angefiil!t; man bsobashtet um die 
Gef~isse herum eine plaquesweise Ansammlung yon Gliazellen. Es findsn sieh 
aueh zahlreiehs Corpora amylaosa in der Umgebung dsr Linsenkernherde. In 
den Ifleinhirnherdsn sieht man nosh einige Bhtgef~sse mit Zsllen ein- 
gesehiehtet, die wohl ats N a r s e h a l k o s e h e  Plasmazellen anzusprsehen stud. 
l~uptur einer Gefiisswand, stgrkere Aah~ufung yon BlutkSrpershen odor Blur- 
pigment konnten wit an keiner Stelle n~ehweisen. 

~ i k r o s k o p i s s h e r  B e f u n d  an G e h i r n s s h n i t t e n :  

l~eeh te  H s m i s p h g r e :  1. Frontalsehn~tt:in der H6hs des Balkenknisss; 
I~opf des Streifenhtigels in seiner grSssten Ausdehnung getroffen: 

Wit bsst~tigen zuniishst den m akroskopiseh srw~hn~en Herd in der Nark- 
masse des Fusses yon try; dieser Herd lieg t dioht unter tier Rinde, ohne sie 
selbst zu erreiehsn und spaltet sieh wsi~er distalw~rts in mehrere Teile, yon 
denen die einen untsr der Rinds bleiben, wghrend die andern, 9- -3  an dsr 
Zahl, im Streifenhiigelkopf sitzen, hart an dsr Grenze tier weisssn Strahlung, 
die teilweise noeh affiziert ~vird. Naeh W e i g e r t - P a l  IAehtung in der Kapsel- 
strahlung naeh abw~rts veto Herd, ebenfalls gegen die Rinde zu his hart an 
sie heran; die sshwarzsn Granula der ~{arshi-l~grbung verlaufen nur in 
m~issiger Nenge veto Horde aus in einer l~iehtung naeh ahw~rts. 

2. Frontalsehnit~, den hinteren Absehnitt des Septum, we sieh die 
Fornixs~ulen befindsn, trsffend. Insula-Linsenkern in seiner 3 Glisderung, 
]~nis der Caps. int. und ~'orderer Toil des hinteren Sehenkels, Thalamus (Nuel. 
anterior und Nuel. later.). 

Ein 2--3  mm im Durehmesssr fiihrender, makroskopiseh sehon erw~hnter 
Erweiehungsherd an der oberon iiusseren Eeke des Putamen, distalwitrts in 
mehrere kleinere Horde zerfallend, toils im oberon lateralen Ende des Put:amen 

- -  ~tat eriblg - -  sitzend, toils direkt die Kapselstrahlung an jener Stelle un~er- 
brechend (die I-Ierde in der t~apsslstrahlung zeigsn eine besonders reiehliehe 
Anh~iufung yon KSrnehenkugeIn). Ferner ein m~ssig grosser Erweiehungsherd 
an der Grenze des ]ateralen Thalamuskerns zm" inneren Kapsel, beide gleich- 
m~ssig affizierend. Naeh l~Iarehi leiehte Degeneration zur Inselrinde hin, 
w~hrend Mar ehi  und W e i g e r  t - P  al  eine ausgesproehene deszsndierende Degene- 
ration der Kapselfassrung ergeben. Die Ansa lentieularis zeigt naeh N a r e h i  
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e.~nige sehwarzo Pigmentsehollen-Reihen, naeh W e i g e r t - P a l  jedoeh kaum 
einen Ausfall. 

3. Frontalsehnitt dieh~ hinter dem Chiasma angelegt: Volle Breiten- 
entwiekelung des Thalamus. t(eine tterde mehr. N~issige Degeneral;ion in der 
Projektionsfaserung, dem obersten Toil der beiden Zentralwindungen ent- 
spreehend, immer rnehr abnehmend, an tieferen Sehnitten nnr  noeh undeutlioh 
ausgesproehen. Ansa leni;icularis frei yon Degeneration. 

~. Fron~calsehnitt dieht ~,or dem kaudalen Balkenende: Keine Degene- 
ration mehr. 

L i n k e  H e m i s p h e r e :  1. ProntMsehnitt wie 1. r.: Normal. 
2. Frontalsehnitt etwas vor 2. r.: Erste Ent~iekelung des Linsenkerns. 
Kleine Horde im Putamen und Nuel. caudatus. Eine Degeneration tier 

Kapselfaserung nieh~ deutlieh naehweisbar; Degeneration der ]entikulo-striiiren 
Faserung. 

3. l~rontalsehnitt etwas vet 3. r.: Linsenkern in yeller 3. Gliederung; 
Entwiekelung des Thalamus. 

Grosset symmetriseh zu reehts gelegener Herd im Putamen, aber mehr 
die Projektionsstrahlung der Caps. i n t  affizierend. Anhg, ufung yon sehwarzen 
Pigmentsehollen (giarehi) in der Caps. int. Leiehte sekund~re Degeneration 
bis harf~ an die Inselrinde; deutliehe Degenerakion der Xapselstrahlung; mfissige 
Degeneration in der Ansa lentieularis. Thalamus frei yon LS~sion. 

Frontalsehnitte dutch die Zentralwindungen mit darunter liegendem ~[ark- 
lager zeigen eine eindeutJg ausgesproehene Degeneration der Projektionssia'ahlung 
naeh 5[arehi ,  bis hart an die Nnde reichend, aber gegen den Cortex bin 
abnehmend. 

4. Frontalsehnitt dieht hinter dem Chiasma (etwas vor d:. r.). 
)'[gehtig ausgesproehene Degeneration der Projektionsfaserung der Caps. 

int., weir intensiver als auf der anderen Seite. Degeneration reieht his hart 
an die Inselrinde. Ansa lentieularis frei. 

5. Frontalsehnitt dureh die Regio subthalamiea. 
Anhi~ufung sehwarzer Sehollen (~'[arehi) mit XSrnehenkugeln in der 

Caps. int. 

} [ i k r o s k o p i s c h e r  B e f u n d  am t I i r n s t a m m :  

1. Frontalsehnitt dutch den Hirnsehenkel in der H5he tier Yorderen 
Vierhiigel: 

gaube: Kein Herd; keine B[utung. Ganglienzellen yon N. III normal; 
ebenfalls die Sehleifenbahnen. In den hinteren Liingsbiindeln beiderseits 
sehwarze unregelmiissige Granula OIar~hi).  tloter Kern beiderseits intakt; 
Substan~ia nig'ra ebenfalls. Nervus III fgrbt sieh veto Durehtritt dureh den 
Nuel. ruber his zu seinem Aus~itt  mi~ Osmium sehwarz. 

Degeneration im Hirnsehenkeguss (haSh Marehi).. err. Fig. 1 (diese Figur 
entsprieht jedoeh erst einer mehr distalwgrts gelegenen Stelle): 

l~eeh te r  t t i r n s e h e n k e l f u s s :  Die sehwarzen Granula grnppieren sieh 
bier an zwei ziemlieh zirkumslrripten Stellen: Ein pyramidenfSrmiges :~real, 
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die in der Mitre des Fusses gelegeneu 2/5 einnehmend, am I~ande mit broiler 
Basis aufsitzend und sieh allm•hlieh verjfingend und lateralw~rts ziehend mit 
der Spil~ze in die Substantia nigra hineinreiehend (err. Fig. 1 a u. b). Medial 
yon diesem Degenerationsfeld ein zweites weniger gross und intensiv, doeh 
deutlieh ausgesproehen, yon ers~erem dureh eiue sehmale S~elle intakten Ge- 
webes getrennt, ebenfalls yon Pyramidenform; dieses Areal l~sst die am moisten 
medial gelegene Randzone fret und nimmt ungef~hr 1/5 des Hirnsehenkelfusses 
ein (eft-. Fig. 1 d, reehts). Der laterale Toil des Hirnsehenkelfusses bleibt fret. 

L i n k e r  H i r n s e h e n k e l f u s s :  Ein lung gestreektes Degenerationsfeld, 
intensiver als reeh~s, die medial gelegenen 2/5 des Fusses versehonend and 
am Rande mit. ziemlieher Breite gegen den lateralen Toil des Fusses hinziehend. 
Der la~erale Toil ist mit Ausnahme der obersten ~ussers~en Kante der De- 
generation verfallen Das Degenerationsfeld ragt aueh bier mit seiner Spitze 
in das laterale Ende der Substantia nigra hinein (err. Fig. 1 a, e u. b), 
2. F r o n t a l s e h n i t t e  in  der  H5he der  h i n t e r e n  Vie rh f ige l  (err. Fig. i ) :  

gaube: Wie vorher; Nuel. IV normal. 
ttirnsehenkelfuss: Entspreehend dem obNen Befund (err. Fig. 1). Nut 

sieht man beiderseits yon den medials~en Parfien des mittleren Degenerations- 
feldes sehwarze Granuia an der Peripherie gegen die Medianlinie hin verlaufen 
und sieh in ether Art Endbiisehel aufsplit~ern (err. Fig. 1, e). 

3. F ron t a l s ehn i4c t e  d u r e h  den f r o n t a l s t e n  A b s e h n i ~ t  des P o n s -  
geb ie{es :  Bindearmkrenzung (eli'. Fig. 2). Links unter dem hin~eren Vier- 
htigel im Gebiete der lateralen Sehleife ein kleinsteeknadelkopfgrosser Herd, seharf 
nmgrenzt yon vSllig runder Form und vSllig ausgefiillt mit roten Blu{kSrperehen 
und KSrnehenkugeln (err. Fig. 2, g). In den hinteren Lgngsbfindeln sehwarze 
Pigmentsehollen (Marehi). Im iibrigen ~ormal. 

Die sekund~iren Degenerationen verhalten sieh wie folgt (err. Pr. 2): 
Reehts zeigen sieh die am moisten medial gelegenen Briiekenbfindel de- 

generiert (Fig. 2, d), ebenso die sieh dorso-lateral ansehliessenden (Fig. ~a); 
yon diesen ziehen sehwarze Granula, zum Teile lgngs getroffen, in sehbnem 
Bogen naeh auf- und lateralw/irts und erreiehen die Sehleifensehieht in dem 
Winkel, we mittlere und laterale Sehleife zusgmmenstossen (Fig. 2, b). Medial 
und e~was un~erhalb des medianen Ausl~iufers tier mittleren Sehleife ein kleines 
rundes Degenerationsfeld, in das Sehleifenareal hineinragend (Fig. 2, e). 

Links bleiben die medial gelegeuen BriiekenbiindeI yon Degeneration ver- 
sehont, w~hrend alas dorso-lateral sieh ansehliessende Fold bis an die Peri- 
pherie we l t  intensivere und ausgebreite~ere Degeneration zeigt wie reehts 
(Fig. 2, a u. e). Aueh hier entspreehen die medialen und lateralen Degene- 
rationszfige in das Sehleifenareal ganz dem Befnnde reehts (Fig. 2, b u. e). 

4. F r o n ~ a l s o h n i t t e  veto B e g i n n e  tier B i n d e a r m k r e u z u n g  his  
zum A u s t r i t t  des mo ~o r i s o h en  T r i g e m i n u s :  

Die fibrigen Degenerationsfelder stud nun nieht, mehr deutlieh yon den 
Pyramidenbahnen abzutrennen; fiber ihren weiteren gerlauf konnten wir, da 
wir die ngehste Sehnittserienreihe naeh Van  Gieson  u n d  W e i g e r t - P a l  
f~irbten, leider niehts mehr ermitteln, Van  Gieson  eNibt ]eiehte Ependymitis 
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am Boden des Aquaedukt. Blutgefgsse, besonders die Kapillaren, stark mit 
Blur geffillt. Nirgends Blutung odor grweiehung: Die tibrigen Befundo an 
Van Gieson- und Weigert-Pal-Prgpgraten entspreehen den Degenerationen 
in den Pyrgmidenbahnen. 

Welter distal zeigen )Iar e h i-Pr~iparate Degsnerationen in den Pyramiden- 
bahnen, links > reehts. Nittlerer K!einhirnstiel s'gllig yon Degenerationen odor 
Atrophie verschont. Aueh hier einige sehwarze Granula in den hinteren Lgngs- 
bttndeln beiderseits. Der motorisehe Trigeminus fgrbt sieh beiderseits bei 
scinem Austriet dutch Osmium sehwarz. 

5. F r o n t a l s e h n i t t e  vom Beginne  der P y r a m i d e n b i l d u n g  bis  
zur V o l l e n d u n g  der P y r a m i d e n b a h n k r e u z u n g :  

~farehi ergibt eine ausgesproehene Pyramidenbahndegeneration links 
> reeh~s. Traetus eerebello-olivares normal. Einigs sehwarze Granula in den 
hin~eren I~gngsbiindeln. Nervus hypoglossus f~rbt sich beidersei~s bei seinem 
Austritt mit Osmium sehwgrz: gegen den Kern zu sind seine Fasern vSllig 
in~akt. Kein weiterer Befund. 

Die Zellf~rbung hat in alien bulbgren Nervenkernen normalen Befund 
zam Ergebnis. Aueh Nuel. XH fiirbt sich in seiner ganzen Ausdehnung 
gleieh seh6n und gut~ seine moisten Ganglienzellen, vet allem die griJssten in 
der Nitre des Hauptkernes gelegenen, zeigen ~vundorsehSn differenzierte FS~rbung. 
Jedoeh fallen uns hier sehon bei sehwaeher Vergr6sserung einzelno Zellen wegsn 
ihrer plumpen Form und dunklen Fiirbung auf, bei st~irkerer VergrSsserung 
odor mit 0el-Immersion sieh~ man, dass die dunkle F:~trbung in diesen Zellen 
bedingC ist dureh dunkelbraunes Pigment, das sich in diesen Zellen, in den 
einzelnen versehiedenen stark, angehguft hat. Figur 4 gibt uns ein Bild 
dieser Verhgltnisse bei starker Vergriisserung. Nan erkennt, wie diese pig- 
mentierten Zellen zwisehen v611ig normalen Ganglienzellen Iiegen, wie die 
Forts~tze der mit Pigment beladenen Zellen weniger deutlieh, zum Toil ge- 
schwunden sind und die Xerne gegen die Peripherie bin gedrgngt werden. 
Einzelne darunter, vielleicht 2--8 im ganzen (nieht gezeiehnet), sind derart mit 
?Pigment vollgepfropft, dass man bei keiner Einste]lung den Kern zu Gesieht 
bekommen kann; diese haben ganz rnnde Form, yon .einem Fortsatz erkennt 
man niches nmhr. So]ehe mit diesem dunkel- bis schwarzbraunem Pigment 
beladenen Zellen sind in der ganzen Entwiekelung eines jeden tIypeglossus- 
Kernes an Zahl ungefghr 6--8 ~-orhanden. Einzelne Ganglienzellen der 0iiven- 
bildung f~i.rben sieh ebenfalls ~veniger gut; sie erseheinen glasig gequollen und 
mit gelb-grtinlieher u versehen. 

Weiter distalw~rts finden wir die Hinterstrangkerne etc. intakt. Doeh 
seheinen an der Stelle, we sieh das Vorderhorn zu entwickeln beginnt~ die 
Ganglienzellen der einsn Seite an Zah[ verringerC; auf beiden Seiten befinden 
sieh Zellen darunter, die sieh weniger gut f~Lrben und sieh mit gelbtieh-grfinem 
Pigmen~ beladen @oral. weiter unten den Befund im u des Rtieken- 
marks). 

Van  (~ieson-Prgparate zeigen hier eine ausgesproehene Randgliose~ 
:man sieht besonders viel Gef~isse auf dem Quersehnitt, diese sind jedoeh~ nieh~ 
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ver~ndert, hin und wieder eingesehiehtet yon reihenfSrmig angeordneten 
AmyloidkSrperehen. Reiehliehe Anh~ufung dieser bnnten Amyloidkbrl)erchen 
im Gebie~e der ausgefallenen Pyramidenbahnen, Von einer 0effnung des 
Zentral.kanals ist niehts mehr zu sehen. 

l~ i ikroskopiseher  Befund  der  N e d u l l a  s p i n a l i s :  

Van Gieson-Pr~parate, arts versehiedenen Hbhen des Riiekenmarks al~- 
gefertigt, Iassen eine auffallend reiehliehe Entwiekelung yon Oefgssen, vor 
allem im @au, erkennen. Die Gef~sse sekeinen im altgemeinen intakt, an 
einigen Stellen etwas sehollig verdiekt, so dass sie den Eindruek einer hyalinen 
Entartung maehen. Um die Gefgsse herum reiehlieh AmyloidkSrperehen. 
Zentralkanal gesehlossen. Septen verdiekt. Starke Randgliose mit reiehliehen 
Amyloidkbrperehen: Nirgends Blutung oder Erweiehung; keine Leptomeningitis. 

Die Ganglienzellen der Vorderhgrner differenzieren sieh bei der P~rbung 
mit Cresylviolett sehr gut und seheinen der Nehrzahl ngeh vgllig intakt. Je- 
doeh sieh~ man a.uf dem Quersel~nit~e (efr.]?ig. 5) einzelne yon ihnen, und 
zwar reehts mehr als links (reehts vielleieht 5--6;  links vielleieht 2--4), mit 
gelblieh-griinem; hellem Pigment beladen, ds, s Kern- und Tygroidkgrperehen 
zum Teil verdeekt. Die Zellform ist im grossen ganzen erhalten, doeh er- 
seheinen diese pigmentierten Zellen fortsatzgrmer; sie ]iegen zumeist an einer 
Stelle gegen die 3{edianlinie zu. 

W e i g e r t - P a l  und Nareh i  zeigen in den versehiedensten Hbhen des 
l~iiekenlnarks seharf umgrenzte Pyramidenbahn-Degeneration, viel intensiver 
im linken Pyramidenseitenstrang und reehten Pyramidenvorderstrang als um- 
gekehrt (efr. Fig. 3)~ Die Degeneration reieht nirgends his an den Rand. 
Naeh N a r e M  sieht man noeh einige sehwarze Granula naeh vorn aasserhalb 
des eigentliehen Pyramidengebietes zerstrent liegen. Die Go llsehen Biindel 
seheinen etwas geliehtet. 

d) Z u s a m m e n f a s s u n g  des  a n a t o m i s c h e n  B e f u n d e s .  

Die anatomiseh-histologisehe Untersuehung des 6ehirns und Riieken- 
marks ergab neben ehroniseh entzfindliehen Vergnderungen leiehteren 
Grades in beiden Hemisph~ren des Gross- und Kleinhirns multiple Er- 
weiehungsherde, die wohl auf prim~re Seh~digung der Gef~sse dureh 
Alkoholismus und Arteriosklerose zu  beziehen sind, welch letztere sieh 
im Vergleieh zu den ziemlieh hoehgradigen Vergnderungen im iibrigen 
KSrper nur wenig im Gefasssystem des Gehirns etabliert  hatte. Die 
fterde im Kleinhirn blieben bei ihrer Kleinheit ohne sekund~tre Strang- 
degeneration und klinisehe Bedeutung. lm Grosshirn sassen die Herde 
symmetriseh in beiden Hemispharen im vorderen Anteil der Mark- 
strahlung: I-Ierde unter dem Vorderhorn des Seitenventrikels, in der 
oberen, lateralen Eeke des Putamen und im Kopf des Sehwanzkernes 
mit Affizierung der Kapselstrahlung beiderseits; hierzu noeh reehts Bin 
Herd in der Narkmasse des Stirnpols und links im retrolentikularen 
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Abschnitt der C. i.; thalamus im vorderen lateralen Kerne rechts be- 

fallen. 
Dementsprechend fanden .sieh ausser den Degenerationen in den 

Verbindungsbahnen der basalen Stammganglien, wie der lentikulo- 
striliren, und strio-thalamischen Faserung7 ausgesprochene sekundare 
Degenerationen in wiehtigen Teilea der Projektionsstrahlung. 

Zun~ichst war auf  be iden  Se i ten  der Ausfa l l  der  P y r a , n i d e n -  
b a h n e n  deutlich zu verfo]gen. Die Projektionsstrahlung der Zentral- 
windungen wurde dutch die Herde im Putamen und C. i. in ihrer 
Kontinuitat unterbrochen und links entsprechend dem grSsseren Anteil 
der Kapsellasion starker affiziert. Die deszendierende Degeneration 
zeigte sich in der Kapse]strahlung hinter dem Knie und nahm im 
Hirnschenkelfuss die in der Mitte gelegenen 2/5 eiu (cf. Fig. l a ;  links 
und reehts)~ rfickte im weitereu Verlaufe mehr dorsalw~irts (eft Fig. 2a, 
beiderseits), wurde dann dureh die Briiekenfaserang in zahlreiche Biindel 
aufgesplittert~ urn sieh zuletzt wieder in den ,Pyramiden" des ver- 
langerten Markes zu sammeln, ein Ver]auf, wie er ffir die Pyramiden- 
bahnen sehon yon zahlreichen Autoren sichergestellt ist. Zerebralw~rts 
you der Kreuzung war die Entartung stets links intensiver ausgesprochen 
als rechts~ wahrend sich im Rfickenmark das Verhaltnis umkehrte 
(cf. Fig. 3). Die sehwarzen Granula, die sieh im Riiekemnark vor 
dem eigentliehen Pyramidenbahn-Areal zerstreut fanden, bezogen wit 
auf ,aberrierende Pyramidenfasern". - -  Ausser dieser deszendierenden 
.~Wallersehen Degeneration" konnten wir aber auch deu t l i eh  eine 
vom Herde  aus a s z e n d i e r e n d e  E n t a r t u n g  bis f a s t  an die 
R i n d e n e l e m e n t e  der  Z e n t r a l w i n d u n g e n  uachweisen~  welch 
letztere selbst sich als intakt erwiesen. 

Ferner zeigte sich beiderseits die im ,Knie des C. i. ~' verlaufende 
Bahn~ direkt vor der Pyramidenfaserung degeneriert~ doeh wohl nur 
partiell~ ebenfalls zurfiekzuffihren auf jene Herde im Putamen~ rechts 
auch noeh auf die Lasionen in der Markmasse des Stirnhirns~ die 
dortige Projektionsstrahlung unterbrechend. Die Kniestrahlung ist - -  
wie allgemein angenommeu - -  die Willensbahn ffir die yore Fazialis~ 
Hypoglossus und Vagus innervierte Muskulatur und steht gerade ffir 
die uns beschiKtigende Frage im u unseres Interesses. Auf 
ihren zerebralen Verlauf werden wir sparer zurfickkommen mfissen. An 
der Hand unseres Falles wollen wir uns fiber die Anatomie dieser 
Bahnen vom Hirnsehenkelfuss distalwiirts orientieren und bevor wir 
unseren eigenen Befund verwer~en~ in der Literatur beziiglich dieser 
noch etwas dunkeln Verhaltnisse Umschau halten. 

Im Hirnschenkelfnss spalten sich 2 Faserzfige yon der Pyramiden- 
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bahn ab~ die man wohl allgemein als die distale Fortsetzung der 
operkularen Projektionsstrahlung ansieht, wir meinen die .mediale 
Haubenfusssehleife" (v. M o n a k o w) und die ,,laterale ttaubenfussschleife" 
(v. Monakow),  

,~Mediale H a u b e n f u s s s e h l e i f e "  (v. M o n a k o w ) . .  (,Mediale 
Sehleife" F l e c h s i g s ;  mediale akzessorisehe Sehleife" Beehterews; .  
B~ndel vom Fuss zur ttaube" Mingazz in i s ;  ,,Pes lemniseus super- 
fieial" D~j~r ines ;  ,,Sehleife yon tier Haube zum Hirnschenkelfuss" 
HSsels ;  ,,Das Bfinde] yon der Sehleife zum Hirnsehenkelfuss" Bumkes).  

Nach H6se l  (60) nimmt diese Bahn ,,an der Uebergangsstelle des 
Brfiekenfusses zum tlirnsehenkelfuss alas mediale Ffinftel, sodann aber 
das medial der Pyramidenbahn gelegene Ffinftel des Hirnsehenkelfusses 
ein"; dieser Autor wendet sich daher gegen die Ansehauung, die zuerst 
yon S p i t z k a  ge/iussert, yon O b e r s t e i n e r  und S e h l e s i n g e r  u. a. 
angellommen worden ist, dass n~mlieh dieser Faserzug aus dem lateralen 
Tell des Hirnschenkelfusses stammt und eine eigenartige Umwanderung 
vornimmt. 

Bumke  (26) glaubt im Gegensatz zu HSsel  nieht, dass man diese 
Umwanderung for alle Falle leugnen daft; man mfisse hierbei ,die  
gesetzm~tssige Variabilit~t der kortiko-motorisehen Bahnen" mir, in Be-  
traeht ziehen. 

Der weitere distale Verlauf dieses Faserzugs gestaltet sich nun 
derart~ wie wir den Arbeiten HSse ls  und Bumkes  entuehmen~ dass 
sie dorsalw~trts und medialwgrts ins Gebiet der mittleren Schleife auf- 
w/~rtsziehen und sieh allm~ihlich im Schleifenfeld unterhalb der mittleren 
Br/iekenh6hen durch Abgabe yon feinsten F/iserchen an den Fazialis- 
und Hypoglossuskern der gegenfiberl[egenden Seite (Bumke) ersehSpfen. 
Dies stimmt iiberein mit den Untersuehungsergebnissen v. B e c h t e r e w s  
und P robs t s ,  die diese Fasern in den versehieden hochgelegenea 
motorisehen Gehirnnervenkernen euden lassen. S e h l e s i n g e r  nimmt 
an~ dass wenigstens ein Viertel dieser Fasern in die Ilinterstrangskerne 
eintritt, was jedoch HSsel  durehaus ablehnt. 

v. Monakow (91) hat ganz neue Untersuehungen mittels tier 
Methode der sekund~ren Degenerationen fiber den Verlauf dieser Bahn 
angestellt und sprieht sich fiber die distale Endigang wie folgt aus: 
, In  spinaler Richtuug wendet sich diese Bahn ventralw/~rts zur Faserung 
des Corpus trapezoides und in die Brtieke. Yon dem vorderen Brfieken- 
abschnitt mag ein Anteil dieses Bfindels unter partieller Kreuzung dem 
Fazialiskern zustr5men, ein aDderer Anteil aber mag~ meist der Pyra- 
midenbahn lateral und dorsal sieh an]ehnend, gegea die untere Olive 
(ventrale Pattie) sich wenden, um yon hier mit den Fibrae arcuatae 
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externae und internae~ teilweise aueh mit den Bogenfasern zur Sehleife 
gemiseht~ die Raphe zu erreiehen und auf die gekreuzte Seite in die 
Riehtung der basalen Lautkerne der Oblong~ta iiberzugehen." 

, ,La te ra l e  H a u b e n f u s s s c h l e i f e  ~ (v. Monakow).  (,Fuss- 
sehleife" F l e e h s i g s ;  ,,sensorische Bahn~ welter abw~irts die zerstreuten 
akzessorisehen Bfindel der Schleifensehicht darstellend" B e e h t e r e w s ;  
,laterale pontine Bfindel der Schleife ~ S e h l e s i n g e r s ;  ~pes lemniscus 
profond '' D6jgrines) .  

Naeh Hoehe (57) nimmt dieser Faserzug im Hirnschenkelfuss den 
media]sten Tell des ]etzten Ffinftels ein und erreieht ,,mit sehr~ig ge- 
troffenen Fasern die Substantia nigra"; naeh Bumke  (1. c)  ragt sie 
als Spitze der Pyramidenbahn~ lateralw~irts gebogen in die Substantia 
nigra. Die Fasern dieser Bahn treten welter distalwgrts in die mediale 
Schleife ein und zwar ]iegen sie in den hSehsten Ponsschnitten ,aussen 
in dem Winkel~ mit dem die media]e Sehleife der Aussenwand des 
Pons anliegt~ yon den am meisten dorsalw~irts gelegenen Pyramiden- 
fasern hier nur durch wenige quere Fasern getrennt" (H6sel). Den 
weiteren Verlauf besehreibt t toche  derart~ dass dieser Faserzug all- 
m~ihlich gegen die Mittellinie zieht~ die es im Niveau des Abduzens- 
kernes erreieht. ,~Eine gewisse Einbusse yon Fasern erleidet das Feld 
schon auf dieser ~anderung, indem es eine Reihe von Fasern in der 
Riehtung auf den motor. Ker~l des gegenfiberliegenden V. zu enssendet; 
weiter abw~irts ersehSpft es sieh dureh Abgabe yon Pasern an den Fa- 
zialis- und ttypoglossuskern der anderen Seite und im Niveau der 
Sehleifenkreuzung besteht dieser Schleifermnteil nur noch in einem 
schmalen Saum, der der Py-Bahu dieht anliegt." Sieher scheint, dass 
die Hinterstrangskerne keinerlei Beziehungen zu diesem Schleifenfeld 
haben. Bumke  (1. c.) wendet sich besonders gegen die Ansieht Dejg- 
t i nes ,  der diese Paserztige den ,,Fibres gberrantes" tier Py-Bahnen 
zurechnen will und stellt es als sicher bin, dass der Faserreichtum 
dieser later. Haubenfussschleife individuell sehwankt und besonders da 
gut ausgebildet sei~ wo die mediale Haubenfusssehleife vermisst wurde. 
Wir haben also auch hier~ wie wit naeh den Untersuehungen yon Hoch% 
ttSsel  und Bumke  annehmen dfirfen, eine zentrifugale Bahn~ eine 
direkte Rindensehleife vor uns. 

Wir kommen nun zu unserem eigenen Fall zur~ick. Nach dem, was 
wir soeben erfahren haben, sind wir bereehtigt~ jenen Faserzug~ der 
yore eigentliehen Pyramidenfeld (Fig. la)  lateralwarts in die Substantia 
nigra hineirlzieht, als ,]aterale Haubenfussschleife" v. Monakows  an- 
zusehen (Fig. lb)7 ebenso wie jenes sieh i~1 der HShe des hinteren Endes 
tier vorderen Vierhtigel yore Pyramidenareal sieh ab[6sende und medial- 
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W~rts ziehende Bfindel ale ,,mediale ttaubenfussschleife '~ v. Mona- 
kows (Fig. le). In sp~teren Schnittebenen (Fig. 2b und c) sehen wir 
diese Faserzfige dorsalw~rts gewandert 7 einmal in den lateralen Winkel 
der medialea Sehleife, das andere real tmterhalb uud in die medialste 
Abteilung der medialen Schleife. Die Fasern der lateralen Hauben- 
fussschleife waren fast alle schr'~g getroffen. Wir best~ttigen somit teil- 
weise die Befunde der genannten Autoren. Wir maeben ferner darauf 
aufmerksam~ dass sieh in den v o r d e r e n  Ebenen  der vorderet~ 
Vierh t ige i  die med ia l e  H a u b e n f u s s s e h l e i f e  noch  n ich t  veto 
P y r a m i d e n a r e a ~  l o s g e l b s t  has te ;  zudem di~nk~ es uns, als ob 
dieser Faserzug sich aus dem m e d i a l  g e l e g e n e n  P y r a m i d e n f e l d  
bilden wth-de, da man sub 7 wie sieh hier die Fasern absplitterten (cfr. 
Fig. 1% r) und dieses Areal an Umfang abnahm. Unser Befund lasst 
aueh leicht an eine Abl0sung der lateralen ttaubenfussschleife vom 
lateralea Anteil des Pyramidenfeldes scbou seiner ganzen Entwiekelung 
und Lage naeh denken. In unserem Falle waren beide Faserzfige auch 
sehr ungleich entwiekeIt zu Ungunsten des medialen; es liesse sich dies 
im Sinne der oben angeffihrten Ansicht B um kes  verwerten: Ueber den 
weiteren distalen Verlauf 7 fiber den proprium dictum noch ein gewisses 
Dunkel sehwebt7 k~nnen auch wit ]eider keinen Aufschluss geben. 

~m Hirnscheukelfuss sehen wit noch zwei we[tere Felder yon De- 
generation befallen: reehts das Areal medial yon dell Pyramidenbahnen 
(eft. Fig. l d)7 links lateral yon diesen 7 jedoch das ausserste Eek des 
Fusses freilassend (err. Fig. 1 e), die f r o n t a l e  und t e m p o r a l e  
B r i i ekenbahn .  Da diese, wie es scheint, ffir die Pseudobulb~rpara- 
tyse nicbt ohne Bedeutuug sind, wollen wir das Wichtigste fiber sie in 
alter Kf~rze ktarlegen. 

F r o n t a l e  Br i i ckenbahn .  Zache r  (138)7 v. B e c h t e r e w  (97 12) 
und ande,e hubert den pathologischen Yeranderungen des medialen 
Teiles des Hirnsehenkelfusses in eingehender Weise ihre Aufmerksamkeit 
geschenkt. Naeh v. Monakow stammt die frontale Brfiekenbahn haupt- 
s~chlich arts den vorderen: resp. aus dell ventralen Abschnitten der 
,1. und 2. Stirnwindung; die Abgrenzung ihres Ursprungsgebietes naeh 
hinten ist unklar; sie verl~uft im vorderen, lenticulo-striaren Absehnitt, 
der C. i. and geiangt als erste in den Hirnschenke]. Hier liegt sie im 
medialen Drittel des Pedunkulusquerschnittes und nimmt in der Brfieke 
~eine Strecke welt die medialen dorsalen Felder ein und 10st sich im 
geflecht~rggen Gruu der Bt-ficke ~lf. v. Bech te rew und Hbsel  ([. c.) 
weisen noch darauf hin, dass eine Umlagerurlg dieses Faserzugs im 
Hirnschenkelfuss stattfindet, so zwar, dass in zerebraleren Absehnitten 
im innersten F~inftel die Schleife yon der Haube zum Hirnschenkelfuss 
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and im zweiten Ffinftel die frontale Brfiekenbahn gelegen ist, wahrend 
dies welter distal herab umgekehrt ist. - -  Nach HSsel (1. c.) kreuzen 
sich diese Fasern - -  was das distale Ende angeht - -  nicht beim Men- 
schen; die Endigung findet bis in die distalsten BrfickenhShen der gleiehen 
Seite start und vollzieht sich da in den medio-ventral gelegenen Partien. 
Ueber den Brfickenfuss hinaus~ bis in den Kleinhirnbrfiekenschenkel 
vermochte H5se l  diese Fasern nieht zu verfolgen. 

T e m p o r a l e  Brf iekenbahn.  Die temporale Br/ickenbahn ,,T~rk- 
sches Btindel" nimmt ungefahr das laterale Drittel des Pedm~kulusquer- 
schnittes ein, nach aussen yon ihr liegt noeh der okzipitale Anteil an 
tier Peduneulusstrahlung (HSsel). Wie D6j6r ine  u. A. nachgewiesen 
haben, degeneriert dieses gfindel nach ausgedehnten Herden im Bereiche 
des Markes des Temporallappens insbesondere der 2. und 3. Temporal- 
windung vielleicht aueh des Gyms oecipito-temporalis hochgradig. 
v. Monakow meint, dass diese Bahn auch noch aus dem unteren 
Scheitell@pchen und vielleicht auch aus den Okzipitallappen eine An- 
zahl Fasern bezieht. Im weiteren Verlauf liegt dieses B~indel nach 
Quense l  (109) im lateralen Teil des hinteren Schenkels der C. i.; die 
Bahn zieht in toto in, die Brtick% wo sic zunaehst im lateralen Areal 
untergebracht ist. ,Hier geht sic nicht in die Oblongata fiber." 

Aus den Br{ickenganglien~ in denen sieh die Z(ige dieser beide~ 
kortikalen Faserungen aufsplittern~ entspringen nach Ed inge  r (38) und 
yon Monakow (90) die Traetus pontoeerebellares, welche in den Brtieken- 
armen (Crus cerebelli ad pontem~ mittlerer Kleinhirnstiel) die gekreuzte 
Kleinhirnhemisph~ire erreiehen. Ein kleinerer Tail seheint auch in die 
gleichseitige Hemisphare zu gelangen. Da die Br/ickenmasse aus Eigen- 
ganglien entsteht, so kann man sie weder dutch Abtragung der Klein- 
hirnhemisph~iren noch dutch Zerst5rung des Hirnschenkelfusses ganz 
zur Entartung bringen, lm selben Sinne meint J e l g e r s m a  (64): class 
das zerebro-zerebellare Koordinationssystem aus zwei Neuromen be- 
stehe: 1. aus dem kortiko-pontinen, 2. ponto-zerebellaren. ,,Eine sekun- 
dare Degeneration mittels Marchi muss vor der folgenden Station Halt 
maehen. Ein zerebraler Herd verursacht eine sekund~re Degeneration 
his zu den Ganglienzellen des Pens Varoli~ lasst aber die Arme des 
2ons frei. Ein pontiaer Herd l~sst dagegen das zerebrale Neuron un- 
geschoren, verursacht abet eine sekund~re Degeneration im Kleinhirn". 

In unserem Falle war rechts im Hirnsehenkelfuss (err. Fg. 1 dr.) 
ein pyramidenfSrmiges Areal degeneriert~ die Mitre der medial yore 
Py-Feld ge]egenen e/~ des Fusses einnehmend. Wir mfissen diesen Aus- 
fall auf die frontale Br~ickenbahu beziehen. Von eine," e i g e n t l i c h e n  
U m l a g e r u n g  d i e s e r B a h n , i m  Sinne v o n B e c h t e r e w s  u n d H S s e I s  

74:* 
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konn t en  wir  n ich t s  wah rnohmon ;  in diesen Bahnen scheint noeh 
grosse Variabilit~t in GrSsso und u zu herrschen. u 
t~uschen aber aucb die woehselnden u im Abgang der medialen 
Hanben-Fussschleife jenen Lagewechse] nur vor; man muss bier stets 
alle u beriicksichtigo% um gonauen Aufsehluss fiber die 
Bahnen zu erhalten. Welter distalw~rts liegt dieses Dogeneratiousfotd 
in den medialen Brfiekenbfindoln (cfr. Fig. 2. d. r.) und wir mfissen 
annehmen, dass sich diese Faserztige allm~hlieh in den Brfickongangliea 
aufsplittern. 

Forschen wir dor Ursache dieser Degeneration nach~ so werden wir 
eine Untorbrochung der rechten yore Stirnpole herabziehonden Stab- 
kranzfasern dutch die im Stirnhirnmark gelegenen Herd% besonders die 
zwischen Corpus striatum und Rinde liegenden L~sionen annohmen 
mfissen. Darch diese Herdo wurde aber mehr die Projektionsstrahlu,g 
des hinteron Absehnittes der Stirnwindungen getroffen neben den direkt 
yore Oporkulum kommenden Fasern, so dass unsere Beobachtung dafiir 
spr~che, dass die f r o n t a l e  Brf ickenbahn~ in der Caps. int. direkt 
vor demKnie gelegen, s i e h e r l i e h  auch  F a s e r n  aus den h i n t e r e n  
A b s c h n i t t e n  a l l e r  S t i r n w i n d u n g o n  on thMt .  

W~hrend reehts der Hirnschenkelfuss von joder weiteron Degeneration 
verschont blieb, sohen wir links noeh ein Fold yon Entartung befallen: 
lateral naeh aussen yore Py-Peld in der Ecko des Fusses gelegon~ die 
oberste Kanto jedoch freilassend (err. Fig. 1 o. 1.); es handelt sich um 
die t e m p o r a l o  Br f i ckenbahn .  In gleieher Lage zur Py-bahn treffen 
wir sie welter dista|w~tts (err. Fig. 2 e. 1.) lateralw~trts yon ihr an der 
Poripherio golegen. Gerado der weehselndo Ausfall auf don beiden 
Seiten ist so geeignet~ den Yerlauf dieser Bahnen genau bestimmen zu 
kSnnen. Die Py-bahnen mit ihren Hauben-Fusssehleifen bilden die Konstan- 
ten (cfr. Fig. 1 u. 2 a~ b, c), wahrend die frontale (d) und temporalo 
Briiekonbahn (e) nut auf joweils oiner Seite einen Ausfall zoigen. Die 
Endigung der tomporalen Brtiokenbahn in den Brfiekenganglien miissen 
wir naeh den Untersuchungen der genannten Forscher annehmen. Aueh 
wir wollen hier nochmals konstatieren~ dass anf beiden Seiten die 
m i t t l e r e n  K l e i n h i r n s t i e l e  v01| ig  nor 'real waren und naeh Marchi  
und W e i g e r t - P a l  nieht den goringsten Faserausfall erkennen liesson. 

Die Degeneration in der temporalen Brtiekenbahn links ffihren wir 
unsehwer auf jenen i m  retrolontikuIaren Tell dor Caps. int. selbst go- 
logenen Herd zurfick; ob er noeh andero Fasorsysteme unterbricht~ konn- 
ten wir nieht nachweisen. 

Der Befund in den hinteren L~ngsbiindein --: naeh W e i g e r t - P a l  
kein Ausfall~ wi~hrend Mareh i  schwarzo unregelmi~ssige Schollen ergab 



Die Pathogenese der Pseudobulbgrparalyse. 1159 

- -  ist uns zu zweifelhaft, ihre physiologische Bedeutung iiberhaupt noch 
zu unklar~ um ihn ftir unseren Fall besonders verwerten zu kSnnen. 
Es sei sehliesslich noeh vermerkt~ dass eine Strangdegeneration im 
zentripetalen System, trotz des Hordes in der ]ateralen Schleife und im 
vorderen lateralen Kern des reehten Thalamus nirgends naehweisbar war~ 
und rotor Kern~ Bindearm wie Corpus restiforme v61]ig intakt und aueh 
tier Thalamus in keinem Kern eine Atrophic seiner zel]igen Elemente 
erkenne~, liess. 

Als weiteres auff~illiges Moment hoben wir schou die dnnke l -  
b r aune  P i g m e n t a n h g u f u n g  in einigen Hypog los susze l l en  und 
he l le  g r t inge lbe  P i g m e n t i e r u n g  e inze lne r  V o r d e r h o r n g a n g ] i e n -  
zel len des Rfickenmarks (efr. Fig. 4 und 5) mit mehr weniger aus- 
gepr~gten weiteren Degenerationszeiehen horror. Anh~iufung yon Pigment 
ist physio]ogiseher Weise ausserordentlieh oft in den menschliehen 
Ganglienzellen gefunden worden, besonders an gewissen Steilen des 
Zentralnervensystems. Naeh Pi lcz  (106) sind solehe Pr~tdilektionspl~itze 
ffir Pigment der Locus eoeruteus~ Substantia nigra, die lateralen und 
peripheren Partien des kleinzelligen Vaguskerns~ die VorderhOrner und 
Clarkesehen S~iulen des Rtiekenmarks, die grossen Py-Zellen in der 
Rinde der psyehomotorisehen Sph~ire. ,Dabei finder sieh das hellgelbe 
Pigment in der ttirnrinde, in den Spinalganglien; aussehliesslieh dnnkles 
sehwarzbraunes Pigment in der Substantia nigra, Locus eoeraleus und 
Vaguskern." 

Jedoch wird yon den moisten Autoren eine gr6ssere Anh~iufung 
yon Pigment als pathologischer Vorgang angesehen nnd Alzhei lner  (2) 
hat eine solche Ueberpigmenfierung der Rindenganglienzel]en in Ffil]en 
arteriosklerotiseher Rindendemenz konstatieren kOnnen, w~hrend die 
Pigmententartung bei der progressiven Paralyse zurfiektrete. Nissl  (94) 
hat bei seine,- Zusammenstellung der versehiedenen Arten von ZelI- 
degeneration im Kortex ebenfalls an siebenter Stelle der Pigment- 
degeneration Erw~ihnuug getan: ,Es gibt eine allgemeine Zellerkrankuug, 
be ider  alas Pigment eine grSssere Rolle spielt. Man muss mindestens 
2 Sorten, v[elleieht sogar 3 Sorten Kortexzellenpigment unterscheiden: 
das gewOhnliehe hellgelbe ode,' goldgelb% das ieh mit der sieh intensiv 
farbenden Substanz tier Nervenzelle--soweit ieh bis jetzt tibersehen kann 

- -  in Verbindung bringen muss, und das dunkle braune Pigment, das 
in seharf umschriebenen KSrnchen auftritt~ sich also morphologisch und 
ehemisch vom goldgelben unterscheidet. : . . Pathologisch ist das Auf- 
treten yon Pigment da~ we es den Bahnen den Weg ver]egt und in 
Zellen~ die in der Norm kein Pigment enthaltem Ganz sp~irlich sind 
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racine Kenntnisse yore dunklen Pigment." Ein sp~teres Stadium dieser 
Pigmentdegeneration sei~ die u 

In unserem Falle .fanden wir diese PigmentanMufung im Hypo- 
glossuskern yon dunkelbrauner Farbe und in den Ganglienzellen des 
spinalen Vorderhorns yon hellgelber Farbe. Es ist zun~ehst auffallend: 
dass sieh gerade in den Kernen das Pigment etabliert hat~ die dureh 
Unterbreehung ihres zentralen Neurons teilweise ausser Funktion gesetzt 
waren. In der RiMe, vor allem in den Betzsehen Py-Zellen konnten wit nut 
wenig Pigment naehweisen. Die Umst~nde deuten darauf hin, dass es sieh 
bei diesem Vorgange um ein A b b a u p r o d a k t  d e g e n e r a t i v e r  Ar t  han- 
del L vielleieht um die e r s t en  A n d e a t u n g e n  des al lmS~hliehen Zer-  
falles, zumal ja aueh noeh andere Degenerat!onszeiehen an diesen Zellen, 
wie wit oben bemerkt haben~ vorhanden waren. Es kSnnte seheinen, 
als ob das u yon Pigment in einer Ganglienzelle uns tiber- 
haupt ein ttinweis auf die geringere Leistungsf~higkeit der betreffenden 
Zelle sei. So erw~hnen aueh P a r h o n  und G o l d s t e i n  ~101) in ihrem 
zweiten beobaehteten Falle yon Pseudobulb~irparalyse, dass sie in den 
grossen Pyramidenzellen der Rinde Pigment vorfanden und zwar in 
jenen mehr, die dem gt'6sseren Pyramidenbahnausfall entspraehen, ~ihn- 
liela den Verh~ltnissen unseres Falles im spinalen u wo auf 
der reehten Seite 7 auf der wit aueh den bei weitem intensiveren A usfall 
der Pyramidenseitenstrangbahn konstatierten~ ganz deutlieh mehr Zellen 
diese Anomalie zeigten als links. Es handelt sieh hier um sekund~tre  
D e g e n e r a t i o n s p r o d u k t e ,  denen wir iedoeh in Anbetraeht des relativ 
geringen Grades tier Degeneration an In- und Extensit~tt keine grSssere 
oder direkte klinisehe Bedeutung beimessen werden, zumal in jenen 
Muskeln die geaktion auf den elektrisehen Strom vgllig normal ablief. 

Zum Sehlusse wollen wir noeh der auffallenden Tatsaehe Erw~hnung 
tun, dass sieh versehiedene motorisehe Hirnnerven~ wie der Okulo- 
motorius~ motorisehe Trigeminus und Hypoglossus bei ihrem Austritt 
aus dem Gehirnstamm bei der Osmiumbehandlung naeh Mareh i  stark 
sehwarz f'~rbten~ so dass wir einen Augenbliek an Degeneration daehten, 
Jedoeh waren die sehwarzen Sehollen nie his zum Kern zu verfolgen 
und Weigert-Pal ergab keinen Faserausfall. Wit haben hie1: vielleieht 
ein~Analogon zu dem yon Bethe . (16)  zuerst beobaehteten und zu 
gleieher Zeit angestrebten v e r s e h i e d e n e n  P ' ; t r bungs index  Ver- 
s e h i e d e n e r  F a s e r s y s t e m e .  Naeh ibm ,verlieren naeh Fixierung mit 
reinem AlkohoI und Ff~rbung mit neutraler Toluidil~blaul6sung die sen- 
siblen Hivnnerven ihre primate F~rbbarkeit beim Eintritt in den Itirn- 
stamm. Die Fasern der motorisehen Hirnnerven bezw. die motorisehen 
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Fasern der gemisehten Hirnnerven nehmen in der Regel sehr stark die 
Farbe an and sind oft bis zu den Ursprungszellen verfolgbar. Besonders 
schSn gelingt die F~rbung der motorisehen Tr[geminusfaserung und des 
Abduzensverlaufs. ~ Die Aehnlichkeit der beiden Befunde ist evident 
und einer genauen Nachprtifung wohl weft. 

e) Z u s a m m e n f a s s u n g  des k l i n i s c h e n  und a n a t o m i s c h e n  

Befnndes .  

Da wir spater diese Beziehungen ausfiihrlicher~ wenn auch im all- 
gemeinen behandeln, k0nnen wit uns jetzt kurz fassen: Wir haben 
anatomisch wie kliniseh einen Fa l l  e c h t e r  P s e u d o b u l b a r p a r a l y s o  
vor uns~ die sich bei einem 55 Jahre alten, an chronischem Alkoholismus 
and m~ssiger Arteriosklerose leidenden Mann allmi~hlich~ doch mit ver- 
haltnism~issig raseher Steigerung entwickelte~ entspreehend des allmah- 
lichen Abbaues der Gehirnsubstanz. Die einleitenden Erscheinungen - -  
Sehwfiche mit Schmerzen in den Extremit~ten and starke psych~sche 
wie intellektuelle A ] t e r i e r u n g -  werden wir als Reiz- and Ausfalls- 
symptome anzusehen haben. Der Paraparese in den Extremit~ten mit 
den ausserordentlich starken Spasmen entsprieht der Ausfall der 
Pyramidenbahnen and auch die stiirkere Affizierung der rechten Seite 
land im anatomisehen Bild ihre Analogon. Der Fazialis sehien aaf beiden 
Seiten~ doch rechts starker betroffen; die Zungenbewegungen waren 
schwerflillig und unbeholfen. Die Sprache selbst war nnartikuliert 
langsam~ monoton, zeigte ausserdem noeh deutlich Koordinationsst0rungen; 
aach schien die funktionelle Starung bedeutender als es die L-2hmungs- 
erscheinungen in der glossolabialen Muskulatur erwarten ]lessen; sicher- 
lich wurde der funktionelle Ausfal] stets intensiver~ w~hrend die pare- 
tischen Symptome in jenen Muskeln sich nicht besonders aggravierten. 
Zu diesen Erscheinungen gesellte sich gegen Schluss noch eine ziem- 
lieh hochgradige Kau- and 8chlucksffirung. Der Gesichtsausdruck hatte 
stets das gleiche Starre~ Maskenhafte. Das Korrelat zu a]l diesen 
Starungen suehen and finden wit in einer zerebralen Unterbrechung der 
zu den butbaren Kernen fiir den gesamten Sprach-~ Kau- and Sehluck- 

apparat  ziehenden Fasern. Welchen Einfiuss wir der Degeneration der 
fi'onto- und temporo-pontinen Biindel als Teile des kortiko-zerebellaren 
Koordinationssystem auf das Krankheitsbild einr~amen mfissen, werden 
wir spliter betrachten. 

Nach dem anatomischen Ergebnis werden wir unseren Fall in 
unserer kasuistischen Zusammenstellung den Fi4lIen mit Kleinhirnsystem- 
erkranknag beizuzlihlga haben. 
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III. Pathogenese der Pseudobulb~irparalyse. 

Bevor wit an dieses unser eigentliches Thema herangehen~ dfirfte 
es gerade in Hinsicht auf die Klarheit unserer diesbeziiglichen Aus- 
ftihrungen und zur Vermeidung l~stiger Wiederholungen wfinschens- 
wert erscheinen: zunliehst einen kurzen anatomischen wie physiologischen 
Exkurs fiber die bei Pseudobulb~irparalyse in erster Linie und mit so 
grosser Regelm~ssigkeit affizierten Systeme zu machen: wir meinen den 
Operkularteil der Rinde mit seinem Projektionssystem und die basalen 
Stammganglien mit ihren aszendierenden wie deszendierenden Ver- 
kniipfungen. 

Ana tomisch -phys io log i sche  V o r b e m e r k u n g e n  

L fiber O p e r k u l u m  und Insu la .  

Das hier hauptsachhch in Betraeht kommende Windunsgebiet um- 
fasst den hinteren Absehnitt yon Fa~ die vordere Partie der lnsel, die 
Uebergangswindung yon F a in das Operkulum yon Ca. und das Oper- 
kulum se]bst. Nach yon Monakow (91), auf dessen neue Unter- 
suehungen wir bezfiglich der nttheren anatomisehen Verh~ltnisse ver- 
weisen~ ist dieser Rindenteil in  Anbetracht seiner auffallend reichen 
Entwieklung von langen und kurzen Assoziationsfasern verh~tltnism~ssig 
arm an Stabkranzelementen. 

In physiologiseher Hinsieht gehart dieses Windungsgebiet seit der 
Entdeekung Gal l s  und Broeas  zweifellos zu den interessantesten Stellen 
im tierisehen Organismus. Wir fibergehen bier absiehtlich die erst 
jfingst wieder dureh Marie and v. Monakow in neuen Fluss geratene 
Diskussion fiber die motorisehe Aphasie im Sinne Brocas  und die Be- 
deutung des Operkularteils ftir diese Erseheinung und wenden uns den 
mit den bulb'aren Symptomen in direktem Zusammenhang stehenden 
Untersuehungsergebnissen zu. 

F r i t s e h  und Hi tz ig  (1870) - -  naeh ihnen Fe r r i e r ,  Curv i l l e  
und Dure t  - -  waren die ersten, welche an Experimenten an Hunden 
und Affen zeigten~ dass Fa und Pa unterhalb der motorisehen Extre- 
mit~ttenzentren noeh ein zweites motorisehes Zentrum beherbergen: das 
P a z i a l i s z e n t r u m .  Hor s l ey  und Sehafer(1888)  lokalisierten dieses 
Zentrum beim Affen genauer, indem sie ein ,oberes" yon einem ,unteren 
Fazialiszentrum" trennten und letzteres in das untere Drittel dieser 
Windungen verlegten. Dieses ,~untere Fazialiszentrum", das seine Be- 
st~ttigung beim Mensehen dm'eh klinisehe Beobaehtungen durch Char  co t 
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und P i t r e s  (Revue de Mdd. 1879) erfuhr: hat vorwiegend gekreuzte 
Funktion. 

Das K a u z e n t r u m  fund Wundt (137)be im Hunde im vorderen 
Anteil des Gyrus suprasylvius. Mareaeci(87)  16ste beim Schafe Kau- 
bewegungen vom Fusse siimtlieher Stirnwindungen aus. Krause(76)  
sieht in den seitlieh abfallenden Absehnitten des Gyms praefront~alis 
das kortikale Zentrum ffir die AuslOsung des willkfirliehen AnteiIes der 
Sehluekbewegung~ sowie ffir die Kehlkopf- und Raehenbewegungen. 
Rethy(113)  stellte am Hasen Versuehe an, aus denen hervorgeht, dass 
dureh Reizung einer bestimmten Rindenstelle naeh aassen und vorne 
vom Extremit~itenzentrum Kaubewegungen ausgel6st werden k6nnen, 
denen in der Regel aueh ein Sehlingakt folgt, den wiederum eine Reihe 
von Kaubewegungen absehliessen; es handle sieh dabei ,,urn eine Suk- 
zession yon koordinierten~ zweekmfissig mit einander verbundenen Be- 
wegungen", nieht aber um einfaeh tonisehe Kontraktionen einzelner 
insbesondere der Kaumuskeln. Yon dieser Rindenpartie aus werde eine 
Reihe komplizierter zweckm~ssig aneinandergereihter Bewegungen aus- 
gel6st~ hier sei der gauze Kau- und Sehlingakt vertreten.---Darin 
stimmen alle Autoren fiberein, dass yon jeder Hemisph~ire aus Kau-, 
Sehling- und Atembewegungen ausgelSst werden kSnnen. 

Das H y p o g l o s s u s z e n t r u m  wurde yon R a y m o n d  und A r t au d  
(111) in den Fuss der 3. Stirnwindung verlegt; R o s e n t h a l  (117) be- 
riehtete fiber einen Fall yon ausgesproehener Zungenl~hmung, bei dem 
die Autopsie auf jeder Seite einen Herd im unteren Teil yon F au n d  
hinteren Tell yon F ~ ergab. 

Das k o r t i k a l e  L a r y n x z e n t r u m  wurde ~on Gare l  und Dot (50) 
als den ersten beim Mensehen in das Niveau der Furehe, weiehe F 3 
yon Fa trennt, verlegt und zwar mit gekreuzt einseitiger Funktion. 
D6j ~rine (31) kommt auf Grund seiner kliniseh-anatomisehen Beobaeh- 
tungen zu dem gleiehen Sehluss. Krause  (76) finder naeh Exstirpa- 
tion des Gyrus praefrontalis links keine wesentliehe und dauernde St6- 
rung der Stimmfunktion, reehts aber ,Verlust der zur Phonation er- 
forderliehen Einstellungen und Bewegungsvorstellungen. Nur die 
reflektorisehe grobe Einstellung der Stimme, wie sie sehon das geborene 
Tier tfir seine quietsehenden und kreisehenden Laute besitzt, bleiben 
erhalten." H o r s l e y  und Semon (58) zeigten auf experimentellem 
Wege, dass beim Affen im Niveau des Fusses yon Fa ein kortikales 
Larynxzentrum gelegen ist, auf dessen Reizung abet bilaterale Bewegung 
erfolgt. Aueh hier konnte naehgewiesen werden, dass aueh die Lei- 
stungen zu bestimmten Zweeken (Spraehe, Gesang) ausfallen, andere 
niedere mehr vegetative TS~tigkeiten (Husten, Sehreien)unver~indert 
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weiter funktionieren. Gegen die bilaterale Funktion dieses Zentrums 
wendete sieh Br i s saud  (21), der ffir den Mensehen eine vorherrsehend 
gekreuzte Innervation annimmt (Ansieht Masinis). Hieffir spr~iehe aueh 
der Fall 115 unserer Kasuistik W a l l e n b e r g .  Naeh l~ossbaeh (119) 
ist ,,mit grOsster Wahrseheinliehkeit die ~nsel der Sitz der willkfic- 
lichen Stimmbandbewegungen~ sehon dureh ihre N'~he und Zwisehen- 
stellung zwisehen dem Zentrum der eigentliehen Spraeh% zwisehen 
dem unteren Teil der Zentralwindungen und dem akustiseben Zentrum 
in der oberen Temporalwindung." 

Das k o r t i k a l e  P h a r y n x z e n t r u m  wird mit bilateraler Funktion 
ein wenig vor das Larynxzentrum verlegt. 

Die Existenz eines k o r t i k a l e n  A t m u n g s z e n t r u m s  wurde bei 
der Katze und beim Hunde yon Ris i en  Russe l  (1875) 1 ) naeh vorne 
und fiber dem Phonationszentrum gefunden. Wie tleizung des Phona- 
tionszentrums eine Kontrakti0n der Adduktoren der Stimmb~nder be- 
wirkt~ so kontrahieren sieh bei Reizung dieser Gegend die Stimmband- 
abduktoren. Aueh dieses Zentrum hat bilaterale Funktion. 

In diese Gegend wird aueh yon einigen Autoren die k o r t i k a l e  
V e r t r e t u n g  der S p e i e h e l s e k r e t i o n  verlegt. Eekhard~)  finder bei 
Reizung des Teiles der 4. Urwindung, die oberhalb und naeh vorne tier 
Sylvisehen Furehe liegt, - -  die Stell% die yon B e e h t e r e w  und Mis- 
l a w s k y  als Speiehelzentrum angesehen wird - -  mit sehwaehen StrSmen 
und bei kurzer Dauer keine Speiehelsekretion~ nur bei Tetanus erzeu- 
genden Str5men. B a m b e r g e r  (5) fasst die Salivation als kortikales~ 
den Fazialiskrgmpfen koordiniertes Reizsymptom auf, bedingt dutch Reizung 
des Fazialiszentrums oder des oben genannten Speiebelsekretionszentrums. 
L e w a n d o w s k y  (84~) meint, dass experimentelle wie kliniseh-anato- 
misehe Erfahrung darauf hinweisen, dass sieh Grosshirn- und ttirnstamm- 
regulierung der Speiehelsekretion ~thnlieh verhalten wie die anderen 
Funktionen, so nftmlieh, ,~dass Isolierung des niederen Zentrums vom 
Grosshirn eine Erregbarkeitssteigerung des ersteren bedingt~q 

S t a b k r a n z f a s e r u n g  des O p u k u l a r t e i l s  der Rinde:  Diese 
Projektionsstrahlung - -  im gnie tier C. i. ,,le trajet du faiseeau ggnieulg" - -  
ist in ihrem Yerlauf bis zum Bulbus ziemlich genau pr~zisiert. Da yon 
der Insel nur sehr wenige Fasern in dan Strabkranz herabziehen~ kommt 
hier hauptsf~ehlieh die Strahlung des Operkulum in Betraeht; sie wendet 
sieh zunftehst naeh auf- und vorwarts, verlauft dann Sagittal in dem 
dorsalen Teil der gusseren Kapsel der oberen Kante des Linsenkerns 
entlang, biegt dann am oberen lateralen Ende des Putamen um~ indem 

1) Zit. naeh v. Monakow ~Gehirnpathologie ~. 
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einige Fasern diese Ecke dieses Ganglions durchsetzen~ um nach abwarts 
und einw/~rts ziehend das hintere Ende des vorderen Schenkels der C i. 
zu erreichen (und zwar liegen die Faseru f/ir den Faz. mehr nach vorn~ 
die fiir den Hypoglossus mehr gegen das Knie zu). Vor dieser Bahn 
liegt in der C. i, noch der Stabkranz des Thal. opt. und die frontale 
Briickenbahn. Yon da aus wendet sich die Operkularstrahlung nach 
abwarts und vorw~irts und erreicht erst das Knie tier Kapsel im Niveau 
der mittleren Thalamus-Region; in dieser HShe werden an den Thalamus 
einige Fasern abgegeben. In der Regio subthalmica bildet sie den vor- 
derea Tell der C. i., umgeben und durchsetzt yon den Fasern der Ansa 
lenticularis. Eng an sie angeschlossen: verl~uft im hinteren Schenkel 
die Py-Bahn: mit der sie in dan Hirnschenkelfuss gelangt. Die Skiz- 
zierung dieser Bahn wfirde aueh dem yon Monakow (91) fiir die aus 
den Foci des Operkulums stammende Hauptbahn der Sprechleitnng - -  
isolierte Leitung zu den Phonatiouszentren - -  angenommenen Verlauf 
im grossen ganzen enstprechen. Die andere Hauptbahn der Sprech- 
]eitung - -  die ,Prinipalbahn" v. Monakows  - -  (Leitung ffir die rohe 
Afl'ektsprache: Weinen~ Lachen: Briillen), die aus sehr versehiedenen 
Rindenzentren stammt, ist ,anatomisch noch nicht n~iher ermittelt Die 
bezfiglichen Bfindel konfiuieren ohne scharfe Abgrenzung auf der ganzen 
Strecke des Stabkranzareals und in den meisten Segmenten der C. i. 
und m0gen teilweise auch den Pedunkulus erreichen; yon hier aus be- 
geben sie sich wahrscheinlieh, ebenfalls in losen Bfindeln in die Hauben- 
region und in die Haubenetage der Brficke~ mit deren graueu Ge- 
fiechten sie sich in noch n~her zu eruierender Weise inVerbindung setzen 
l l n ] s s e n .  ~: 

Ueber den distalen Verlauf dieser Bahnen als mediale und laterale 
Haubenfusssehleife und ihre Endigung haben wit welter oben gesproehen. 
- -  Die kortikopetale Projektionsstrahlung des Operkulum werden wir 
bei Besprechung des Thal. opt. abhandeln. 

IL C orpus  s t r i a t u m .  

a) A n a t o m i s c h e s .  Als Streifenhfigel bezeichnet man bekanntlich 
das m~tchtige kolhenfSrmige Gebilde, das dem Thal. opt. nach vorne 
und lateral anliegt. Dureh die Projektionsstrahlung der RiMe wird 
dieses Ganglion in den lateral bleibenden Nuel. lentiformis und dorsal 
und medial liegenden Nucleus caudatus geteilt. Das ~tussere Glied 
der Linsenkerne, das Putamen~ zeigt auf der Schnittfl~ehe iufolge yon 
Armut an markhaltigen Nervenfasern und reieher Vaskularisation ziem- 
]ich gleichm~tssige graue Farbe~ wghrend die beiden inneren G]ieder~ 
Globus pallidus~ yon zahlreichen Faserbfinde]n namentlich horizontal 
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durchbohrt werden und am frisehen Gehirn hell sich pritsentieren. Auch 
j n der Struktur der Zellformen zeigen Putamen und Globus pallidus 
~grosse Versehiedenheiten, w~hrend Putamen und Nuel. caudatus an- 
nahernd gleiche Struktur haben. Ed inge r  (38) hat gezeigt, dass Pu- 
tamen und •ucl. caudatus kortikalen Ursprungs sind. Man finder in 
beiden grosse motorische Zellen, ahnlieh den Pyramidenzellen der RiMe 
( L e r e s c h e  [81J). 

Ye rb indungen  des Corpus  s t r i a tum.  

a) Mit der Rinde. 

Jedem, der an Quer- wie an Horizontal- und schiefen Lfingssehnitten 
den menseh]iehen Gehirnstamm dm'chgesehen hat~ muss auffallen, dass 
yore Streifenhfigel peripheriew~irts sehr ausgiebige Nervenbfindel ent- 
springen: W~ihrend die Verbindungen dieser Ganglien mit der Rinde 
nur durch dfinne Faserzfige dargestellt werden. Zwar hat friiher Mey- 
n e r t  ausgedehute Beziehungen mit der Rinde beschrieben; er glaubte: 
dass ponto-parietale Faserzfige in die Ze|len des Linsenkerns gelangen 
auf dem Wege tier C. i. ~u meint jedoch: es handle sich 
hOchstens um Faserzfge, die diese Ganglien durchsetzen, aber nicht 
dort endigen. Ebenso zeigen die Resultate gewonnen nach der Golgi -  
sehen Methode, nach der experimentellen Anatomie und naeh der 
Degeuerationsmethode beim Menschen all% dasses direkte Verbindungs- 
fasern zwischen Rinde und Corpus striatum nieht gibt (v. Monakow 
[90]). [ndessen ist das Putamen in seinen vorderen und oberen Par- 
tieu durehsetzt yon Faserziigen, die in die C. ]. und zum Sehhfi~_el 
ziehen und bei ihrem Durchtritt dureh das Putamen feine Ko]lateralen 
~abgeben. 

Aueh die Annahme (Obers t e ine r  und Brissaud)  eiaes occipito- 
frontalen Assoziati0nsbilndels~ welches den Nucl. caudatus mit~ gewissen 
Regionen der Rinde verbinden soll% wird yon D6j6rine (33) und 
H a r t m a n n  (55) enlsehieden in Abrede gestellt. 

fl) Mit tiefer gelegenen Hirnteilen. 

Die Eigenfaserung des Stammganglions verbindet dasselbe mit dem 
Zwisehenhirn, im vorderen Kapselsehenkel dutch die lentiku]o-stri~re 
Faserung, im hinteren Schenkel dutch die strio-thalamisehe Faserung~ 
welch letztere aus drei Teilen besteht (nach E d i n g e r  und v. Mona- 
kow): !. Ansa ]entieularis, dereu Faserzilge nach E d i n g e r  (38) sieh 
in den Thalamusgangtien auflSsen~ zum kleineren Tell in die Regio 
subthalamica iibertreten und nur in geringer Menge yon der Subst. nigra 
aufgenommen werden, v. Monakow (90) bestatigt diese Verlaufsart 
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beim Menschen. D6j6r ine  (33) stellt lest, dass keine einzige Faserung 
der Linsenkernschlinge in die Sehleife und ttaubenstrah]ung tibergeht~ 
sieh aber nicht an der Bi]dung der Schleife beteiligt. 2. Solche Fa. 
sern, die sich in die Regio subthal, begeben und das hintere Seg- 
ment der C. i. horizontal durehsetzend mit dem ,lentikul~ren BfindeP ~ 
F o r e l s  (,dorsaler Anteil tier Linsenkernsehlinge ~' v. Monakows) nach 
abw~rts ziehen und hauptsftchlich in den vorderen unteren Partien des 
Thalamus enden. 3. Ed inge r s  ,,basales VorderhirnbtindeP~ welches 
sich in den Luyssehen KSrper und Locus niger begibt. Naeh D6j6- 
f ine  (33) sind jedoeh diese Verbindungen mit der Substantia nigra 
,,durchaus nicht bewiesen". Diese strio-thalamische Faserung enthMt 
- -  wie aus sekund~rer Degeneration e r s i ch t l i ch -  zentrifugale und 
zentripetale Faserztige. 

Nit der Fixierung dieser Faserzfige ist aueh die Ans ieh t  der  
f r a n z S s i s c h e n  Auto ren  (Brissaud~ Halipr6~ Leresche)  wider-  
legt~ we lehe  die a l te  Lehre  Meyner ts  an n ah m en ,  die Ansa 
l e n t i c u l a r i s  bi lde e inen Tei]  des H i r n s c h e n k e ] f u s s e s  and 
zwar  im med ia l en  i nne ren  Fi inf tel .  

b) P a t h o - P h y s i o l o g i e .  Die funktionelteBedeutung dieses ,late- 
ralen Gehirnteiles" (Freud) ist noch vOllig in Dunkel gehfillt; die 
Physiologie hat - -  wie E c k h a r d  sieh ausdrtickt - -  ,,in diesem KapiteI 
viele Versuche zweifelhaften Resultates und ausgepr~igten Widerspruehes". 
Die wenigen Ergebnisse der experimentellen Physiologie mSgen in 
kurzem skizzirt werden: No thnage l  (95) zerstSrte beim Kaninchen die 
beiden Linsenkerne und beobaehtete hierauf Somnolenz und Verlust der 
willkiMiehen Bewe~.ungen. Die Experimente yon L'aborde (Trait6 de 
Physiologie) fiihrten zu Mmlichen Ergebnissen. Curv i l l e  und Dure t  
(30) setzten jedoch sofort Zweifel in die Natur der yon N o t h n a g e l  
konstatierten Ph~nomene und glaubten - -  was wohl auch anzanehmen 
i s t - - ,  dass diese Ausfallserscheinungen auf gesetzte L~isionen der C. i. 
zurfickzuffihren seien. 

Was die klinischen Ergebnisse in dieser Hinsieht angeht, so ist 
Anton (4) auf Grund der Mitteilungeu No thnage l s  und Magendies ,  
die bei Tieren nach Verletzungen dieses Ganglions lebhafte Zwangs- 
bewegnngen entstehen sahen, und auf Grand mehrerer F~lle choreati- 
scher Unruhe beim Menschen, die Herde in beiden Putamen aufwiesen~ 
geneigt~ diese Zunahme automatiseher Bewegungen in direkten LS.sionen 
des Linsenkerns zu suchen und im Linsenkern wohl ein selbst~ndiges 
Zentrum mit der Hauptaufgabe einer Hemmungsleistung zu sehen. Wir 
werden auf diese Ansicht sp~tter noeh zurfickkommen. Andere An- 
sichten, wie die yon Ha l ip r6  (l. c.)~ dass bier ein sekund~res Phona- 
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tions- und Deglutitionszentrum seinen Sitz habe, kSnnen wir fibergehen, 
d:~ss sie ihrer ~atur nach zu hypothetisch sind and noch dazu auf der 
Annahme nicht existierender Bahnen basieren. Ebenso sind die An- 
gaben fiber das Corpus striatum als W'~rmeregulierungszentrum noch 
zu unsicher~ um sie wissenschaftlich streng verwerten zu kSnnen. 

IlI. T h a l a m u s  op t i cus  (Sehstrahhmg und ihre Beziehungen zum 
Thal. opt. ist unberficksichtigt geblieben). 

c) A n a t o m i s c h e s :  Die Sehhiigel bestehen aus mehreren: nicht 
ganz scharf unter einander abgegrenzten grauen Kernen. E d inger  (38) 
unterscheidet einen ,medialen-inneren :~ ,lateralen~(-~usseren) und zwi- 
schen beiden naeh vorne den ,vorderen ~ Kern; am medialen Rande 
des inneren Kerns ]iegt das Ganglion habenulae. 

v. Monakow (90) seheidet auf Grund des Baues und der Einstrah- 
lungen das ventrale Gebiet des lateralen Kerns mit einigen anderen 
kleinen ventral liegenden Kerngruppen als ,~ventralen Thalamuskern ~ 
ab. - -  F l eehs ig  (43) fasst auf Grund der myelogenetischen Entwicke- 
hmg den ventralen und hinteren Abschnitt des lateren Kerns mitsamt 
dem ,schalenf5rmigen KSrper" und dem ,centre m~dian yon Luys: '  als 
~ventro-laterale Kerngruppe" znsammen und a]les fibrige bezeichnet er 
mit T r i t s ch  als ~,Hauptkern" oder spater als ,~dorso-mediale Kern- 
gruppe ~ und meint~ dass die ,ventro-laterale" Kerngruppe yon Stahkranz- 
fasern im wesentlichen kortikopetale and die dorso-mediale Gruppe 
kortikofugale Leitungen aufnehme; ,nur ist dabei zu betonen~ dass sich 
in der dorsalen und vorderen Sehhfigelregion beide Kerngruppen fiber 
einander schieben". - -  Naeh De je r ine (37 )  gibt es einen ,iNoyau an- 
t~rieur~ ,Noyau interne '~ mit dem ,~Centre m~dian de Lays :~ et ~,lame 
mSdull, int.": ,Noyau externe" mit der Lame m4dull, ext. und noch 
,noyaux accessoires~': ,noyau semilunaire de Flechsig" nnd , la  zone 
r~ticul~e ou grillag~e :~. 

S t a b k r a n z f a s e r u n g  des T h a l a m u s  op t i eus :  1Nach F l e c h s i g  
(l. c.)~ De je r ine  (33)~ und v. Monakow (90) steht die ventrale Kern- 
gruppe des Sehhfigels in direkter Verbindung mit den Bfindeln der Haupt- 
schleif% in deren hinterem Absehnitt sie sich schon erschSpft; die Basis 
der ventralen Kerngruppe nimmt die eigent|iche Haubenfaserung auf~ 
die aus dem lateralen und frontalen Mark des iNucl, ruber stammt; die 
yore frontalen Ende des roten Kernes abgehenden Fasern biegen in 
ganz ghnlicher Weise in die entsprechend welter frontal gelegenen 
ponto:lateralen Abschnitte des Sehhfigels ab~ resp. ein Teil dleser Fasern 
zieht direkt in die Caps. int. Diese ,ventro,laterale ~' Kerngruppe steht 
also in direkter Verbindung 
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1. m i tde r  medialen Schleife und dutch diese mit den gegeniiber- 
liegenden Hinterstr~ingea des Rfickenmarks, 

2. durch die frontale und insbesondere latera]e Markstrahlung des 
Nuel. ruber mit dem Kleinhirnbindearm und dureh diesen mit der ge- 
kreuzten Kleinhirnhemisph/ir% spezioll m i t de r  Kleinhirnolive, 

3. mit der Eigenstrahlung des Nuel. ruber selbst und tier ganzen 
Formatio reticularis der Haube. 

H a r t m a n n  (1. e.) kommt auf Grund einer Beobachtung (Fall 94) 
zu einem wesentlieh anderen Ergebnis: niimlieh dass die rote Kernstrah- 
lung und der Bindearm in keinen wesentlichen Beziehungen zu den 
ventralen~ medialen and lateralen Kernen zu stehen seheint~ sondern nur 
mit dem Nuel. anterior in Verbindung trill. 

Thalamofugale Fasern verbinden in geringer Anzahl und kurzem 
Verlauf den Sehhtigel mit der Brfiekenhaube. Doch tritt keine dieser 
Fasern in den Hiinsehenkelfuss ein. 

Die Verbindungen des Thal. opt. m i t d e r  Grosshirnrinde sind teils 
k0rtikofugaler, tells kortikopetaler Natur. Der Stabkranz des Thalamus 
kommt aus den versehiedensten Riehtungen und kreuzt sieh~ indem er 
im SehMigel zusammenstrahlt. Naeh den Untersuehungen v. Mo nak o w s 
glaubt man~ dass die am meisten frontal und medial liegenden Seh- 
hiigelabschnitte mit den Windungsgruppen des Stirnlappens (also die 
dorso-mediale Kerngruppe Fleehsigs)~ die lateralen Kerngruppen mit 
den Parietalwindungen und die ventralen mit dem Operkulum zusammen- 
h~ngen. Bestimmt weiss man~ dass Fasern aus der Parietalgegend zu 
dem ventralen Kern ziehen; sie miissen den Anteil tier sensorischen 
Faserung enthalten, weleher yon diesem Kerne. wo ein Teil der Schleife 
endet, kortikalw~rts leitet. 

Nach H a r t m a n n ( l .  c . )sol l  aus dem vorderen Anteil des Thai. 
der naeh ihm f~lsehlicherweise ,fi'onto-oecipitale L/~ngsbfindel" genannte 
Faserzag entspringen and zentripetal dureh den vorderen Kapselsehenkel 
in leitender Verbindung mit dem Stirnhirn stehen~ so dass dureh den 
Nuel. ant. des Sehhfigels die Beziehung zwischen Stirnhirn and ge- 
kreuzter Kleinhirnh~lfte naeh diesem Autor gesiehert erscheint. 

Ein gleiehes Projektionsbfindel aus dem vorderen ventralen Kern 
und aus tier lateralen Partie des medialen Kernes zentripetaler Art be- 
schreibt v. Monakow(91)  in allerjfingster Zeit, das ,,durch die innere 
Kapsel (lentikulostriSrer Absehnitt~ Knieteil) in alas Stabkranzareal des 
Streifenhtigelkopfes und in die Regio opercularis~ sowie in die Rinde 
von F~ zu verfolgen ist; dieses Bfindel bringt er in Beziehung mit 
'SChl~ifenanteilen versehiedenen Ursprungs~ partiell Repr~tsentanten aus 
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dem sensiblen V Kern enthaltend, die sich zun~chst im Thalamus 
(vent.-ant. und reed. Kern) vS|lig auflSsen". 

Demgegen(iber ist es sehr auffallend -- wie dies aueh yon Alz-  
h e i m e r  (2) hervorgehoben wird--7 dass bei der progressiven Paralyse, 
wo sich doeh der Krankheitsprozess am h~ufigsten in den Stirn-~ Zen- 
tral- und SchlMenwindungen lokalisiert~ die sekund~re Degeneration~ 
die sioh im Thalamus zeigt~ am meisten im Palvinar ausgesprochen ist~ 
das doeh naeh v. Monakow ,,mit dem Frontallappen, Operkulum und 
den Zentralwindungen in keiner Beziehung steht"~ w~ihrend der vordere 
Thalamuskern meist intakt ist. Daher meint A l z h e i m e r  (l. c.): ,~Einst- 
weilen kann man sieh nur mit der Erkl~rung fiber diese Schwierigkeit 
hinweghelfen~ dass die Beziehungen der einzelnen Rindenabschnitte zu 
den einzelnen Thalamuskernen nicht ganz gleiehartige sind~ dass nlanche 
Kerne ]eichter~ manehe sehwerer der sekund~ren Atrophie verfallen." 

u  mi t  dem Corpus  s t r i a t u m :  Diese haben wir 
bereits beim Corpus striatam kennen gelernt. Sie bestehen in doppel- 
tern Sinn% der Sehhfigel empf~ngt Nervenfasern - -  thalamopetale - -  
und entsendet solche - -  thalamofugale. Sie degenerieren daher infolge 
yon ZerstSrung des Corpus striatum oder Thal. opt. 

b) P a t h o - P h y s i o l o g i e  des T h a l a m u s  op t icus :  Die experi- 
mentellen~ wie klinisch-patho]ogischen Untersuehungen hierfiber hubert 
uns bis heute heinahe vSllig im Stieh gelassen. Auf die Ansichten~ die 
den Thalamus als Koordinationszentrum der Sehluck- und Kaubewegungen 
nnd sekund~res Assoziationszentrum der Ausdrucks- und Atembewe- 
gungen auffassen, werden wir sp~iter zurfiekkommen. 

v. Beeh te rew (13) stellt es als zweifellos hin~ dass der Thalamus 
optic~s auch Beziehungen zur Motilit~t besitzt. Naeh Abtragung ein- 
zelner motoriseher Rindenzentre% wie des Atmuugs- und Schluekzen- 
trums~ des Zentrums ffir Milzbewegung~ des Erektionszentrums konnte 
ausser der Pyramidendegeneration stets aueh eine absteigende Degene- 
ration his in die Gegend des Thalamus nachgewiesen werden~ und zwar 
wurde die Rolle eines motorischen Ganglions haupts'~chlieh yon einem 
medianen Kern i ibernommen.-  Nach den experimentellen Untersuchun- 
gen yon Thiele(126} enth~lt der Thalamus in seinem hinteren Ab- 
schnitte jederseits ein Zentrum ffir die Kontrolle der Koordinationsbe- 
wegungen beim Gehen. M~glieherweise reieht das Zentrum bis zu den 
Corp. quadrigemina. Der Thalamus iibt eine hemmende Wirkung auf 
die Vorderhornzel|en der anderen Seite aus. Er seheine Kontrollstatiou 
in sieh zu hubert auf die entgegengesetzte Kleinhirnhemisph~re in den 
thal-pont.-zerebellaren Fasern. Ebenso habe das Zerebellum keine Kon- 
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trollstation ffir den Thalamus auf dem Wege des oberen Kleinhimstieles. 
Alles jedoeh mehr Vermutungen His Tatsaehen. 

2. Ergebnisse unserer  kasuis t i schen Zusammenste l lung.  

Unsere Kasuistik erstreekt sich, unseren eigenen Fall mit einge- 
rechnet: auf 116 anatomisch untersuehte Beobachtungen; yon diesen ist 
bei 81 FMlen der mikroskopisehe Befund erhoben und mitgeteilt. Auf 
Grund unserer Einteilung kamen wit zu folgender Gruppierung: 

A. I. Herde auf  die Rinde b e s c h r t n k t :  
a 1) 3 Ftiile: 1: 110: 111, 
b) 3 F~ille: 2--4. 

II. Kor t ika l e  L~sionen der motor i schen  Region mit Her- 
den im zugehSr igen Marklager  und den S tammgan-  
gl ien (ausser Thalamus optieusT: 

a) 3 F~lle: 5: 6: 107: 
b 7 5 F~lle: 7--11. 

B. Herde auf die S t a m m g a n g l i e n  beschrgnkt :  
I. im Corpus s t r i a tum:  

a) 6 F~ille: 12--17, 
b) 2 Fi~lle: 18: 19. 

II. Tha lamus  opt icus  mi tbe fa l l en :  
a) 2 FSlle: 20: 21. 

C. Liisionen des grossen motor i sehen  Systems: 
I. ohne t lerde  in den Stammgangl ien :  

a) 8 Falle: 22--27, 99, 83, 
b) i (2?) Falle: 28 (80?). 

II. mit  Herden in den S t ammgang l i en  ausser  Thai.  opt.: 
a) 9 (1577 Falle: 29--37 (5?: 67: 76?: 77?: 1007: 10777: 
b) 12 (13?) Fiille: 38--49 (10?). 

III. mit  Herden in den S t ammgang l i en ,  den Thal. op t icus  
e inbegr i f fen :  

a 7 12 F5lle: 50--60, 106: 
b 7 6 Falle: 62--67. 

D. L ~ s i o n e n d e s g r o s s e n m o t o r i s c h e n u n d s e n s i b l e n  Systems:  
I. ohne K l e i n h i r n s y s t e m e r k r a n k u n g :  

@ 15 (23? 7 FNIe: 68--78, 102: 103, 112. (6?, 227: 26?, 
29?: 52?, 54?: 1107: 1127): 

b 7 2 (477 Falle: 79, 80 (45? 66?). 

17 a) ,:mikr. untersucht", b) ,mikr. nicht untersucht". 
Archly  f. Psych ia t r i e .  Bd. 45. Hef t  3. 75 
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If. mit Kleinhirnsystemerkrankung: 
a) 23 (37) F~ille: 81, 82, 84--96, 61; 101, 108, 109, 113 

bis 115. Eigener Fall  (6?, 20?, 22?~ 377, 557, 56?, 
58?, 697, 71?, 74? 76?, 77?, 1017, 1127), 

b) 2 (7) F~ille: 97, 98 (7?, 11?, 39?, 62?, 66?), 
E. P on t i ne  Formen:  

a) 5 F~ille: 99--103. 
F. Z e r e b e l l a r e  Formen:  

b) 2 F~lle: 104~, 105. 
G. , ,Misehformen":  

a) 10 F~i]le: 106--115. 
Um die Ergebnisse dieser Zusammenstellung fibersichtlicher zu ge- 

stalten, haben wir sie tabellarlseh geordnet (s. die Tabellen am Schlusse 
des Heftes). Jedoch sind nur die F~lle mit mikroskopisch-anatomischer 
Untersuehung in diesen Tabe]len aufgenommen. Die Gesiehtspunkte, 
die uns dabei leiteten, gehen aus der Einsicht der Tabellen und ihrer 
Klassifikation hervor. Im anatomischen Befunde trennten wit yore zere- 
bellaren System das kortiko-zerebellare S y s t e m -  ffonto-und temporal- 
pontine Btindel, mittlerer Kleinhirnschenkel--ab, well es den Ansehein 
hat (wie wit sehen werden), als ob diese Bahnen eine gewichtige Rolle 
bei der Pathogenese der Pseudobulblirparalyse h~itten. Wo wit nut auf 
eine Degeneration in diesen Bahnen seh]iessen konnten, haben wir dies 
besonders bemerkt. Die Griind% die uns bei der Einteilung des klini- 
schen Befundes leiteten, werden erst vSllig verst~ndlich aus unseren 
sp~iteren Ausftihrungen erhellen. 

b) Al lgemeines  tiber die Loka l i s a t i o n  der Herde.  

Der bei der Pseadobulb~irparalyse erhobene Befund weist im grossen 
und ganzen genommen eine eharakteristisehe GleiehfSrmigkeit auf. 
Sehen wir zun~ichst yon den durch einseitige tterde bedingten F~illen 
- -  7 (20) Beobachtungen - -  ab, die wir sparer im Zusammenhang be- 
spreehen wollen, so handelt es sieh zumeist um multiple, in beiden 
Hemisph~ren symmetriseh ztt einander gelegene Flerde, deren Lieblings- 
sitz die Gegend des 0perkulum und der Kopf des Streifenbiigels zweifel- 
los bildet. Die Symmetrie wie die Lage der Lasionen ist uns sehon 
ein Itinweis darauf, dass sieh unsere Krankheitsform auf dem Wege der 
Gef~tssbahnen entwiekelt. Die blutversorgenden Arterien~ die bier in 
Betraeht kommen, sind neben dem kortikalen 2. Ast vor allem die 
zentralen iiusseren Aeste der S y l v i s e h e n  Ar te r i% die ~Pr~idilektions- 
arterien flit die Hirnblutung". 

Den Zweig, den sie in das dritte Segment des Linsenkerns abgeben, 
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bezeichnet man a]s denlentiknlo-stri~iren. Da Anastomosen zwischen den 
einzelnen lentikularen Arterien nicht bestehen, und auch die Venen hier 
wenig zahlreich sind (v. Monakow),  so stagniert das Blut in den 
einzelnen Ernahrungsbezirken ausserordentlich leieht. Weitere dies- 
beziigliche Untersuchungen (Duret :  Heubne r ) ,  in neuerer Zeit haupt- 
siichlieh von K o l i s k o  (75) angestellt~ haben ergeben, dass tier Kopf des 
NueI. caudatus und vordere Tell des Putamen yon Gefassen versorgt 
win'den, die der Art. cerebr, ant. entstammen und einen ]iingeren riiek- 
laufigen Verlauf nehmen~ deren Ursache Kol i sko  in der normalen Waehs- 
tumsexpansion des Gehirns, vor allem in der grSsseren Wachsmms- 
eaergie des menschlichen u sieht; daher verliiuft der Abgang 
dieser krteriolen ,,in spitzem Winkel und fast entgegen der Riehtung 
des Blut~,stroms in der Art. cerebr, ant." 

Die obige Vermutung wird best/itigt dutch den l~linischen Befund, 
nach dem wir in 66 yon 81 Fallen~ also in 80 pCt. das /ttiologisehe 
Moment der Erkrankung in direkter Gefassalteration oder in Toxinen 
angegeben fanden, die wie Alkohol und Syphilis bekanntermassen die 
Gef:asswande frtihzeiSig in Mitleidenschaft ziehen. 

Wir finden~ was die Lasionen selbst angeht, kortikale und sub- 
kortikale Herde, dabei fallt tins auf~ dass die Rindenlasionen im Ver- 
gleieh zu den Herden im Marklager und in den Stammganglien viel 
seltener ,sind~ daher an Bedeutung f/ir die Pseudobulbarparalyse in den 
Hintergrnnd treten; nut in 15 (30) Fallen werden sie auch neben sub- 
kortikalen Herden fiberhaupt beobachtet und lediglieh in 3 Fallen - -  
trod yon diesen wieder nur mit aller Sicherheit in 1 Fa]le (Comte X[V) 
- -  wurde der ganze Symptomenkomplex a]lein yon der Rinde ausgelSst. 
Sitz dieser Herde ist, wie schon erwahnt~ das hintere Frontalhirn und 
Operkulum, in vielen Fallen sind aueh noeh andere Gebiete~ z. B. die 
Zentralwiadungen mitaffiziert. 

Unter den subkortikalen Herden unterscheiden wir solche im Mark- 
weiss~ in der Projektionsstrahlung jener Rindengebiet% und in den 
basalen S tammganglien. Beide gehSren zum regelmassigen Befund bei 
Pseudobalbarparalyse und kommen zumeist in Kombination mitein'mder 
vor. Das auffallend haufige Befallensein der Stammganglien, besonders 
des Puta[aen, hat diesen stets das regste Interesse der sieh mit der 
PseudobuIbiirparalyse beschaftigendea Autoren zugesichert und zu den 
verschiedensten Ansichten und Hypothesen Anlass gegeben. Wir werden 
sehen, wie wir uns dazu zu stellen haben. 

Die Herde besehranken sieh jedoch keineswegs auf das motorische 
System und die Stammganglien, sondern affizieren in vielen Fallen die 
Zentripetale Projektionsstrahlung sowoh] als aueh zerebellare Faserzfige 

75* 
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in ihrer kortikotugalen wie kortikopetalen Komponente. Die scheinbar 
bunte u im anatomisehen Substcate hat zu den verschiedensten 
Meinungsdifferenzen Veranlassung gegeben~ die wir eingangs in Kiirze 
erSrtert haben. Unsere Aufgabe ist as nun 7 das den pseudobulbitren 
Symptomenkomp]ex jeweils auslSsende Prinzip7 die Konstante unter den 
Variabeln zu erkennen und zu bestimmen und dadurch das fibrige wohI 
als ){ebenbefund in bezug auf das eigentliehe Moment~ aber durum nicht, 
.wie wir sehen werden 7 ais ~quantit4 negligeable" zu charakterisieren. 
Wit gehen dabei vom anatomischen Befunde aus. Die H~ufigkeit und 
Regelm~issigkeit einer Lasion muss unserem Gedankengang Wegweiser 
sein. Glauben ~'ir eine Stelle im Zentralnervensystem oder ein ganzes 
System auf diese Art gefunden zu haben~ so mtissen wir, jede Fern- 
wirkung ausschliessend 7 womSglich an der Hand yon tatsiiehlichen 
Beobachtungen~ zum mindesten aber mit aller theoretischen Sicherheit 
ffir diese Liision fordern kSnnen 7 beiderseitig stets den pseudobulb'aren 
Sy'mptomenkomplex, wenn auch nur in seiner einfachsten Gestaltnng~ 
der Dysathrie und Dysphagie 7 auszulSsen. Sehliesslich haben wit" dabei 
noch Riicksicht zu nehmen auf die anatomisch-physielogischen Verhfilt- 
hiss% soweit sie uns bestimmt gegeben sind. 

c) H e r d e  in den b a s a l e n  S t a m m g a n g l i e n  i n s b e s o n d e r e  im 
P u t a m e n .  

Die auffa]lendste Tatsache bei der kritischeu Betrachtung der Er- 
gebnisse unserer Zusammenstelhng ist das haufig% beinahe regelmassige 
Befallensein der basalen Stammganglien. S i e  zeigten sich in 59 (90) 
F~llen li~diert 7 also in 73 pCt. Davon war das Corpus striatum (Nucleus 
caudatus und Putamen) in 55 (86) FSllen 7 der Thalamus opticus alleiu 
in 30 (36) und das Putamen allein in 46 (66) F~llen affiziert. 

Diese Tatsache hat ja die franzSsischen Autoren ( L e r e s c h e ,  
B r i s s a u d ,  H e r l i p r 4 )  dazu gefiihrt 7 gerade im Putamen ein motorisches 
Zentrum fiir die bippen-~ Kau-und Schlundmusku]atur 7 ein ,sekund~ires 
Phonations- und Deglutitlonszentrum" anzunehmen. Es Jst zweifelios~ 
dass den Herden in den Stammganglien 7 vor  allem im Putamen 7 ein 
ausserordentlich wiehtiges, in einzelnen Fallen sogar ausl6sendes Moment 
zukommt. In unserem eigenen Fal]e mfissen wit den Herden im Pu- 
tamen die erste Stelle einr~umen und in ffinf Beobachtnngen der Literatur 
(12 7 14~ ]5 7 16 7 17) ist der ganze pseudobulbare Symptomenkomplex 
auf doppe]seitig% in einem Falle (14) sogar einseitige Lasionen im 
~tusseren Glied des Linsenkerns zurfickzuftihren. In den yon P a r h o n  
und G o l d s t e i n  publizierten 6 Fallen war in 5 das Putamen affiziert. 
All dies beweist aber wenig fiir die Annahme eines selbstfmdigeu 
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Zentrums im Putamen, gegenfiber der Tatsache, dass beiderseitige Ver- 
letzungen des Putamen klinisch, wenn nieht vSIlig latent, so doch in 
vielen Fallen ohne pseudobulb~tre Symptome (I )6jgr ine  eit. nach 
Comte ;  Hebold)  verlaufen kSnnen und gegenfiber den anatomisehen 
Verh~iltnissen, die uns bezfiglich der Pseud.bulb~rparalyse einen anderen 
Weg zeigen. Wit wissen aus unsern anatomisehen Vorbemerkungen I 
dass ein Teil der Rindenstrahlung dieses Ganglion umkreist, teilweise 
sogar durehsetzt; wit wissen, dass wit bei de, Ausfallserseheinungen 
tier Stammganglien stets MittS~sionen der inneren Kapsel in Betracht zu 
ziehen haben ( g a h l e r ,  Pick):  wit werden sehen mfissen, ob wit nieht 
die Lfisionen der basalen Stammganglien - -  was das au~lSsende Moment 
angeht - -  einen grSsseren Gesichtspunkt bei- oder unterordnen kSnnen, 
der Unterbrechung einer direkten Rindenprnjektionsstrahlung, eine An- 
nahme, wie sie zuerst yon N o t b n a g e l  und Ross hypothetiseh aus- 
gesproehen wurde. 

d) Ausfa l l  der  P y r a m i d e n b a h n e n  bei tier Pseudobulb 'Xr-  
p a r a l y s e .  

Untersuchen wit unsere Kasuistik daraufhin, ob sieh bei unserer 
Krankheitsform regelm~issig ein Projektionssystem betroffen zeigt~ so 
f~tllt uns auf, dass fast in allen Fallen im anatomischen Befunde eine 
Degeneration der Pyramidenbahnen zu verzeiehnen ist. 1,1 23 Fallen 
finden wir zwar keine Pyramidendegeneration des Bulbus und Rfieken- 
marks im anatomisehen Befunde; dem entsprieht abet in Wirkliehkeit 
durchaus nicht in jedem Falle ein vSlliges Intaktsein der Pyramiden- 
bahnen an allen Stellen. So ist im Falle 83 ein deutticher Ausfall der 
Pyramidenbahnen bis zur Caps. int. zu verfolgen, w~thrend yon bier ans 
nach abwarts dutch das Hinzutreten gesunder Fasern die Degeneration 
eines Teiles derselben dem anatomiseben Bliek verborgen blieb. Aehn- 
lieh liegen die Verh~tltnisse in, Falle 35, in dem zwar keine Pyramiden- 
bahndegeneration naehweisbar war, jedoeh kleinere Herde in den 
Pyramidenbiindeln des Ports leiehte Extremit~ttenerseheinungen ver- 
schuldeten. In 10 anderen P~illen (5, 34, 52, 53~ 59, 60, 100, 101, 
107~ 110) m~ssen wit naeh den gesetzten anatomisehen L~isionen und 
dem klinisehen Bild zweifellos eine Lfision der Pyramidenbahnen an- 
nehmen, zumal in diesen F~illen yore Autor das Intaktsein dieser Bahnen 
nieht erw~ihnt ist. Diesen stehen jedoeh 11 andere F~lle gegenfiber, 
in derem klinisehem Protokoll ausdrfieklieh hervorgehoben ist, dass 
bier keine Pyramidenbahndegeneration naehweisbar war. Darunter be- 
finden sieh 4 F~lle (6, 31, 99, 115), in denen die Krankheit zu kurze 
Zeit dauerte, um eine sekundare Faserdegeneration zu setzen oder 
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unseren Untersuehungsmethoden zug~tnglieh zu machen. In diesen 4 F~llen 
mtissen wir naeh dem klinisehen wie anatomisehen Befund eine Lasion 
der Pyramidenbahnen annehmen. Im Falle 14 ist das anatomisehe Bild 
dnreh eine i~lyelitis transversa getriibt; Fall 16 and 20 zeigen ebenfalls 
keinen Ausfall der Pyramidenbahnen; im klinisehen Protokoll dieser 
beiden F~lle finden wir den ,,Beginn mit allmiihlieh zunehmender 
Sehw~tehe", die zuletzt zu allgemeiner leiehter Parese in den Extremi- 
t~ten mit Rigidit~t fiihrte: in beiden Fiillen lagen doppelseitige Herde 
im Putamen (Fall 16) oder im Streifenhiigelkopf und Thalamus (Fall 20) 
vor; das klinisehe Bild li~sst hier wohl an eine leiehte Affizierung dec 
Pyramidenfaserang denken, deren geringer Ausfall der anatomisehen 
Untersuehung entging. Fall 1 ist dadureh interessant~ dass er yon 
einem auf chroniseher Encephalitis beruhenden primar atrophisehen 
Prozess in der Rinde ausgelSst wurde; die Sklerose besehrankte sieh 
beiderseits auf die Rinde des Operkulum und des unteren Teiles der 
Zentralwindungen. lu diesem Falle vermisste man eine sekund~tre 
Pyramidenbahndegeneration; die ganze Kapselfaserung wurde intakt ge- 
funden. Offenbar hatte der Rindenprozess bier nieht genfigt~ einen 
sekundS~ren Faserausfall zu bewirken, wehl abet eine funkti,melle 
Minderwertigkeit ihrer Projekt ionss t rahlung-  wie uns der klinisehe 
Befund verrgt - -  zu veranlassen. 

Wesentlieh andere Verhaltnisse treffeu wit in den drei nun zum 
Sehlusse zu betraehtenden Fallen (17, 29, 102). In diesen drei Fiiilen 
kSnnen wit mit grSsster Wahrscheinliehkeit nach dem klinisehen wie 
anatomisehen Befunde ein Intaktsein tier Pyramidenbahnen annehmen. 
In den beiden ersten 1?iillen lagen die Herde scheinbar soy dass sie die 
Pyramidenstrahlung nieht verletzten; wohl zeigte sich kliniseh im Falle 17~ 
beim einleitenden Insult ausser den bulbiiren Symptomen eine rechtsseitige 
I-Iemiplegie, die jedoeh sehnell wieder versehwand; zum Sehlusse neben 
der bestehenden Fazialislithmung noeh eine Sehwliehe ira linken Arm; 
im tibrigen waren die Extremitaten v6llig intakt; naeh allem lassen 
sieh die geringen Extremifftten-Symptome auf Fernwirkung zurfiekfiihren. 
Fall 29 zeigte ,,niehts Abnormes an den Extremitftten" withrend des 
ganzen Krankheitsverlaufes. Im Falle 102 sprieht der anatomisehe wie 
klinisehe Befund ftir v611iges Freibleiben der Pyramidenbahnen. 

Resumieren wit kurz unsere Ergebniss% so sehen wir e dass es zu 
den grSssten Seltenheiten und Ausnahmef~llen gehSrt~ wenn bei unserer 
Krankheitsform eine Pyramidenbahnaffektion vermisst wird~ dass abet 
eine PseudobulbSorparalyse ohne Pyramidenbahndegeneration mSglieh ist. 
Wit kommen daher zu dem Schlusse, dass  zum a n a t o m i s e h e n  
S u b s t r a t  d ieses  S y m p t o m e n k o m p l e x e s  eine Liision der  P y r a -  
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m i d e n b a h n e n  geh6 r t ,  dass  abe r  der  A u s f a l l  d ieses  moto-  
r i s chen  S y s t e m s  n ich t  a ls  a u s l S s e n d e s  Moment  ffir die 
P s e u d o b u l b ~ r p a r a l y s e  zu b e t r a e h t e n  ist. 

e) Aus fa l l  der  P r o j e k t i o n s s t r a h l u n g  vom O p e r k u l u m  zu den 
bulb~iren Kernen.  

Wit haben bereits zwei wiehtige Tatsaehen festgestellt: Herde im 
Putamen sind einerseits imstande, auch ohne deutliGhe Pyramidenbahn- 
affektion eine Pseudobulb'~rparalyse auszul/3sen. - -  Andererseits gehSrt 
Pyramidenbahnaffektion zum gewShnlichen Befund der Pseudobulbar- 
paralyse. Die normalanatomisehen Verh~iltnisse sehlagen die Brfieke~ 
auf der wir zu einem weiteren wiehtigeren Ergebnis gelangen. Wit 
haben in unseren anatomisehen Vorbemerkungen eine Bahn kennen ge- 
lernt, die am oberen lateralen Ende des Putamen vorbeiziehend oder 
teilweise dieses Ganglion durehsetzend direkt vor der Pyramidenbahn 
die Caps. int. erreicht, um dann mit dieser zum Hirnschenkelftlss zu 
verlaufen und zuletzt wieder yon jener t:lauptbahn getrennt~ in mehr 
oder weniger klar liegenden Ziigen zn den bulb~tren Kernen als ihrer 
Endst~tte zu gelangen. Es ist dies die Rindenstrahlung des Operkulum 
nnd der anliegenden Windungen, auf die yon vornherein in Anbetraeht 
der klinisch im Vordergrund stehenden Symptome unsere Aufmerksam- 
keit sigh lenken muss. Eine Unterbrechung dieser Bahn an irgend 
einer Stelle muss - -  Doppelseitigkeit der L~tsion vorausgesetzt - -  
bulbare Symptome hervorrufen. Der Umstand, dass bei unserer Krank- 
heitsform die butbSxen Symptome das klinische Bild beherrsehen, in 
Kombination mit der Tatsaeh% dass eine Pyramidenbahnaffektion, die 
mit den kortikobulbaren Faserzfigen so enge Beziehungen eingeht~ hie> 
bei kaum zu vermissen ist, l~isst uns ffir jeden Fall eine Unterbreehung 
des kortikobalbaren Projektionssystems mit Sieherheit annehmen. 

Die weitere Tatsaeh% dass gerade in den Fallen, in denen eine 
Pyramidenbahndegeneration night naehweisbar !st, eine Affizierung des 
kortikobulbiiren Faserzugs klar vor Augen liegt - -  Fall 17 zeigt die 
I-Ierde in der oberen lateralen Eeke des Putamen~ Fall 29 in gleieh 
bedeutender Situation~ Fall 102 weist die L~isionen der Bahnen kurz 
vor ihrer Endigung in den bulMren Kernen auf; im Falle 35 sind die 
Fasern direkt vor dem Knie der Caps. int. degeneriert usw. - - ,  lfisst 
nns unsere germutung zur Gewissheit werden, zumal wir ja auch die 
Herde in den Stammganglien~ besonders im Putamen~ sehr sehOn in 
Einklang zu dieser Annahme bringen. 

Zwar haben wir fiber zwei F~tlle (1047 105) als zerebell:~re Form 
beriehtet~ abet leider fehlt beiden die mikroskopische Untersuehung, so 
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dass wir aus diesem Befund keine weitgehenderen Sehlussfolgerungen 
ziehen diirfen. Es finder sieh in der Tat unter den yon uns mitge- 
teilteu FMlen kein einziger~ tier sieh ungezwungen auf andere Weise 
erkl~tren liesse~ sei es dutch Heranziehung zentripetaler oder zerebellarer 
Systeme oder selbst~indiger Zentren im Subkortex: e i n d e u t i g  und be- 
s t immt  werdeu  wir  in j edem e inze lnen  Fal le  h i n g e w i e s e n  
auf eine d u t c h  se l t en  g r6sse re ,  meis t  m u l t i p l e  k le ine ,  in 
be iden Hemisph~tren s y m m e t r i s e h  ge legene  Herde  g e se t z t e  
U n t e r b r e e h u n g  tier P r o j e k t i o n s s t r a h l u n g  vom O p e r k u l u m  
zu den bulb~ren  Kernen.  

Die n~tehste Frage muss nun sein: Ist die Unterbreehung dieses 
Projektionssystems allein und ftir sieh imstand% den pseudobulb~ren 
Symptomenkomplex~ wenn aueh in seiner eiufaehsten Form~ auszulSsen 
oder welehe Erseheinungen im klinischen gild lassen sieh zwanglos auf 
den Ausfall dieser kortikobulbaren Bahnen zuriiekftihren? 

3. Klinische Symptome. 

a) S tS runge n  der m e e h a n i s c h e n  Wi l lk~ i rbewegungen  im 
Geb ie t e  der l a b i o - g l o s s o - p h a r y n g e a l e n  Musku la tu r ,  

die auf den Ausfall ihrer kortikobulbaren Innervationskomponente zu 
beziehen sind. 

Die StSrungen der Willkfirbewegungen sind in Analogie des je- 
weiligen Ausfalls der psyehomotorisehen Faserung naeh In-und gx- 
tensit~t, naeh der Art und tlasehheit ihres Eintrittes, sowie naeh der 
Promptheit und Energie des jeweitigen Ersatzes ihrer Funktion sehr 
versehieden, in jedem einzelnen Falle aber im Gebiete dieser Muskulatur 
nachweisbar. 

Am deutliehsten manifestiert sieh der Ausfall im Gebiete der vmn 
Fazialis innervierteu Gesiehtsmuskulatur; wir finden ihn in jeder 
Krankengesehiehte verzeiehnet. GewShnlieh bestehen Andeutungen einer 
doppelseitigen Fazialisl~hmung~ h~ufig auf der einen Seite iiberwiegend, 
so class der Mund verzogen und der Lippenwinkel herunterhitngt. Der 
Kranke hat~ da bei dieser Krankheitsform weitaus am meisten die 
Lippenmuskulatur befallen ist, die F'ahigkeit verloren, den Mund zu 
spitzen, die Z~thne zu zeigen~ zu pfeifen oder ein Lieht auszublasen. 
Da sieh zum Sehluss starke Spasmen in der gesamten paretisehen Ge- 
siehtsmuskulatur herausbilden, bekommt der gauze mimisehe Ausdruek 
sein besonderes Gepr~tge, die Stirn ist dauernd in Falten gezogen~ die 
Augen weit offen~ der Bliek "angstlieh und weinerlich: ,,Faeies pleurard~ 



Die Pathogenese der Pseudobulb~irparalyse. 1179 

h6bet6"; wir haben den Eindruck des Maskenhaften~ des Starren~ des 
Totem Dazu kontrastiert oft in lebhaftem Gegensatz die Bewegliehkeit 
der oberen Gesicbtshalfte; in manchen Fallen zeigt sieh jedoch auch 
der obere Fazia]is~ wenngleich nieht so intensiv wie der untere Ast, 
affiziert. Als Reizsymptome sind haufig tonische und klonisehe 
Zuekungen im Fazialjsgebiet beobuchtet. Oh die abundante Salivation 
als direkte Reiz- oder Lahmungserseheinung aufzufassen, oder auf Fort- 
fall kortikaler Hemmungsfasern zu beziehen ist~ vermSgen wir heute 
noeh nieht zu entscheideu (vgl. Anatomische Vorbemerkuugen~ Seite 1164). 

Die MotilitSt der Zunge ist ebenfalls in jedem Falle mehr weniger 
beeintraehtigt. Zumeist besteht lediglich eine Schwache und Sehwer- 
f~lligkeit ihrer Bewegungen; es gelingt haufig das Ausstreeken vStlig 
normal: w~hrend AushShlung des Rtiekens oder Krfimmung der Spitze 
naeh oben und unten, die Bewegangm~ nach dem Gaumen oder naeh 
den Seiten unausffihrbar sin& Vielfaeh werden ihre Bewegungen erst 
aaeh mehrmaligen AusNhrangen dutch Eintritt einer leiehten Ermiid- 
barkeit unvollkommen und m~hsam. Bei einseitiger Glossoplegie weieht 
die Zunge naela der gel~hmtea Seite ab, bei totaler liegt sie regungslos 
am Boden der MundhShle. 

Ferner gehGren zur Symptomatologie der Pseudobulb'arparalyse 
LSkmungen der K a u m u s k e l n -  in manehen Fallen entsteht ausge- 
sproehener Trismus ,rdureh Reizung der kortikalen Zentren" (LGpine) 
- - e i n -  oder meist doppelseitige Paresen der Pharynx-und Larynx- 
muskulatur. Bei totaler Laihmung hSmgt der Gaumen sehlaff herab, die 
Uvula ist verlangert und beim tiefen Atmen, bei der Phonation und 
dem Kitzeln der Sehleimhaut tritt keine Bewegung ein. Bei einseitiger 
L'ahmung kann der Gaumen auf der einen Seite etwas tiefer stehen als 
auf der anderen, die Uvula deviiert bei der Phonation naeh der nieht 
affizierten Seite. Paresen tier Stimmbandbewegungen sind ebenfalls 
nieht selten. In AusnahmefS~llen ist nur das eine gel~thmt ~(Falt 115 
z. B), oft besteht beiderseitige Parese der Stimmb~nder; in den ex- 
tremsten FNlen dieser Art bei totaler LS.hmung aller Muskeln befind en 
Sieh die Stimmb~tnder in Kadaverstel[ung and zeigen beim Atmen oder 
beim Versuehe einen Ton hervorzubringen keine Bewegung. 

Das Verhalten der Reflexe ist sehr versehieden; der Masseterreflex 
meist gesteigert; Beklopfen der Lippen 15st manehmal eine tonisehe 
Kontraktur der Lippenmuskulatur aus, eine Art Sehnauzenkrampf. Vet- 
lust des Pharynxreflexes in vielen Fallen ftihren P a r h o n  und Gold-  
s tain (1. e.) auf die dureh die stetige Alteration infolge der Sehluek- 
stSrung alhnfthlieh bedingte Pharynxan'asthesie zurfiek. 
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b) F u n k t i o n e l l e  S tSrungen  in d iesen Muske lgeb i e t en .  

Die funktionellen Ausfallserscheinungen im Gebiete dieser Muskel- 
gruppen sind best:,hldige Begleiter tier Pseudobulbarparalyse~ sie bieten 
das eigentlich Charakteristische dieser Krankheitsfo[m und haben die 
Benennung der Erkrankung mit veranlasst; wir meinen die S t S r u n g e n  
der M a s t i k a t i o n  und D e g l u t i t i o n ,  der  P h o n a t i o n  und Ar t i -  
ku la t ion .  Bei diesen Funktionen handelt es sich nm sehr komplizierte 
Vorgfinge, welehe nicht nur synchron in der Zeiteinheit, sondern auch 
in chronologiseh bestimmter kettermrtiger Verknfipfung mit einander in- 
folge des synergischen Zusammenarbeitens der beiderseitigen Muskel- 
gruppen ablaufend, 4hre Vertretung im Kortex bilateral besitzen und alas 
vSllig normale und im hSchsten Sinne koordinierte Funktionieren ganzer 
3'laske]gruppen zur Voraussetzung haben. Die StSrungen~ die im Ablauf 
solcher komplizierter Funktionen w)rkommen, sind daher ~ussert mannig- 
fache, undes  ist sehr schwer, die Pathologie dieser BewegungsstSrungen 
im einzelnen ger~au zu zergliedem ~md ihnen ihr anatomisches Substrat 
zuzuweisen. Der Innervationsmechanismus dieser Vorg~tnge ~st ent- 
sprechend ihrer Leistung ein komplizierter. L~sionen in verSchiedenen 
Komponenten der innervierenden Bahnen werden verschiedene funktionelle 
Ausfallserscheinungen bedingen. Wit haben festgestellt~ dass in allen 
zur Obduktion geLangten Fallen die eine der inrmrvierender~ Komponenten 
stets 15~diert sich zeigte: die psychomotorische Bahn zu den bulb~ren 
Kernen. l ) ami t  uns die Unterbrechung dieser Bahn das die Pseudo- 
bulb'~rparalyse auslSsende Moment garantiert, mfissen wir yon ihr ver- 
langen kSnnen: dass sie jene funktionellen S t S r u n g e n -  auch hier 
wiederum nur in ihrer primitivsten Gesta]tung - -  herbeifiihren kann. 
Wir warden daher~ zunii, chst jede dieser FunktionsstSrungen auf ihre 
streng motorische Seite hin zu prfifen haben. 

c~) Dysphag i e :  Wit haben gesehen~ dass die Zungen-~ Kau- und 
Pharynymuskulatur sowie die ,in der Zeiteinheit und Zeitenfolge 
koordinierten Bewegungen des Kauens und Schluckens" ihre vorzugs- 
weise bi]aterale Vertretung im Operkularteil der Hirnrinde haben. Die 
Fasern, dutch deren Reizung Kauen und Sch]ueken herwrgerufen werden 
kann~ nehmen nach R e t h y  (113) yon der Hirnrinde aus sich nach 
innen und unten wendend ihren weiteren u durch die untere Pattie 
der Caps. int. und kSmmn hier als ein Feld his in die Regio subthala- 
mica nachgewiesen werden. Bis hierher ergab Reizung der Fasern an 
allen Stellen dieselbe Sukzession yon Bewegungen~ w:~i, hrend nach Ab- 
tragung der Regio thalamica und subtha]amiea der Reizung der weiter- 
hin dutch den Hirnschenke] verlaufenden Bahnen, ,nnrmehr eine ein- 
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fache Kontraktion der Kaumuskeln ohne Zungen- und Lippenbewegung 
sowie auch ohne Schlingakt folgte." 

Re thy  (1. c.) schloss hieraus: ,;Es befindet sieh also unterhalb 
oder innerhalb des Thalamus opticus ein zwischcu den Stabkranzfaserl~ 
und den Fasern des Pedunculus cerebri eingeschaltetes Zentralorgzn, in 
dessen Funktion es liegt, auf den Willensreiz der Hirnrinde hin die 
gauze Bewegungskombination des normalen Fressens, das ist Bewegungen 
der Kau-~ Lippen- und Zungenmuskeln und in richtiger Zeitfolge daran 
gekntipft, die Schluckbewegung a]s Gauzes auszalSsen." 

Die Annahme eines solchen yon Re thy  geforderten Deglutitions- 
zentrums im Grosshirn ist eine ~asserst hypothetische. Gegen eiu solches 
im Thalamus oder dessert Umgebung (Rethy) oder~ wie es H a l i p r~  
will, im Putamen sprechen eine Menge negativer experimenteller und 
klinischer und nicht zuletzt auch "matomiseher Resultate. Dass einc 
Verletzung der subthalamischen Region oder des Thalamus selbst, we 
ein so inniger Konnex zwischen kortipetaler und zentrifugalet' Leitung 
stattfindet, einen sch~digenden Einfluss auf eine Fuaktion ausiiben kann, 
die erst durch das koordinierte Zusammenarbeiten zahh'eicher Muskel- 
gruppen in T~tigkeit tritt und zu ihrem ungest6rten Ablauf des zentri- 
petalen Reizes ebenso bedarf wie des perigenen Impulses~ ist ohne 
we[teres verst~ndlieh. Auf die Rolle~ die wir den basalen Stamm- 
ganglien im allgemeinen ~ieehanismas der Bewegmlgeu zuschreiben~ 
werden wir bei Gelegenheit zu spreehen kommen. So IRsst sieh bei 
den Experimenten R e thys  durchaus nicht vOllig ausschliessen, dass die 
dureh eine .Bewegung gesetzte reflektorisehe Reizung der Rachengebiide 
die n~chste Bewegung und schliesslieh eine gauze Sukzession von Be- 
wegungen auslOst. Zum mindesten ist diese Annahme ~,~ieht hypo- 
thetischer als die theoretische Konstituierung eines sekundRren Deg]uti- 
tionszentrums. 

Schliesslich mtissen wit bier noch Tatsachen berficksichtigen, die 
uns die Embryogenese wie Teratologie bezfiglioh des Sehluckaktes vet 
allem kennen gelernt hat. Wir wissen, dass das Kind die koordinierten 
Bewegungen des Saugens and Schluckens mit auf die Welt bringt, ja 
dass es veto seehsten Monat ab [Hal ipr~  (1. e.)] schon ffihJg ist, die 
Bewegungen der ZLmgen-, Lippen- und Pharynxmuskulatur zum Zwecke 
der Ern~hrung auszuffihren, also zu einer Zeit, we sieh die bier vor- 
zugsweise in Betracht kommenden Leitungsballnen des Grosshirns noeh 
nicht myelinisiert haben, also naeh unserer Auffassung noch nicht 
leittmgsf~ihig sind. Die Wahrheit des Satzes: ,L'enfaut tbte avec son 
bulbe" unterliegt keinem ZweifeI. H a l i p r d  (]. c.) berichtet ~ber mehrere 
Beobachtungen yon Anenzephalen im eigent]ichen Sinne des Wortes, die 
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mehrere Stunden naeh der Geburt lebten und dabei Nahrung zu sicll 
nahmen. Interessant sind ferner die Experimente yon Gol tz  (52), der 
beim Hunde die beiden Grosshirnhemisphliren abgetragen hatte und 
dessen sp~itere Autopsie die v611ige lntegritltt des verllingerten Markes 
erwies. Gleich nach der Operation musste das Tier wohl mit der 
Schlundsonde ernf~hrt werden, aber schon einige Wochen nachhcr konnte 
es selbstli~ndig seine Nahrung zu sieh nehmen. L a b o r d e  (zitiert nach 
Ha l ip r6 )  schreibt in seiner ,Trait6 de Physiologier ,si sur un jeune 
animal on enl~ve suceessivement ]e cerveau~ le cervele L ]a protub6rance, 
annulaire, c'est 'X dire toutes les parties de Faxe c6r6brospinal situ6es en 
avant de la moelle ailong6e, on peut voir les mouvements de d6glutition 
s'accomplir encore par action r6flexe". 

Wie ist dahe," die Existenz einer PseudobulbSxparalyse fiberhaupt 
denkbar und zul:~tssig? Sehen wir zuniichst zu, welche StSrungen im 
normalen Ablauf des Kauens und Schluckens diese Krankheitsform setzt 
und welcher Art diese StSrungen sind. 

Lahmungen in den Muskelgruppen, die den Kau- und Schlingakt 
besorgen, mfissen zu mehr oder weniger hochgradigen Ausfaliserschei- 
nungen jener Funktionen ffihrem Der mangelhafte Lippenverschluss 
verschuldet das Ausfallen der Speisen aus dem Munde; Paresen der 
Zungen- und Masseteren-Muskulatur werden den Kauakt his zur vSlli~en 
Unm6glichkeit beeintr~chtigen. GaumensegellSohmung gestattet das Ein- 
dringen yon Flfis~igkeiten~ selbst festen Speiseteilen in die Nase; 
Schw~iche der Pharynxmuskulatur macht das Hinabwfirgen der Bissen 
schwieriger und gefahrvoller, daher bevorzugen unsere Kranken zumeist 
breiige Kost, da Fliissigkeiten zu leicht dureh die Nase re~urgitieren, 
wi~hrend sie den Speisebrei mit langsamen vorsichtigen Schluckbewe- 
gungen hinunterwiirgen. Der mangelhafte Glottisverschluss ermSglicht 
ferner das Hineingelangen der Speisen in den Larynx und gibt zu den 
h~ufig erw'~hnten Hustenanf~llen, Erstickungsgefahr und Entwickelung 
yon Schluckpneumonien Veranlassung. 

Die Anomalien ira Kau- und Schluckakte auf die uns hier inter- 
essierende Frage hin genau untersucht~ ergeben uns folgende bemer- 
kenswerte Tatsache: In jedem einzelnen Falle finden wir neben den 
funktionellen Ausfallserscheinungen L'ahmungen im Gebiete der labio- 
glosso-pharyngealen Muskulatur~ in vielen Fallen (s. Tabelle) eine aus- 
gesprochene Proportionalit'at zwischen diesen beiden Erscheinungen~ was 
die Intensitlit und den Wechsel de," StSrungen a n b e l a n g t . -  Die andere 
funktionelle Schiidigung bei der Psendobulbgrparalyse, die Dysa r th  riB, 
ze ig t  s ich in den m e i s t e n  Fgl len  f r f ihze i t ige r~  h a r t n ~ c k i g e r  
und h o c h g r a d i g e r  a u s g e s p r o c h e n  im K r a n k h e i t s b i l d e ,  wRh- 
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rend s ich  die Dysphagie~  wenn sie bei den e i n l e i t e n d e n  In-  
su l t en  au f t r i t t~  meis t  bis zum vS l l igen  Ver schwinden  w i e d e r  
z u r i i c k b i l d e t  und e rs t  auf  der  H6he der  K r a n k h e i t  das bul-  
ba re  S y n d r o m  v e r v o l l s t ' : i n d i g t . -  Die dysphagisehen Besehwerden 
sind in den meisten F~llen, vor allem in denen mit l~ngerem Verlauf 
keine sehr hochgradigen; nur ausnahmsweise und erst in extremis ent- 
wickelt sich eine v6liige Behinderung des SchluckvermSgens; die Gefahr 
der Erstickang, besonders die Angst biervor, tr~tgt psychisch ihr Wesent- 
liches dazu bei; der ganze Zustand des Patienten lasst freilieh zumeist, 
um eine Pneumonie zu verhfiten~ frfiher zur Schlundsonde greifen, wie 
dies aueh in unserem Falle gesehah. Auch hier war das Schluckver- 
mSgen nicht aufgehoben, nur hoehgradig ersehwert. In alien Beobach- 
aehtungen~ die yon I l a l i p r 6 ,  Comte ,  H a r t m a n n  und Rose z. B. 
publiziert wurden~ fanden wir stets nur eine m~issige Behinderung an- 
gegeben ausser in den Fgllen Comte  XXI und XXIV (Fall 91 und 35)~ 
wo das Schlueken gegen Schluss ,beinahe unmSglieh" war (,Le liquides 
passent en grande pattie par ]a glotte et d6termineT~t de violentes 
quintes de toux"); ebenfalls war es in Fall Rose II (85)auf  das 
Aeusserste erschwert. 

Diese Tatsaehen stehen in vollem Einklang mit der Physiologie des 
Schluekens wie des gesamten Zentralnervensystems: Das bulb~tre Deglu- 
titionszentrum teilr~ sicb i~ seiner Funktion mi~ seinem psychomotori- 
sehen Neuron in einer Weise, die bis jetzt nur vergleicbenden Erkl~rungs- 
versuehen zug~inglich ist, und verliert seine frfihere Se]bstandigkeit. 
Das inhere Wesen dieser Ueberordnung zweier motorischer Neuronen 
kennen wir nieht~ es manifestiert sieh abet deutlieh in seinen Ausfalls- 
erscbeinungen. Gowers  sagt in seinenl Aufsatze fiber die Funktionen 
des Kleinhirns: ,Es seheint als ob das ganze Zentralnervensystem eine 
Reihe yon Meehanismen bildet~ dureh welche eine Gruppe van Zellen 
hemmend auf eine andere wirkt in ~ihrem konstanten Zustaud und sie 
auf solehe Weise beeinflussen~ dass sie die Energie in ihrem t~itigen 
Zustand entwiekelt". P e r i t z  (103) kommt bei seinen treffenden Aus- 
ftihrungen fiber die spastisch-paretischen Erscheinungen der infantilen 
Pseudobulb~irparalyse zu dem Sehlusse, dass im Zentralnervensystem 
,.tiber die Lokalisation die Kraft" zu stellen sei und ,dass an Stelle 
der Hemmungs- und Erregungszentren die einheitliche Ansehauung tret% 
dass das Zentralnervensystem ein Hemmungsorgan ist, alas auf die ver- 
schiedensten Reize abgestimmt ist". Wie dem auch sei, so mfissen wit 
doeh ohne weiteres annelJmen, dass eine ganz gewaltige Gleichgewichts- 
stSrung im ganzen nervSsen Haushalte eintreten muss, wenn die psycho- 
motorisehe Komponente, wenn auch nur teilweise - -  wie dies am 
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h~ufigsten bei den kleinen disseminirten Herden unserer Krankheitsform 
der Fall i s t - -  aus dem ganzen architektonischen Komplex einer Bewe- 
gungsform wie des Schluckens einfach ausgeschaltet wird. Die oben 
bei der Pseudobulb~trparalyse geschilderten StSruugen des Schluckens 
lassen deutlich erkennen~ dass gerade die hohe funktionelle Wertigkeit 
des medulli~reu Deglutitionszeutrums dem krankmachenden Agens keinen 
so leiehten Angriffspunkt bietet uud dass erst bei starker allgemeiner 
Sch~tdigung des Zentralnervensystems and dadureh, dass Spannungen 
und Tonus gegenfiber der ReizgrSsse zu gewaltig angewachsen sind, 
auch das medull~tre Zentrum seine Funktion nicht mehr auslSsen kann. 
So erkl/iren sich auch die Experimente yon Krause  (1. c.), der naeh 
Exstirpation der Rindenstelle keine Ver~nderungen im Sehluckmecha- 
nismus wahrnehmen konllte: ferner die Beobachtung~ dass sich bei 
Meningitis der Kenvexit~t~ we sieh die Rindenelemente stark ladirt er- 
weisen, selten auffallendere Schluekst6rut~gen einstellen; das intakte 
Walten der subkortik~leu Beziehungen ist gerade bei solehen bilatera]en 
Funktionen nieht zu fibersehen. 

In der Beantwortung unserer Frage sind wit aber einen Schritt 
weiter gekommen: die d o p p e l s e i t i g e  U u t e r b r e c h u n g  der k o r t i k o -  
bu lb '~reu  P r o j e k t i o n s f a s e r u n g  is t  imstande~ nebs t  den mus-  
k u l ~ r e n  L i t h m u n g s e r s e h e i l ) u n g e n  f u n k t i o n e l l e  S tS rungen  der  
M a s t i k a t i o n u n d D e g l u t i t i o n ~ a l s o D y s p h a g i e  7 he rbe i zu f t i h r en .  

fi) D y s a r t h r i e :  Zu den charakteristischsten und hervorstechend- 
sten Symptomen der Pseudobulb~rparalyse gehSren die StSrungen im 
sprachliehen Ausdrucksverm6gen. ,Die artikulierten Worte Iv. Mona- 
k o w ( g l ) ]  sind, ~thnlieh wie die versehiedenen, auf einen bestimmteu 
Zweck gerichteten Bewegungen mit den Extremiti~ten und anderen Ki~r- 
perteilen, wie die Geblirden usw. einfach Ausdruckszeichen ffir unsere 
Gedanken und Geffihle, nut kinetisch noch viel feiner ausgebaut als 
jeue; sie bilden das Endglied jener 5rtliehen und zeitlich rein organi- 
sierten Kette yon seelischen Aeusserungsweisen, deren niederste Glieder 
das Gebarden- und das Mienenspiel resp. die rohen Affekt~usserungen 
(Lachen~ Weinen~ Interjektionen etc.) sind. Dureh fortgesetzte Arbeit 
yon Generationen lmben sich die artikulierten Wort% Hand in Hand mi t  
einer stetig sieh verfeinernden Differenzierung der Wortwurzeln, aus 
der elementaren Affektspraehe und den Wortkeimen herausentwiekelt" 
(v. Monakow).  StSrungen in versehiedenen Komponeuten dieses so 
komplizierten innervationsmechanismus mfissen zu versehiedenen Aus- 
faliserscheinungen im klinisctmn Bilde ffihren. Uns interessieren hier 
nur die St6rungen, welehe die Spraehe betreffen~ insofern sie Gef/iss 
und Folie des Gedankens, nicht aber insofern sie der Ausfluss einer 
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,~Facultus signatrix" (Kant) ist~ die StSrunge n d e r  ,,~iusseren Sprache :~ 
(Kussmaul)~ und zwar in ihrer expressiven Komponente. 

Die Dysarthrie bei der Pseudobulb/irparalyse steht unter den Formen 
der klinischen SprachstSrungen der ,subkortikaien motorischen Aphasie r 
( W e r n i c k e ) ~ -  ,Anarthrie ~ P. Maries  - -  am n~chsten; w~hrend aber 
dieser Patient die fiir das Spreehen notwendige Reihe yon koordinierten 
Muskelbewegungen nicht ausfiihren kam b well er~ wie Broca  selbst 
sich ausdrfickt~ ,une esp6ce de mdmoire de coordonner les mouvements 
propres au ]angage articuld~ nicht alas Gediichtnis der Worte selbst 
verloren hat, habeL1 unsere Kranken - -  es kommen, wie leicht einzusehen: 
Uebergfinge in hShere Aphasieformen vor; doeh wir sprechen bier nut 
von dem regelm~ssigen Befund - -  lediglich die F/ihigkeit eingebiisst, 
das noch in seiner Anlage wohl gebildete Wort in richtiger and 
koordinierter Weise zu phonieren and artikulieren; es handelt sich also 
bier um den allerletzten Akt der expressiven Komponente des ~usseren 
Wortes. Dieser Akt der Sprache setzt sich in komplizierter Weise zu- 
sammen aus dem normalen Funktionieren deE' die Mund- und Rachen- 
hShle bildenden Muskuiatur, der Kehlkopfmuskeln mit den Stimmbandern 
und zuletzt des ganzen Atemapparates. Wit haben gesehen~ dass all 
diese Muskeln yon dem Operkalarteii der Rinde aus bilateral innerviert 
werden and diese Projektionsstrahlung in allen F~.llen von Pseudo- 
bulblirparalyse getroffen ist. Die L~hmungserscheinungen in jenen 
Muskelgebieten miissen zu meehanischer Schwierigkeit in der Laut- 
bildung Veranlassung geben and bei der u der zur Artikulat[on 
und Phonation notwendigen Apparate and ihrer gegenseitigen Beziebungen 
ist es natfirlich~ dass wir einer grossen Mannigfaltigkeit der Fanktions- 
stSrungen begegnen, and dass sich jeder Ausfal[ bei so komplizierter 
Leistung eher and starker manifestieren wird: als bei irgend einem 
anderen Mechanismus. 

Um ganz im Rahmen uuserer Fragesteilung zu bleiben~ wollen wir 
bier nut die motorisch-paretischen Grundelemente dieser Sprachst6rung 
in aller Kfirze erliiutern and auf die interessanten Teilerscheinungen 
sp~tter zu sprechen kommen. 

Die Sp~-ache bei der Pseadobulb'~rparalyse zeigt zun~chst als das 
ffir diese Krankheitsform pathognomische Symptom eine in jedem Falle 
mehr weniger ausgesprochene a r t i k u l a t o r i s c h e  S tS rung ,  ffir die das 
ausl6sende Moment in den Paresen der Lippen-, Zungen- und Gaumen- 
muskeln zu sachen ist. Je nachdem einzelne oder al]e dieser Muskel- 
gruppen befallen sind, ist die ArtikulationsstSrung der Sprache ver- 
schieden) stets ist die Sprache verwaschen: verschwommen, die Krankel~ 
sprechen ,als ob sie einen Ktoss im Munde h~tten." In h6heren Graden 
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dieser StOrung fiiessen die einzelnen Worte zusammen~ die Kranken. 
lallen vor sich hin~ nur noch einzelne einsilbige Laute werden erkenn- 
bar ausgesprochen bis aueh diese verloren gehen und zuletzt nur noch 
das YermOgen unartiku]ierte grunzende TOne auszustossen iibrig bleibt. 

Die Li;~hmung des Gaumensegels erschwert dadureh, dass ei,1 za 
grosser Luftstrom durch die I~ase entweieht~ noch mehr die Bildung 
der explosiven Lippenlaute und gibt der Sprache den niiseInden Bei- 
klang. Die Paresen der Kehlkopfmuskeln fiihren je nach ihrem Grade: 
zu allen mOglichen Abstufungen einer gestOrten Phonation, bet einer 
leiehten Heiserkeit angefangen bis zur vOlligen Aphonie, bet der das 
laryngoskopische Bild beide Stimmbiinder in Kadaverstellung zeigt. 
Unregelm~issigkeiten der Atemt~t igke i t -  ob das h~iufig beobachtete 
Cheyne-S tockessche  Ph~nomen als Herdsymptom und nieht vielmehr 
als bulb~r bet Arteriosklerose bedingt aufzufassen ist~ scheint uns zwei- 
f e l h a f t -  ebenfalls zentral bedingt~ wirken desgleiehen stOrend auf 
das sprachliche AusdrucksvermOgen ein. 

Ebenso beruht die allgemeine u der Sprache auf 
Leistungsschw~ch% auf einer organiseh bedingte~l Schwerfalligkeit des, 
zentralen sprach-motorischen Apparates. Kraftlesigkeit im exspiratorischen 
Luftstrom, geringe Nachhaltigkeit und rasche Ermtidbarkeit, die Ab- 
nahme des Antriebes fiir eine wohl differenzierte rhythmische Wieder- 
gabe der Worte wie Reduktion der rohen Kraftentfaltung in der Stimme 
werden wit gleichfalls auf StOrungen inl muskuli~ren Spraehapparat~ 
besonders in der Atemt~tigkeit zu beziehen haben. ,Ces malades ont 
perdu ]a chanson du langage" (Brissaud). v. Monakow (91) meint: 
,Diese StOrung zeigt viel Yerwandtsehaft mit der Abnahme der rohen 
Muskelkraft (unvollst~ndige, nicht geniigend energische, jedenfalls nicht 
maximale Kontraktion der Sprechmuskeln) wie wir sie in den gel'~hmten 
Extremitiiten namentlich im Arm fast bet jedem Hemiplegiker vorfinden." 
Abet ein anderes Moment ist hierbei auch nicht zn vergessen~ auf das 
TrOmmer (128) bei der Analysierung der SprachstOrungen hingewiesen 
hat. Er ftihrt Akzentlosigkeit zuriick auf Erlosehensein der Gefiihls- 
tone und produzierender Affektregungen, schliesslich auf Demenz~ auf 
die Unfahigkeit, den syntaktischen und ideellen Weft der Sprachbesmnd- 
teile gegen einander abzuwi~gen." I)iese Ansicht ist vielleicht in vollem 
Masse fiir progressive Paralyse zutreffend, ist aber nur in ihrem eigent- 
lichen Kerne auch auf  unseren Kranken anzuwenden. Es ist sicher,. 
dass die Modulation in der Sprach% die Seele der Sprach% in ihrer 
affektiven Komponente ein hohes Assoziieren verlangt~ freie Entfaltung 
und ungest(irten Fluss der Innervationsverh~ltnisse. Unsere Kranken 
mfissen alle ihre ,Willenskraft" zusammennehmen~ auf den l~dierten, 
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und funktionsuntiiehtigen Bahnen ihre Impulse zum Ausdrueke des 
primitivsten aber notwendigsten u der Artikulation und Phonation 
zu schicken und sind sozusagen froh~ dieses ihr Ziel erreicht zu haben. 
Es ist eine dabei oft beobachtete Erscheinung, dass die Kranken im Zorne, 
wo ja  die Assoziationen ,subkortikal", schneller und ungezwungener 
ablaufen, wieder Ausdruck und Farbe in ihre Stimme bekommen. 

Alle diese StSrungen, deren Analyse wir bis jetzt vornahmen, 
k6nnen und miissen wir in jedem einzelnen Falle zuriiekftihren auf 
beiderseitige - -  die F'~lle mit einseitigen Herden werden wir im Zu- 
sammenhang behandeln - -  Unterbreehung der Projektionsstrahlung vom 
Operkulum zu den bulbi~ren Kernen. 

Diese Erscheinungen auf dem Gebiete des Kauens und Sehluekens~ 
wie der Phonation und Artikulation eharakterisieren aber im Grunde 
die Pseudobulbarparalyse. Wir haben also in e iner  b e i d e r s e i t i g e n  
U n t e r b r e c h u n g  d iese r  S t a b k r a n z f a s e r u n g  das a u s l 6 s e n d e  
Moment  fiir uns e r e  K r a n k h e i t s f o r m  gefunden .  Der Oft der 
L~sion ist im grossen und ganzen genommen gleichgiltig; ob in der Rinde, 
ob in der Markstrahlung~ ob im Putamen oder im Pons~ stets supranu- 
kle~r gelegen, werden diese Herde bulb~re Symptome erzeugen, also eine 
Pseudobulb~rparalyse auslSsen. Insoweit bestatigen wir die Ansicht 
muncher Autoren: insbesondere yon Comte~ P a r h o n  und Golds te in .  

;-) Mischfo rmen :  Aus dieser Er6rterung geht abet in einem 
weiteren Schluss Mar hervor, dass wir die kortikobulbitre Mischform 
im Sinne O p p e n h e i m s  und S i e m e r l i n g s  nicht anerkennen kSnnen~ 
wir haben unseren Begriff der Misch fo rm im e n g e r e n  Sinne an 
diese Stetle gesetzt, well wir der Ueberzeugung sind, dass nut jene 
Falle, die auch prim~ire Ver~nderungen in den bulb~ren Kernen zeigen~ 
in jeder Itins{eht Symptome yon Pseadobulbarparalyse und Bulbar- 
paralyse gemischt enthalten. Die Natur der Ver~tnderangen im Hypo- 
glossuskern unseres Falles berechtigte uns, ihn nieht den Mischformeu 
beizuzahleu. Aus der Literatur haben wit alle jene Beobachtm~gen~ 
die degenerative Prozesse in den bulbiiren Kernen erkennen liessen~ im 
ganzen 10 als ,;Mischformen '~ zusammengestellt, wobei wir uns wohl 
bewusst sind: dass wir in der Vorsicht bei der Auswahl dieser Fiille 
- -  es sind wohl aueh Degene,'ationen sekundarer mad relativ harmloser 
Natur d a b e i -  zu welt gingen, lediglich um unser fibriges Material 
nieht zu trfiben. Es genfigt ja auch, nur den Begriff klar gelegt zu 
haben; unsere Misehformen wird man zudem weir mehr in der Kasui~tik 
der Bulb~irparalyse finden~ da bei der Konkurrenz der eigentlichen bul- 
b~ren Kern- und der zerebralen Symptome jene sich in den Vordergrund 
klinisch zu stellen pfiegen. 

Archiv  f, ]?sychlatrie. ]3r 45. Heft  3. 7 6  
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c) S tbrungen  in der Ex t r emi t i i t enmot i l i t i t t  bed ing t  in dem 
Ausfal l  der P y r a m i d e n b a b n e n .  

Auf diese bis jetzt untersuchten primitivsten Erscheinungen be- 
sehriinkt sich die Pseudobulb/irparalyse in den allerseitensten Fallen. 
Wir haben schon festgestellt, dass zam anatomisehen Bild dieser Krank- 
heitsform ein Ausfalt der Pyramidenbahnen gehbrt~ der auch klinisch 
sich deutlieh manifestiert. Der funktionelle Mechanismus dieser 
Projektionsfaserung ist wohl in seiner perigenen Leistung richtig erkannt, 
jedoeh in der Art seiner Wirksamkeit mannigfaeh umstritten. Wir 
wi~sen~ dass dureh die Pyramidenbabnen die gekreuzt% zum gr6sseren 
vder geringeren Anteil auch die gleichseitige Ext~'emit'2tenmuskulatur 
~nit den motorischen Kortexfeldern in fliessender Verbiudung steht; wir 
wissen ferner: wie v. Monakow sieh ausdrfickt~ dass ,es sieh bei 
Ausfall dieser willensmotorischen Komponente in der feineren patho- 
togisehen Mechanik aueh noch urn eine modifizierte Inanspruchnabme 
der iibrigen motorisehen Zentren handelt: dass aber aueh in positivem 
Sinne allen jenen Bahnen, die hbchstwahrseheinlich bei dem Ablaufe 
tier Bewegungen, sei es im Sinne einer Hemmung oder Regulierung 
beteiligt sind~ eine gewisse Rolle bei dem Mechanismus der motorischen 
Stbrungen eingeriiumt werden muss." Die Vielseitigkeit aller mbglichen 
Variationen hindert uns, tiefer in diese reiche Welt kortikaler and 
subkortikaler Beeinflussung dieser psyehomotorischen Bahn einzudringen. 
Soviel aber scheint fiber die Funktionen dieser Bahn sieher za sein, 
wenigstens geht dies aus den klinisehen wie experimentell gewonnenen 
Erfahrungen hervor, dass die eigentlichen .Prinzipalbewegungen" im 
Sinne Munks~ also die groben Muskelaktionen dienenden Bewegungen, 
die meist symmetrisch vor sich gehen, bilateral, dass hingegen die feineren 
komplizierteren Leistungen .die Sonderbewegungen" yon der gekreuzten 
Hemisphi~re aus innerviert werden. 

Bei der Pseudobulb~rparalyse handelt es sich um doppelseitige 
Litsion der Pyramidenbahnen; ist der Ausfall gross genug~ so kommt 
es zu spastischer Liihmung aller Extremit'bten mit Ausbildung starker 
Kontrakturen; zumeist ist aber die eine Seit% wie auch in unserem 
Fall% mehr in Mitleidenschaft gezogen~ so dass hier die Liihmungs- 
erseheinungzn iiberwiegen. In weitaus der Mehrzahl der F/~lle fiuden 
wir entsprechend den beiderseitigen kleinen Herden ein anderes uud im 
Gegensatz zur typisehen Kapselhemiplegie- ffir die Pseudobulbar- 
paralyse eharakteristisches Yerhalten: W~hrend bei Hemiplegischen die 
feineren Bewegungen der oberen Extremitiit schwerer gestbrt sind und 
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sieh die oberen Extremitaten sp~iter erholen als die unteren~ finden wir~ 
dass sich bei unseren Kranken die Erscheinungen an den oberen Extre- 
miti~ten oft weitgehend zurfickbilden~ wahrend sich die grebe Lokomotion 
der unteren Extremitltten schwer und dauernd geseh~idigt zeigt. Die 
oberen Extremit~ten; die mehr den Sonderbewegungen dienend~ zum 
gr6ssten Tell nur mit einer Hemisphare leitend verbunden sind~ weisen 
einen weitgehenden und raschen Ersatz ihrer Funktion auf~ wlihrend 
die unteren Extremitaten, die in der Hauptsache den Prinzipalbewegungen 
vorstehen~ bei denselben Herden~ also der gleiehen Verletzung ihrer 
psyehomotorischen Bahnen auf keinen so ausgiebigen Ersatz ihrer Funk- 
tion rechnen dfirfen und kSnnen. 

Diese Ueberlegungen bereehtigten H a r t m a n n  (1. c.) zu folgenden 
Sehlussfolgerungen: ~Je grSsser die assoziativen Beziehungen einer 
motorischen Bahn sind~ desto grSsser ist die M6glichkeit sines Ersatzes 
yon deren Funktion~ desto geringer der Funktionsausfall~ partielle, nicht 
durehgreifende Zerst0rung dieser Projektionsbahn vorausgesetzt." - -  
~Die bilateralen motorischen Bahnen haben relativ viel weniger aus- 
gebreitete Beziehungen zum Cortex cerebri 7 ein kleineres assoziatives 
Hinterland." - -  ,Entsprechende bilaterale ScMdigung ihrer zerebraleu 
Komponenten wird daher relativ schwerere Schadigung setzen als eine 
gleiche Seh~tdigung der durch den Cortex reichlicher gestiitzten mid in 
reiehlicher Verbindung mit demselben stehenden~ vorwiegend gekreuzt 
innervierenden motorischen Bahnen." 

Diese Verh~iltnisse spielen zweifellos eine grosse Rolle bei der ffir 
die Pseudobulbiirparalyse so charakteristischen LokomotionsstOrung in 
verhi~ltnismiissig leiehteren F~illen~ dem ,Gang mit kleinen Schritten" 
, le marehe a petits pas" der franzSsischen Autoren. Schon D6j6r ine  
hat darauf aufmerksam gemacht~ dass der Gang der Pseudobulblir- 
paralytiker nieht dem der gewShnlichen gemiplegie gleieh% sondern in 
eigentiimlich kleinen Schritten bestehe~ wobei die Kniegelenke leicht 
gebeugt sind, kaum bewegt werden und die Fusssohlen am Boden kleben 
bleiben: eine Gangart: die 
nach vorn fibergebeugten 
agitans erinnern muss. 

Wir haben hier jedoch 
so eiufach aus dem Ausfall 
Wir wollen in folgendem 
plizierteren StSrungen bei 
ihnen dann 7 soweit dies 
anatomisches Substrat zuzuweisen. 

bei dem ganzen Gesichtsausdruek und der 
KSrperstellung ohne Zweifel an Paralysis 

sehon eine St6rung voruns,  die sich nicht 
einer zerebralen Komponente erkl'aren l~isst. 
die auffallenderen Erscheinungen und kom- 
Pseudobulb~irparalyse betrachten~ um auctl 
mit einiger Sicberheit mSglich ist~ ihr 

76* 
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4. Bewegungsst(Srungen h(Sheren Grades bei der P s e u d o b u l b a r -  
paralyse und ihre anatomische Erkl~trung. 

a) K l in i s ehe  E r s c h e i n u n g e n .  

Wir wenden uns nun den Ausfallserscheinungen zu, die einer wesent- 
lich anderen pathophysiologischen Erkl~trung bedtirfen und sich nieht 
auf die Lasion ihrer rein kortikofugalen Projektionsfaserung zurfick- 
fiihren lassen. Wir miissen uns auch hier dem Rahmen unserer Arbeit 
gem[tss auf die hervorstechendsten Symptome besehranken~ ohne An- 
spruch auf u erheben zu d[irfen. 

Wir habcn oben in allen his jetzt besprochenen funktionellen 
StSrungen bei der Pseudobulbarparalyse eine paretisehe Komponente 
festgesteHt; demgemass hangen die funktionellen St5rungen yon dan 
Lahmungserseheinungen in ihren ausfiihrenden Organen ab und in vielen 
Fallen zeigt sieh ein deutliches Abhangigkeitsverhaltnis der Funktions- 
stSrungen anch Art und lntensitat von den Lahmungen in den dies- 
bezfiglichen Muskelgruppen; in anderen Fallen aber sehen wir eine auf- 
fallende Disproportion in diesen pathologischen Erseheinungen. 

Wir haben bei der Anlage unserer tabellarischen Uebersieht, die 
wir mit unseren ferneren Ausffihrungen zu vergleiehen bitten~ gerade 
auf diese u Riicksieht genommen; da sieh dieses Missverhaltnis 
zwisehen Funktion und grober Kraft am deu.tlichsten im Gebiete der 
Spraehe manifestiert~ haben wir beim Studium der publizierten Beob- 
achtungen der jeweiligen Beschreibung dieser S t S r u n g e n -  aueh bei 
der Unterseheidung zwischen KoordinationsstSrungen nnd Lahmungs- 
erseheinungen-  besondere Beachtung geschenkt. In vielen weniger 
genaa daraufhin untersuehten Beobachtungen konnten wit die Sub- 
jektivit~t nnserer entgiltigen M einung nieht vSllig aussehliessen~ ia 
anderen wieder konnten wir zu keinem Urtefl hierfiber gelangen. W i r  
haben daher beim Differenzieren dieser Erscheinungen und zur Kliirun~ 
dieser Fragen besonders eingehend jene Autot'en herangezogen~ die zu- 
naehst selbst die Bedeutung dieser Erscheinungen kannten und eine 
grSssere Anzahl yon Fallen publizierten~ um so die einzelnen Beob- 
achtungen Vergleichend, einen Anhaltspunkt dafiir zu haben, dass uns 
nicht eine unzureichend klinisehe Beobaehtung e(nen Sehluss aufzwingt, 
sondern uns die abweichenden Angaben und das versehiedene 
Charakterisieren der Erseheinungen in versehiedenen Fallen yore gleiehen 
Autor erhoben~ einen deutlichen Hinweis daffir geben, dass alas klinisehe 
Bfld selbst variiert. Daher haben wir bei der Analysierung dieser 
pathologischen Erseheinungen --  abgesehen von unserem eigenen Fall, 
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besondere Rficksieht genommen auf die Beobaebtungen, die uns yon 
O p p e n h e i m  und S i e m e r ] i n g ,  t t a l i p r ~ ,  E i s e n l o h r ,  Rose,  Comte  
und g a r t m a n n  berichtet wurden. 

Ein Bliek auf die Tabellen~ in denen wir die Ergebnisse dieser 
Untersuchungen kurz~ aber wie wir hoffen klar niederlegten~ zeigt uns, 
class wit in 22 Fallen yon den 81 deutlich eine Disproportion zwisehen 
funktionellen und L~hmungserseheinungen ausgesproehen fanden~ w~ihrend 
sieh dieses Verhfiltnis in 18 anderen F~llen schSn proportional erwies 
and in den fibrigen Beobxchtungen unklar blieb. 

Unseres Wissens ist t I a l i p r e  (1. e.) der erst% der auf Grand 
seiner l~eobachtungen dieser Tatsaehe der Disproportion Erw~hnung tat. 
Lassen wir seine eigenen Ausftihrungen, die er im Ansehluss an seinen 
2. Fall (113) maeht~ bier folgen: ,,Le malade n'a pas los jambes 
para]ys~es, et il marche a petits pas; il surveille sa marche; il rappelle 
1' enfant essayant sos premiers pas. L' orbiculaire se contraete bien~ 
les levres sont agiles, et il ne peat prononeer los labiales; la langue est 
mobile en tous sons, los mouvements d' ~l~vation et d' abaissement des 
machoires se font bien, et pourtant ]a mastication est p~nible, Ia 
d~glutition est difl~eile." Besonders seh6ne Beispiele dieser Art - -  
aueh unseren Fall k6nnen wir bierher reehnen - -  flnden wir in den 
Krankengesebiehten der F~lle: 74) Rose I, 8 9 ) C o m t e  XVlII, 9l)  
Comte  XXI, 93) Comte  XXIII, 9r t l a r t m a n n  I usw. 

Nuskelgruppen, die eben in dem e~nen physiologisehen Verbande 
gut funktionieren, versagen ffir eine andere Bewegungsvorstellung. So 
finden wir manehmal erwahnt~ dass die Funktionen yon Zungen- and 
Gaumenmuskulatur zu Zweeken des Kau- und Sehluekaktes oder zu 
willkfirlieh intendierten Bewegungen gut erhatten~ zu Zweeken der spraeh- 
lichen Artikulation sehwer gestSrt sind~ in selteneren F~tllen umgekehrt. 
Aueh die StSrungen in ein and derselben Funktion k6nnen haufigen 
Weehsel and reiehe Nuaneen aufweisen. Besonders deutlich eharakterisiert 
sieh dies im spraehliehen Ausdruek; bald maehen dem Kranken die 
Labialen, bald die Dentalen oder Gutturalen gr6ssere Sehwierigkeiten, 
,,bald sind es nur einzelne Lautgruppen, deren Ausspraehe ersehwert 
oder unmSglieh ist, bald sind es wleder die zum normalen Ausspreehen 
notwendigen wohleingeteilten and abgestuften Atembewegungen, welehe 
gestSrt zum hastigen Vorstossen yon Worten und ganzen Satzgebilden 
fiihren, die rubige, Mare Ausspraehe~ den tlhythmus der Silbenanordnung, 
die Betonung einzelner Wort- and Satzteile unmSglieh maehen" ( H a r t -  
mann).  

Aber die einzeluen 13ewegungen und Bewegungsakte an sich Jansen 
in der Mehrzahl der F~ille l~oeh sehr eigenartige und ffir die Pseudo- 
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bulb~rparalyse charakteristische Symptome des pathologischen Ablaufs 
erkennen, die stark an die choreatischen BewegungsstSrungen oder solche 
zerebellaren Ursprungs erinnern. Deutliehe Ataxien zeigen sieh im 
Gebiete der Zungenmuskeln: die bier zu Ungeschiekliehkeit und Un- 
beholfenheit in den Zungenbewegungen fiihrt; bei dem so hfiufigen ,,Ver- 
sehlueken" der Patienten wird auch das Spastiseh-ataktisehe eine Rolie 
mitspielen. 

Aueh diese S tS rungen  manifestieren sieh wieder am sinnfMligsten 
im s p r a c h l i e h e n  Ausd rueksve rmSgen .  Gewiss, es kommen bier 
neben den Formen transkortikaler und sensorischer Aphasie Fehler im 
Zusammensetzen der Buehstaben zu Silben (literaIe Ataxi% Fall 115) 
vorund solehe in der ,rhythmisehen Tatigkeit der Silbensukzession und 
der mechanischen Wortfolge" (v. M o n ak o w), abet die ElementarstSrung 
bei der Pseud0bulbiirpa,'alyse bleibt immer dysarthrisch und fehlerhaft 
erst beim letzten Innervationsvorgang~ alle zur Spraehe notwendigen 
Muskel und Mechanismen mit niitiger Kraft~ in richtiger Reihenfolge 
und zweckm~ssiger Abstufung der gewollten Bewegung entspreehend zu 
koordinieren. Selbstverst~ndlich leidet aueh dureh diese St0rung der 
ganze Wort- und Satzaufbau 7 aber das Charakteristische der patholo- 
gischen Erscheinung ist immer das Paretisch-ataktische. Dies verleiht 
der Sprache das eigentlich Dysrhythmische in unserem Sinne: Die Worte 
werden mit ,,explosivem"~ manehmal mit ,wiederholtem AnlauV' (wie 
beim Stottern), abgerissen wie mit einem Ruek herausgeschleudert~ 
zwischen die Worte und Silben wet'den unregelm~ssige Pauscn gesetzt 
infolge der schleehten Atemeinteihmg. Diese StSrung kann so welt 
gehen, dass die Patienten oft naeh jeder Silbe inspirieren miissen 
(Fall 54); die Stih'ke der Stimmiiusserung kann dadurch ebenso wenig 
gemildert uud riehtig abgestuft werden wie das Tempo. Man merkt 
deutlich, wie die Sprache besonders im Anlaut mit den grSssten Schwierig- 
keiten zu kfimpfen hat und wie sie sich auffallend verschlechtert: wenn 
gleichzeitig beim Sprechen inhaltlieh geistige Leistungen verlangt wet- 
den (Hartmann).  Oft kSnnen die einzelnen Buchstaben, selbst kleine 
Worte fehlerlos gesagt werden, die StSrung maeht sich erst bemerkbar, 
wenn mehrsilbige Worte verlangt werden - -  wie wir dies im Anfangs- 
stadium unseres Kranken fanden. Bei alledem unterscheidet sieh diese 
SprachstSrung vSllig yon dem paralytisch-kortikalen Typus der pro- 
gressiven Paralyse und dem Skandieren der multiplen Skleros% you 
letzterer durch die lunge und unregelm'~ssige Dauer der Pausen und 
weft bei dieser nach einem Einsehnitt eine ganze Reihe yon Silben 
ohne Unterbreehung folgq und kommt jener bei Paralysis agitans sehr 
nahe. (Wo wit diese Art St6rungen im Krankheitsberieht autgezeieh- 
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net fanden, haben wir sie als ,~Koordinationsstarungen" in die Tabellen 
eingetragen.) 

Sehen wir, was die Extremitaten angeht, hier ab yon den Fallen 
mit ausgepragt ataktisehen Erscheinungen yon Inteutionszittern, zere- 
bellarer Gleiehgewiehtsstarung etc., so kannen wir in vielen Fallen bei 
den Extremitgtenerseheinungen neben der paretisehen aueh eine deutlieh 
ataktisehe Komponente naehweisen. Wit hubert oben sehon den eharak- 
teristisehen Gang des Kranken als Ausdruek einer eigenartig verteilteu 
motorisehen Insuffizienz kennen gelernt. Wenn wit jedoeh aufmerksam 
diese Gangart betraehten, wie der Kranke mit kleinen Sohritten und 
kurzen St/assen, so dass ,,der sehreitende Fuss die Spitze des stehenden 
immer nut um ein weniges fiberholt" (Rose) dahinsehleift, das Gehen 
usd Stehen moist sehr unsieher ist, wie der Kranke sieh an allem fest- 
haltend~ weitbeinig und vorsiehtig-angstlieh und dabei doeh mit einer 
gewissen Hast vorwartssehreitet, wobei er jeden Augenbliek zu fallen 
droht, wenn wir ferner erwghnen, dass auch antero- und retropulsive 
Bewegungen dabei wahrgenommen werden~ nnd noeh dazu in Erwggung 
ziehen, dass durehans kein konstanter Parallelismus besteht zwisehen 
der Intensitat der hemiplegisehen Symptome und der jener Bewegungs- 
stOrungen~ dass im Gegenteil diese bei Fehlen der hemiplegisehen nut 
um so deutlieher auftreten, so werden wit aueh hier auf St6rungen im 
h6heren Koordinationsmeehanismus hingewiesen. 

Die Erklarung, die Rose (l. e . ) f a r  diese Gangart gibt, sie sei 
bedingt dutch die den geh~uften Sehlaganf~llen entspreehend grassere 
Schwaehe der Obersehenkel, kannen wir nieht bestatigen. 

Wenn wit die Fglle jener franzasisehen Autoren, die besonders auf 
diese Bewegungsstarung aufmerksam gemaeht hubert, Ha l ip r~  und 
Comte,  daraufhin untersuehen, so stellen wit fest, dass in alien jenen 
Fallen, in denen mehrere apoplektisehe Insulte mit sehweren hemiple- 
gisehen Initialerseheinungen das Krankheitsbild einleiteten, im sp~iteren 
Verlauf ausgesproehene spastisehe Paresen mit Kontraktur in den Ex- 
tremit~iten sieh entwiekelten. Die Beobaehtungen H a l i p r g s  III~ V, VI 
(Fall 73, 57, 58), ferner Comte XVII, XVII1, XIX, XX, XXI, XXIII 
(Fall 88, 89, 90, 75, 91, 93) besta~tigen unsere Ansieht. Wit finden aber 
gerade in den iibrigen FNlen wieHal iprd  (II, IV, VIII (Fall 113, 114, 
101), wie Comte XIV, XV, XXIV (Fall 1, 86, 35), in denen es zu 
dieser so eharakteristisehen Gangart kam~ sieh die ExtremitS~tensymptome 
mit auffallender Gleiehf6rmigkeit aus einer allm~ihlieh zunehmenden 
Sehwaehe in ihrer Muskulatur ohne deutliehe hemiplegisehe Symptome 
herausentwiekeln. Ha l ip r6  gibt z. B. in seinem Falle VIII (101) folgende 
Sehilderung: ,,I1 a eommeneg a remarquer un aftaiblissement l~ger 
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duns ]es membres, affaiblissement qui avait 6t6 pr6c6d6 de sensation 
de fourmillements duns les extr6mit6s. La par6sie a pris successive- 
ment ]a main gaueh% la main droit, puis la jambe droite et enfin la 
jambe gauche. Le roulade marehe a petits pus". In diesen Fallen ent- 
spraeh den Erscheinungen zumeist nur ein mftssiger Ausfall der Pyra- 
midenbahnen. Die Ansicht H a r t m a n n s  ist mit unserem Befunde ver- 
einbar und erk]~irt sieher einen Teil dieser Erscheinung; in unseren 
spateren Ausffihrungen werden wir eine befriedigende Erklarung der 
ganzen StSrung geben k6nnen. 

Neben haufig beobaehteten Mitbewegungen in den partiell gel~ihmten 
oder auch nicht gel~ihmten Muske]gruppen bei Bewegungsintention 
kommt es in manehen F~illen noeh zu choreatischer Unruhe oft ver- 
mischt mit athethotischen Bewegungen. Die yon t t e l b i n g  und Becke r  
und Oppenhe im beriehteten, mit Z~hneknirsehen einhergehenden Zu- 
stande yon unaufhaltsamen Kaubewegungen bei eehter Pseudobularpara- 
lyse, die rhythmische Bewegung eines oder beider S t immbi inde r -  
aueh bei Chorea nicht selten beobachtet - -  (Fall Comte  XVII~ 88), 
ferner der oft erleiehterte und zwangsmassige Ablauf des Redens (Fall 
96~ Boon) werden wir auch hierher zu rechnen haben, diese Zustande 
sind aber mehr als zufS.llige Nebenerseheinungen zu betrachten. 

Alle diese St6rungen in ihrer Gesamtheit charakterisieren die Pseu- 
dobulbarparalys% die letzteren komplizierteren Symptome unterseheiden 
sie wesentlich yon der bulb~iren Affektion. Wi~" wollen alle dies Er- 
seheimmgen kurz , K o o r d i n a t i o n s s t S r u n g e n "  nennen. 

b) P a t h o g e n e s e  der  I ( o o r d i n a t i o n s s t S r u n g e n  bei der 
Pseudo bulb ~.r p a ra lyse .  

Die Versueh% alle diese Erscheinungen in pathophysiologischer 
Hinsicht zu erkl~iren, sind trotz der vielseitigen und oft eingehenden 
Bearbeitung~ die die Pseudobulbarparalyse erfahren hat, nur yon sehr 
wenigen Autoren aufgenommen und in saehlich-logischer Weise geftihrt 
worden. 

W~ihrend H a l i p r 6  (l. c.); wie wir sehon erwahnt haben~ den Kau- 
und Sehluekakt als yore Bulbus wohl reflektoriseh ausgelSst auffasst~ 
jedoch durch ein zerebrales Neuron innerviert~ das yon den in den 
basalen Stammganglien gelegenen ,,centres d' habitude ~ ausgeht; scheinen 
ihm die komplizierteren Ph~nomene des ganzen spraehliehen Ausdrueks- 
vermSgeus jedoch nicht geeignet, sich auf ein einfaches ,,centre 
d' habitude psycho-r6flexe" beziehen zu lassen. Er erkennt~ dass diese 
Erscheinungeu das Resultat eines ausserordentlieh feinen komplizierten 
Gehirnmechanismus sind. Bei seinem Erklfirungsversuehe vermischt er 
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etwas die subkortikale Aphasie mit Dysarthrie und nimmt - -  und dabei 
stfitzt er sich auf die Ansieht P i t r e s  - -  neben der kortikobulb'~ren 
Bahn, die im Putamen eine Unterbrechung erfahrt, eine zweite direkte 
Bahn an , le faisceau de projection pour la parole", beide yore Oper- 
kulum ausgehend. Von solehen zwei Bahnen weiss jedoch die Anatomie 
nichts, v. Monakow (91) unterseheidet ja a u c h -  wie wir sehon 
bemerkt hubert - -  yon einer ,Prinzipalbahn :' ffir die Affektspraehe die 
,:Hauptbahn", die isolierte Leitung zu den Phonationszentren auf eine 
auch noch hypothetische Weis% jedoch mehr gestfitzt auf Physiologie 
und Anatomie; er nimmt an. dass die ,Prinzipa]fasern a aus sehr ver- 
sehiedenen Rindenzel]en stammen und zur Haube und zum Cerebellum 
fliessende u hubert, wahrend er nu." eine Bahn vom 0perkulum 
zu den Phonationskernen nachweisen konnte. Die Erkl~rung H a l i p r ~ s  
entbehrt jeglicher anatomischer Grundl~ge und wfirde auch nur einem 
kleinen Teil der Erscheinungen gereeht werden; sie hat als zu hypo- 
thetisch schliesslich nur noch historisches Interesse. 

Um die Erklgrung~ die H a r t m a n u  (1. e.) ffir diese ataktisehe~ 
BewegungsstSrungen im allgemeinen gibt, leiehter fibersehen zu kOnnen, 
wollen wir zun~iehst kurz auf eine VerOffentliehung Antons  (1. c.) ein- 
gehen, da sie auch ffir unsere spgteren Ausffihrungen you Interesse ist. 
Er beriehtet fiber zwei klinisch wie anatomiseh sehr auffallende Ffille: 
im ersten Falle regte ein Willensimpuls eine Unzahl yon lebhaften aus- 
giebigen Bewegungen an, die wohl selbst einen Ieichten Mangel an 
zweekm~ssiger Anordnung und ausgiebigem Bewegungseffekt aufwiesen, 
sieh aber erst ,dureh das stSrende Eingreifen mannigfaeher krankhafter 
Mitbewegungen" als inkoordiniert und paretiseh dokumentierten. Ein 
taktiler Reiz, gesteigerte Aufmerksamkeit oder Befangenheit und andere 
Affekte wirkten im gleiehen Sinne auslSsend. Diesem Zuviel an Be- 
wegungen entsprach anatomiseh bei vSlligem Intaktsein der Pyramiden- 
bahn eine ausgedehnte LinsenkernlSsion auf beiden Seiten. 

lm zweiten Falle bestand eine auff~tllige Reduzierung der Be- 
wegungen, sowohl der spontaneu als der automatisehen Mitbewegungen 
und als postmortaler Befund eine Sehhfigelerweiehung wiederum bei 
unl~tdierter Pyramidenbahn. Anton  sehliesst hieraus, dass ,mit der 
Linsenkernl~sion eine Hemmung und Anordnung der Bewegungen in 
Wegfall gekommen war, w~hrend mit der Sehh/igelerweiehung die An- 
regung der Bewegungen vermindert worden zu sein seheint" und lenkt 
dabei unsere Anfmerksamkeit auf das ,,Zusammenwirken der grossen 
basalen Stammganglien, deren ZerstSrung so gegens'~tzliehe Ausfalts- 
symptome gibt." 

Auf dieser Auffassung~ sowie auf den kombinierten Anschauungen 
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you B r o d b e n t  und v. Monakow,  die das differente Verhalten der 
KSrpermuskulatur bei StSrungen der Willensbahn einerseits durch die 
Art ihrer Vertretung in der Ri[lde - -  uni-oder bilateral - -  andererseits 
dutch die Entwicklungsgr6sse ihrer kortikalen Komponenten im Ver- 
h-~ltnis zu ihrer infrakortikalen bestimmt sein lassen, basiert H a r t -  
mann  (1. c.) in seinen Sehlussfolgerungen, in denen er im Sinne dieser 
Deduktionen der Unterbrechung zentripetaler Systeme in den basalen 
Ganglien neben der ZerstSrung kortikofugaler Systeme einen ,,ent- 
sprechendetl unterstfitzenden oder sogar veranlasseaden Einfluss ~' bei der 
Entstehung der Bewegungsst•rungen einraumt. 

Die speziellen Ausfallserscheinungen auf dem Gebiete der bulb~ren 
Nerven~ die in den meisten Fallen das ,Gepr'~ge ataktischer Symptome" 
tragen~ erkl~trt dieser Autor ,dutch Zerfall der normalen Bewegungs- 
komplexe und Bewegungsreihen~ indem die in der Zeiteinheit paarig zu 
leistenden und die in der Zeitfolge kettenartig aneinandergereihten Be- 
wegungsvorgange asymmetriseh und chronologisch arhythmisch innerviert 
werden~ als Folge regelloser partieller Unterbrechungen der vom Kortex 
aus die niederen Zentren innervierenden Projektionsbahnen. ~' 

Wesentlich einseitiger erkli~rt J e l g e r s m ~  (1. c.) alle spastisch- 
paretischen Symptome bei Pseudobulbarparalyse sowie ihr anatomisches 
Korreiat~ die L~sion der motorischen Projektionsfaserung~ fiir einen 
Nebenbefund~ und fasst alle Erscheinungen~ die unsere Krankheitsform 
charakterisieren~ als Koordinationsst0rungen auf, die er auf eine L'2sion 
des zerebellaren Koordinationssystems bezieht; die lJrsache der Pseudo- 
bulb~rparalyse sieht e r -  und dabei stiitzt er sich im wesentliehen 
auf die anatomisch tmtersuchten F~lle yon Comte  - -  speziell in einer 
Unterbreehung der zerebro-zerebellaren Bahneu...~ 

Demgegentiber sucht Buck (l. c.) das aus]Ssende Moment unserer 
Krankheitsform in L'~sionen des zentripetalen Systems und zwar der 
spino-zerebello-kor tikalen Komponente. 

Den beiden Ietztgenannten Autoren gegeniiber haben wir bereits 
festgestellto dass wir in der Unterbrechung tier kortikobulbaren Bahnen 
die eigentliche Ursache der Pseudobulbiirparalyse zu sehen haben; die 
L~thmung manifestiert sich in jedem Krankheitsbild~ w~hrend sich (lie 
KoordinationsstSrungen nicht immer nachweisen lassen. Der Grund 
hierfiir kann allerdings zweierlei sein: zuni~chst kSnnen ]etztere nieht 
vorhaaden sein; dann aber kSnnen die paretischen Symptome die 
ataktischen vSllig verdecken. Oenn eine gewisse Funktionstiichtigkeit 
dieser psyehomotorischen Bahnen gehSrt ebenso zur Voraussetzung ffir 
die Entstehung dieser funktionellen St0rungen, wie jene tier Pyramiden- 
bahnen fiir die Hemichorea. Letzteres miisseu wir in manehen Fiillen, 
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besonders in denen schwererer Art annehmen; aber wir haben zweifellos 
Beobachtungen gefunden~ die bei geringen objektiven L'Shmungsgraden 
in den Muskeln jene KoordinationsstSrungen beim funktionellen Ablauf 
ihrer T~tigkeit vSllig vermissml liessen. Were1 dies auch die geringere 
Anzah[ der F~ille ist, so besteht unsere Schlussfolgerung dennoch vSllig 
zu recht. 

Werden wir aueh diese Erscheinungen auf ein einheitliches Prinzip 
zurtiekffihren kSnnen und welehe der so zahlreichen L'~sionen im Zentral- 
nervensystem der Pseudobulb~rparalyse mfissen wir for sie verantwort- 
lich machen ? 

Wit wissen, dass beim Zustandekommen einer jeden auch noch so 
dnfachen Willk~irbewegung ausser d e ,  bewussten Anstoss yon der 
Grosshirnrinde aus sieh eine Reihe yon nicht bewussten ,subkort~kalen" 
der Anordnung der Bewegung dienenden Vorg~nge abspielen m/~ssen. 
,Die proportionierte Innervation yon impulsiven und antagonistischen 
Muske]komplexen, durch welche die sichere Ruhe trod Exaktheit der 
Willkfirbewegung gew'~hrleistet wird~ die riehtige Abstufung des 
motorischen Kraf~aufwandes im Verh~ltnis zum Zwecke~ der erreicht 
werden sell, sind~ wie wir anzunehmen gezwungen sind, komplizierte 
Leistungen" (BonhSffer  19)~ die phylogenetiseh angelegt~ doch jedes 
Individuum ffir sich yon neuem erlernen muss. Die Bewegungen, wie 
tiberhaupt die motorischen Aeusserungen auf allen Gebieten tragen beim 
Kinde - -  wie Freud  sieh ausdrfiekt - -  im frfitlen Alter deatlich den 
Charakter des ,Choreatischen"~ ja man sprieht geradezu yon einer 
,physiologischen Ataxie ~' des Kindes. Je sieherer wir in de,' Aus- 
ffihrung dieser ,er]ernten" Bewegungen geworden sind, desto mehr tritt 
der regulatorische Einfluss hinter alas Bewusstsein, ohne jedoch ganz 
zu verschwinden. Werden unsere Sinnesteistungen zu gleicher Zeit in 
doppelter ttinsieht in Anspruch genommen, mehrere wenn auch relativ 
einfaehe Bewegungem die wir sonst allein zu verrichten pflegen~ zu 
gleicher Zeit auszuffihrm b so wissen wir~ wie sehwerf~illig und unsieher 
dabei physiologischer Weise diese Bewegungen werden. All das weist 
uns , i t  Bestimmtheit darauf hin, dass der streng geordnete Ablauf 
eines Bewegungsaktes eng gebunden ist an ein freies Weehselspiel vieler 
Bahnen ira Gehirnmechanismus, class dementsprechend freilich aueh 
wieder nur unter gewissen Umstfinden Ausfall einer dieser Bahnen die 
gesetzm~tssige Harmonie der Bewegungen sch~tdigen muss. 

Die Pathologie dieser BewegungsstSrunge% die wir im weiteren 
Sinne alle als KoordinationsstSrungen auffassen dfirfen~ lehrt uns, dass 
sie dureh den Ausfal] verschiedener System% wie es scheint, selbst 
einzelner Fociaggregate bedingt sein kSnnen. So ist man sieh aueh in 
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der Tat tiber die eJgentliche Natur der Koordinationsst5mngen noeh 
nicht ganz einig. W~hrend v. Leyden  den Ausfall sensibler Reize 
hierffir besehuldigt~ beziehen F r i e d r e i e h  und Erb das Symptom auf 
die L~sion zentrifuga]er koordinatorischer Bahnen. In jiingerer Zeit 
scheinen v. Leyden  und G o l d s c h e i d e r  (83) sogar geneigt~ das 
Zentralorgan ffir die Koordination in die Grosshirnfinde zu verlegen. 
Jedoeh geht scbon aus dem Umstande, dass sieh koordinatorische 
Funktionen aueh ohne Grosshirn vollziehen kOnnen und dass diese 
gerade bei L~sionen der subkortikalen Systeme am h~ufigsten und aus- 
gesprochensten sich zeigen, Mar hervor, dass es andere Organe im 
wesentliehen sind, welche die Koordination als solche zn besorgen 
haben. Der Mechanismus der spinalen wie zerebellaren Ataxi% den 
wir vor ahem in der Erseheinung der Tabes, der juvenilen heredit~ren 
Ataxie F r i e d r e i c h s  und ,H6r6do-ataxie c6r6belleuse" Maries  kennen 
gelernt haben~ lenkt unsere Aufmerksamkeit mit Bestimmthei~ auf das 
zentripeta]e und zerebellare System. Wir haben schon in frfiheren Arbeiten 
auf die Aehn]iehkeit unserer BewegungsstSrangen mit denen bei Hemichorea 
beobachteten hingewiesen. ,Das Sprunghaffe: Federnde, oft gewaltsam 
Ausfahrende," ,die Unffihigkeit, den Kraftaufwand zweekentsprechend 
abzustufen~ die Unm6glichkeit: die Kraffleistung eines innervierten 
Muskelkomplexes einige Zeit auf derselben lt0he zu halten"~ wie 
B o n h 6 ffe r (1. c.) die hemiehoreatisehe BewegungsstSrung eharakterisiert~ 
finden wir in der Tat aueh im klinischen Bild der Pseudobulb~rparalyse. 
Vielleieht vermag uns die pathologiscbe Anatomie der choreatischen 
BewegungsstSrungen, fiber die vor allem Anton mid BonhSf fe r  sehr 
interessante Studien angestellt haben, der LSsung unserer Aufgabe n'~her- 
zubringen. 

Kurze r  U e b e r b ] i c k  fiber die p a t h o l o g i s c h e  AnaLomie der 

Chorea .  

Sehen wir von den ~lteren Anschauungen C h a r c o t s  und Gowers '  
ab~ so stehen sich hier im wesentlichen zwei Theorien gegenfiber: 

K a h ] e r  u. P ick  (69) brachten die posthemiplegischen Bewegungs- 
st5rungen mit denen bei Chorea in innigen Zusammenhang und fassten 
beide als Reizsymptome auf die Pyramidenbahnen auf, indem sie eine 
Bestfitigung ihrer Ansicht darin erblickten, dass sich die L~sionen, die 
bei Chorea beobachtet sind, eng an den Verlauf dieser Bahnen za halten 
scheinen. Neuerdings ist Kol i seh  (74) sehr energisch ffir diese Pyra- 
midentheorie eingetreten i indem er zeigte, dass auch unterhalb der 
Caps. int. im Vierbfigelgebiete und in der Ponsregion ehoreatische und 
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~thnliche Bewegungen dureh tterderkrankungen ausgelSst werden, die 
ihrer anatomischen Kontiguit~t naeh den Pyramidenbahnen naheliegen. 

Einen andern Standpunkt vertreten An ton  and BonhSf fe r  (1. c.): 
Wir haben schon oben erwghnt: dass Anton  (1. c.) an eine 
enge Verwandschaft der ehoreatischen Bewegungen mit den auto- 
matischen Mitbewegungen glaubt~ und wie er an der Hand zweier 
Falle, die wir kurz zitierten, dazu kommt, zwisehen Thalamus und 
Linsenkernstreifenhfigel eine Art Antagonismus in dem Sinne anzu- 
nehmen, dass der Sehhfigel eine anregende~ der Linsenkernstreifenhfigel 
eine hemmende Funktion besitzt; es ;st dies in gewissem Sinne eine 
Erweiterung der a]ten Gowerssehen Sehh~igeltheorie. Die sich so hKufig 
widersprechenden Befunde in den basalen Stammganglien sind jedoeh 
- -  wie dies ja auch yon Anton hervorgehoben wird - -  der Annahme 
yon dort gelegenen funktionellen Zen'sren entsehieden abho|d; wir hatten 
schon an verschiedenen Stellen Gelegenheit, dies zu betonen. 

Wir schliessen uns auch in dieser Hinsicht, wie in der ganzen Auf- 
fassung der Chorea, den AusfCihrungen BonhOffers  (1. c.) an: der 
nachgewiesen hat, dass in allen Fallen von Chorea, die durch Herd- 
lgsion bedingt waren: Fasere]ement% die der Bindearmbahn entstammen~ 
verletzt sich fanden, in einer Unterbrechung des oberen Kleinhirnstieles 
also die Ursache tier Chorea sieht; im gleichen Sinne fasst er die 
Lgsionen in den Stammganglien, besonders im Thalamus opticus auf~ 
in dem doch diese Faserung zum grSssten Tell sich aufsplittert und 
n~hert sieh so dem Resultate Antous ,  der ja auch schliesslich der L~sion 
der Haube des Gehirnstamms die wesentliche Bedeutung f~ir das Zu- 
standekommen der ehoreatisehen Bewegung beizumessen scheint. 

In wie welt be; dieseu StSrungen Atrophie der zelligen Elemente 
im Gross-und Kleinhirn, Hydrocephalus; die Flechs igschen K6rper etc. 
mitspielen~ lgsst sich bet dem heutigen Stand dec Frage noch nieht 
entseheiden. Neuere Forseher wie P e a c h e l l ,  Babinsky~ J o n e s  u .a .  
(siehe ,~dahresbericht fiber die Leistungen und Fortschritte der Psyehiatrie 
und Neurologie" 1905) scheineu geneigt~ versehiedenartige Gehirn- 
erkrankungen durchaus nicht yon dem gleiehen Typus ffir diese Be- 
wegungsstSrungen anzunehmen. 

F 0 r s t e r  (44) jedoch best~tigt die Anschauung BonhSf f e r s ,  in- 
dem er ffir die choreatisehen Spontanbewegungen wohl einen Reiz- 
zustand supponiert, in den choreatisehen KoordinationsstSrungen aber 
ein zerebellares Ausfallssymptom sieht. 

Die Tatsache ergibt sich aus dieser Betrachtung mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit 7 dass wit d iese  S t0 rungen  auf  U n t e r b r e c h u n g e n  
des z e n t r i p e t a l e n  P r o j e k t i o n s s y s t e m s  zu beziehen haben und dass 
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hierbei die a e r e b e l l a r e ~  Bahnen,  vor allem der o b e r e  Kle in -  
h i r n s t i e l  eJJ~e grosse Rol]e spielt. Wie verhalten rich daau die 
anat~uni~e~ 8efande hei der P~e~dob~dbi~r~ralyse? 

a) Pse ,~dohulb;&rpara[yse  and  z e u t r i p e t a [ e s  P r a j e k [ i o u s -  
sy s t em:  

Die Ergebnisse unserer Zusammenste]im~g, die auch ~iesen Ge- 
siehtspunkten weitm6glieh~t gereeht za werden suehte~ zeigen, dass 
i'n 29 vm~ den 81 mJkroskopisch unter~ach~e~ Fallen das zelf~ripetale 
Projektiaussy~tem - -  die 8tammganglien ~ketd vor der Haud ~uberfiek- 
r gelasseu - -  mi~ mehr og.er weaiger wei~geEender Degeneration 
betroffen war. Wir verhehlen uns dabei durehaus nichL dana wir eine 
sehr schematisehe Einteilm~g treffen mussten, um m6glich~t objektiv 
bleiben zu k0nnen. Denn stud wir bere,d~tJgt und ent~priebt es den 
eats~cSiichen Veri~]tnis~mL be{ irgend e~nem Herc,~e im Orasakir~ tu?d 
sei er neck, so klein, ledigttds die LSsion tt~r einer bestimmten F~lserung 
anzunehmen ? 

Der Pr~ditektionssitz der Herde bei unserer Krankheitsform i~t 
zweifellos das vordere Marklager des Grosshirns mit teilweiser Affizierung 
grauer g~bstam, sei es der Einde oder der basalen Stammganglieno 
Je nach ~eiuer Lage in dec ~arksabstan~ des Grosshirns ~ird em Herd 
t~eben den langee m~d kurzen Assozia'~ions-und Balkenfaseru, vor aIlem 
zentrifngale und zentripetale Projektionssysteme treffen. Hier eine be- 
stimmte Grenze zu ziehe,, ist unmSgtieh, v. Monakow (91) meint: 
, , l e  naeh den Herd begleitenden Um~t~mden wird die Zahl und 
Koz~)binatian der zar Anssct~a/t~mg gelange)~dea Faserverbindm~gen aueh 
bei sehar~ tokalisiertea gerden, fiber die Zahl der im [qerd unter- 
brochenea Fasern hinaus, yon '~a]~t zu Fail weehsehL und dieser 
schwankende Anteil darf namentlieh bei vasknlgren Herden nieht gering 
angesehlagen werden." Wir wissen besonders aus den sehgnen Unter- 
suehungen F l e e h s i g s  (43); dass die eigentlieh ,,motorigehe" Zone der 
Grosshmu'h~de mit sensiMe~ Leitu~ge~ zefs kuffgs~e verk~(~f{ ist 
Nur noch wenigeAutereu ~te C h a r e o t ,  Natlauzgel~ Mit~s, P e r r i e r  
halten heute noeh die Trennnng einer motorisehen yon einer ~ensiblen 
Zone ira l~ortex ffir zula.~sig; die Mehraahl tier neueren klinisehen 
Forseher (Wern ieke ,  Lnc i an i ,  B e e h t e r e w ,  D~j6r ine  usw.) ist 
geneigt, auf Grund ihrer Erlahrungen der Nunksehen Antfassung yon 
tier Bede~ttuug der tla~xttdq~ehen Zone air ,ggrper/tiMsph~re" bei- 
zu~flichtea oder doeh diese Zane a[s gemtsekte senso-mot~ris&e Zone 
(Exner)  aufznfassen. Wir baben oben bei Betraehtung tier anatomisehen 
YerhMtnis~e gesehen, dass ~'or allem tier 8ehhiigeI mit Mien diesen 
Rindenteilen in leitender Verbindung steht. Gerade der Rindenteil, der 
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nns bei der Pseudobulblirparalyse am meisten interessiert~ erh~ilt im 
vorderen und hinteren Sebenkel der Caps. int. zentripetale Leitungen 
vom Thalamus, yon denen es zweifelhaft erseheint, ob sie direkte 
zerebe]lare oder Schleifenanteile sind. 

Aus all dem erhellt~ dass wir eine Unterbreehung zentripetaler 
Fasersysteme in einer weitaus grSsseren Anzahl yon Fallen annehmen 
miissen~ als wit es in unserer sehematisehen Einteilung getan hubert. 
In al l  den B e o b a c h t u n g e n ~  bei  denen  die  R i n d e  oder  die  
d a r u n t e r  l i e g e n d e  M a r k s u b s t a n z  a f f i z i e r t  ist~ mfissen wi r  
e ine L~s ion  des s e n s i b l e n  A n t e i l s  s u p p o n i e r e n ;  rein motorisehen 
Ausfall werden wir nur an sehr wenigen Stellen des Grosshiros er- 
warren diirfen, am ehesten in jener Eeke des Patamen, die die korfiko- 
bulb~re Babn passiert, vielleicbt auch noeh - -  doch ist dies sehr 
zweifelhaft - -  an einzelnen Punkten der inneren Kapsel. 

Es ist interessant and unserer Annahme entschieden fSrderlich~ dass 
das klinische Bild dies zu bestatigen seheint. Wir sind in der Lage~ 
zwei oben zitierte Beobaehtungen einander gegenfiber stellen zu kSnnen~ 
die sich in ihrem Geger~satze anatomiseh wie kliniseh gut eharakterisieren. 
Wir haben in beiden F~llen fiber das anatomisehe Bild eiu gutes Urteil, 
da uns neben der Beschreibung auch Zeichnungen der Horde vorliegem 
Wir meinen Fall 1 C o m t e  XIV und Fall 16 L e r e s c h e .  Fall C o m t e  
blieb vOllig auf die Rinde beschV, tnkt und zeigte, freilicb in diesem 
Falle sehr dutch Parese verdeekt, doch noch deutliehe Koordinations- 
stSrungen im glosso-labio-pharyngealen Muskelapparat: Zunltehst blieb 
die Dysarthrie bestehen~ wlthrend sich die SehluekstSrung vO1[ig wieder 
zurfickbildete und erst sp~tter wieder einstellte. ,La  parole est lente, 
ti'emblant% h~sitante: diffici]e g~ comprendre; l' articulation des mots 
s' accompagne d' un tremblement des 16vres bien net . . ." Im Fall 
L e r e s c h e  waren ]ediglieh die beiden Putamina befallen und die Herde 
hielten sich streng in den Grenzen dieses Gauglions. In diesem Krank- 
heitsberichte findet man eine ausgesprochene Proportionalitgt zwischen 
funktiouellen und Lghmangserscheinungen in dem yon den Bulb5r- 
kernen versorgten Muskelgruppen: beide setzten zu gleicher Zeit ein 
und waren auf allen Gebieten dieter Muskulatur gleich schwer. Von 
KoordinationsstSrungen keine Rede: ,Le roulade comprend les questions 
qu' on lui pose; mais ses r~ponses sent inintelligibles, ce ne sent pus 
les roots qui lui manquent~ mais bien l' articulation des sons qui 
laisse h d6sirer. Il peut lir% mais il articule real ce qu' il lit; quand il 
prononce ,,oui" ou ::non": on u' entend que ,:hau"~ le b, le c. le g, 
le r, le k sent tres mal pronone6s." Und gegen Schluss: ,:l' 6rat 
s' aggrav% la d6glutition devient difficile: la parole devient p~teuse, 
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la bouehe devient plus entr' ouverte et les troubles de la salivation 
augmentgrent." Der Unterschied in beiden.F~llen ist evident. 

Dass bei der gew0hnlichen Hemiplegie keine KoordinationsstSrungen 
beobaehtet werden, spricht durchaus nieht gegen unsere Meinung; denn 
f[irs erste sitzt der hemiplegische Herd zumeist in der Caps. int. also 
an einer Stelle, an der wenn irgendwo sich die Differenzierung zwischen 
motorisch und sensibel am deutlichsten zeigt; dann aber sind fiberhaupt 
die L~hmungserseheinungen vie] zu sehwer, um Koordi,mtionsstSrungeu 
erkennen zu lassen; endlieh sprechen die posthemiplegischen Be- 
wegungsstSrungen, die ja zur Aufstellung einer ,posthemiplegisehen 
Chorea ~ gefiihrt haben, direkt fiir uns; wir k6nnen uns vorstellen, dass 
die motorisehen Bahnen leichter vollwertigen Ersatz erhalten als die 
sensiblen, wo sich andere Fasern erst allm~hlich sieh der neu ge- 
schaffenen Situation anpassen, ,koordinieren ~' mfissen. 

Auf noeh einen anderen Puokt sind wir bei der Betraehtung des 
anatomischen Bildes unserer Krankheitsform aufmerksam geworden, dem 
man noeh kaum Beaehtung gesehenkt hat~ wir meinen den s p e z i e l l e n  
Oft  des H e r d e s  und der j e w e i l i g e n  F a s e r u n t e r b r e c h u n g .  Es 
ist ohne weiteres klar und durch die klinisehe Erfahrung vielfaeh be- 
st~tigt, dass eine Systemunterbrechung im Rtiekenmark einen ganz 
anderen Symptomenkomplex herbeiffihren muss als eine solehe in der 
Rinde. Wenngleich wir anatomisch seharf umgrenzte Koordinations- 
zentren nich~ kennen, so werden wit nach klinisehen wie experimentel]en 
Ergebnissen in den ve~'sehiedenen ttShen des Verlaufs dieses Systems 
versehiedene ,Koordinationszentren ~ anzunehmen berechtigt sein. Wir 
brauchen ja diese Zentren der Bewegungs~usserungen nur auf- 
zufassen, als einen innigeren Konnex der motorisehen und sensiblen 
Komponente, den wit ja unter anderem im Rfiekenmark dureh den 
Reflexbogen, in der ttaube, besonders aber im Thalamus dutch die 
Eigenart der anatomischen Verh~ltnisse und schliesslieh in der Rinde 
selbst physiologiseherweise postulieren. Es wird sieh auch hier um 
ein Uebereinander gleieher Zentren yon verschiedener Dignit~t handeln, 
sodass im Rtiekenmark die roheste Koordination der Bewegungen (durch 
Periost- und Sehnenrellexe), yon der Rinde aus die hSehste Koordinatiou 
der ~,Sonderbewegungen ~ besorgt wird~ w~ihrend die subkortikalen Be- 
ziehungen des motorischen und sensiblen Systems den bilateral inner- 
vierten ,,Prinzipalbewegungen r Munks in de," Hauptsache vorzustehea 
haben. Demgem~tss ist auch der Charakter der jeweils beobachteten 
KoordinationsstSrnngen ein im Prinzip verschiedener. Bei der spinalen 
Ataxie, als deren Typus uns die Tabes gilt, sind die Elemente der 
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Bewegung in ihrer gegenseitigen Beziehung gestSrt, daher die Kraft- 
versehwendung und der sehleudernde Gang; bei der Rindenataxi% die 
v. Monakow ,,eine Art hSherer Form der posthemiplegischen Be- 
wegungsstSrung" nennt~ kSnnell oft grGbere Muskelbewegungen noeh 
ganz geschiekt ausgefiihrt werden~ wghrend die feineren Bewegungen 
dutch StGrang yon GefCihlsqualit~tten hSherer Or&mug wie des stereo- 
gnostisehm~ und 51uskdsinnes, sehwer oder nur ungeschickt gelingen 
oder unmGglich sind. 

Gerade bei der P s e u d o b u l b ~ r p a r a l y s e  handelt es sieh zumeist 
um U n t e r b r e e h u n g  hShe re r  und hSchs te r  NeuronenverbSmd% 
w~thrend die niederen ungestSrt funktionieren kSnnen, da ja aueh die 
motorisehe Komponente meist nur partiell und im Sinne der Har t -  
m annsehen Erliiuterungen ffir die groben Bewegungsformen verhS~ltnis- 
m~tssig wenig sieh gesehg~digt erweist. Jedoeh bleibt die Grundform 
aller BewegungsstGrungen bei der Pseudobulb~trparalyse die Lghmung; sie 
ist die unumg~tngliehe Voraussetzung, dass sieh die pseudobulbgren Koor- 
dinationsst5rungen etablieren kGnnen; denn wir kennen keine Unter- 
brechung der zentripetalen odes zerebellaren Faserang an irgend einer 
Stelle, die aus eigenem VermSgen den pseudobulb~iren 8ymptomenkom- 
plex heraufffihren kSnnte. Erst die gesehw~tehte motorisehe Komponente 
gibt den zentripetalen Ausfallserseheinungeu Gelegenheit, sieh zu jener 
Bltite zu entfalten. Charakteristiseh und entspreehend den anatomisehen 
Verh~iltnissen in den weitaus meisten Fgllen vorhanden~ wenn aueh nut 
einer feineren Analysierung zug~nglieh~ v e r v o l l s t ~ n d i g e n  wohl  die 
genann ten  K o o r d i n a t i o n s s t S r u n g e n  das ganze  p s e u d o b u l b g r e  
Bild;  a b so lu t  n o t w e n d i g  ist  nur  die Parese.  

Wit werden daher alle d i e ) f e i n e r e n  Bewegungss tGrungen  in 
ihrer ganzen Gesamtheit, die vor allem den koordinierten Funktions- 
ablauf mehrerer Muskelgruppen beeintr~tehtigen~ auf  eine S tSrung  im 
k o r t i k a l e n  und s u b k o r t i k a l e n  G e h i r n m e e h a n i s m u s  zuri iek-  
ffihren~ auf  dieLS~sion des l e t z t en  und hOehsten Bez iehungen  
des z e n t r i p e t a l e n  und z e n t r i f u g a l e n  Neurons.  

Mit dieser unserer Auffassung ist es aueh zu vereinbaren~ dass 
eigentliehe Smlsibilit~,ttsstGrungen sieh im gewShnliehen Bride des Pseu- 
dobulb~rparalyse vermissen lassen. Es widerstrebt uns daher~ jene grob 
a n a t o m i s e h e n  L~isionen im S e h l e i f e n a r e a l  odes im zen t r i p e -  
t a l en  g l e i n h i r n s y s t e m ~  die wir in den 29 F~illen registrierten und 
die jeglieher Regelm~issigkeit, was Vorkommen~ Art und GrSsse des 
LS.sion angeht, entbehren, ffir die Pathogenese der PseudobulbSxparalyse 
im besonderen verantwortlieh zu maehen. Sie werden, wenn vorhanden, 
naturgem~iss die einzelnen sehon dureh hGhere Verletzungen bedingten 

Archly f. Psyehiatrie. Bd. 45. Heft 3. 77 
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Symptome erschweren, in ihrem Sinne verschieben, das Krankheitsbild 
dutch neue Erscheinungen noch mehr variieren, abet im Grunde doch 
ffir die pathologisch-anatomische Auffassung unserer Krankheitsform a ls 
1Nebenbefund,  als , q u a n t i t 6  n e g l i g e a b l e  :~ zu betraehten sein. 

fl) P s e u d o b u l b ~ i r p a r a l y s e  und b a s a l e  S t a m m g a n g l i e n :  
Unsere bisherigen Ausfiihrungen gelten in vollem Masse auch ffir die 
Rolle, die wir den Stammgauglien beziiglich der Pseudobulb•rparalyse 
beimessen. Wir haben gesehen, dass eine Lasiou dieser granen Ke,'ne 
mit ziemlicher Regelmlissigkeit im anatomisehen Befunde zu erwarten 
ist; wir haben ferner erwahnt, welehe Scl, wierigkeiten sich der Annahme 
besonderer Zentren in den Stammganglien entgegenstellen. Wir wollen 
uns welter yon den normal anatomischen Verh~iltnissen leiten ]assen. 
Wir brachten bereits die Herde  im P u t a m e n  in direkte Beziehung zu 
unserer Krankheitsform, da dutch sie die kort ikobulb~Are P r o j e k -  
t i o n s f a s e r u n g  eine d i r e k t e  U n t e r b r e c h u n g  erf~hrt, l)iese Yel ' -  
haltnisse scheidea bei unserer weiteren Betrachtung aus, wiewohl hierin 
die Bedeutung des Putamen fiir die Pseudobulb~rparalyse zn suchen ist. 
Was den Sehhfigel  angeht~ so wissen wit, dass uns ibier dutch die 
anatomischen u die i,nigsten Beziehungen zwischen motori- 
schen, sensiblen und zerebellaren Systemen gewahrleistet sind; ein reiches 
1Netz yon Fasern verbindet den Thalamus hinwiederum mit dem Linsen- 
kernstreifenhfigel. Es liegt nahe, eine solche Schaltstation zwischen 
Cortex cerebri, Cerebellum und Peripherie in der Mitte gelegen, yon 
zwei Seiten her ihre Zuzfige empfangend and nach beiden He,nispharen 
bin Fasersysteme abgebend: fiir die Bewegungen, besonders die der Ex- 
tremit~ten und des Rumpfes~ vielleicht besonders fiir die Koordination 
der Prinzipalbewegungen verantwortlich zu machen. Die experimen- 
tellen Untersuchungen yon Th i e l e  (1. c.)scheinen diese Auffassung yon 
tier Funktionsleistung des Thalamus zu bestatigen. 

Die Angaben~ die uns bisher yon den besten Autoren fiber Seh- 
hfigelerkrankungen gemacht wurden, widersprechen sich zwar hliufig 
bezfiglich der Erklarnng der Erscheinungen, lassen aber deutlich den 
Zusammenhang des Sehhfigels mit BeweguugsstSrungen erkennen. Auch 
A l z h e i m e r  (1. e.) vermutet eine Beziehung zwischen motorischen Er- 
scheinungen bei progressiver Paraiyse und Sehhfigelerkrankung: ,Viel- 
leicht sind die halbseitigen~ oft monobrachialen Bewegungen dutch 
Thalamusherde bedingt. Sie halten die Mitte zwischen dem: was man 
als halbseitiges Zittern der Hemiplegiker, als Hemichorea und Hemi~ 
athetose beschrieben hat 7 indem die Bewegungen st'~rker wie beim Tre- 
mor, weniger ausgiebig als bei der Chore% rascher als bei der Athetose 
sind". Die Wahrheit dieser Vermutung wiirde unsere frfiheren allge- 
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meinen diesbeziiglichen Aeusserungen nur best~itigen. Es ist ferner, seit 
den Arbeiten N o t h n a g e l s  und B e c h t e r e w s  schon oft best~tigt und 
yon Anton (l. c.) in besonders sehSner Weise an seinem Falle illu- 
striert~ dass grSssere Ver]etzungen des Thalamus~ besonders in sehlem 
hinteren Anteil die Anregungen zur Bewegung, insbesondere zu auto- 
matiscben Bewegungen herabsetzt. Auch diese Beobachtungen geben 
unserer Auffassung yore Thalamus reeht; denn wir sind der Ansieht, 
dass ge rade  der Aus fa l l  der  s ens ib l en  K o m p o n e n t e  es ist ,  der  
zur B e w e g u n g s a r m u t  f i ihr t  i n fo ]ge  des Ausb le ibens  zuf l iessen-  
der  Impulse .  Wir stfitzen uns dabei auf die interessanten Versuche 
yon S h e r r i n g t o n  und Mott  am Affen, die dutch Durchschneidung 
s~mtlicher hinterer Wurze]n an einer Extremitat dauerndes und v6lliges 
Fehlen der Wil]kiirbewegungen in dieser Extremitar beobachtet haben, 
ein Zustand, den Bruns treffend als ,See]enl~hmung" beschreibt. Es 
seheinen eben aueh hier alle Ueberglinge yore beginnenden Zerfall einer 
koordinierten Bewegung bis zum v011igen VerlSschen derse]ben je nach 
tier qualitativen und quantitativen Ausfallskomponente vorzukommen. 
Ffir negative Fa]le bei Herden in den Stammganglien baben wit bis 
jetzt noch keine einwandsfreie Erkl~rung gefanden. 

So viel geht well mit Sicherheit ffir die Pathogenese der Pseudo- 
bulbarparalyse hervor: dass die Lfisionen der basa len  Stanlm- 
g a n g l i e n  du tch  Ver]e tzung  der Bez i ehungen  zwischen Gross-  
h i r n r i n d e ,  Cerebe l lum und P e r i p h e r i e  dem Zer fa l l  funk t io -  
n e l l e r  Bewegungen ,  v i e l l e i e h t  vor  a l l em de re r ,  die b i l a t e r a l  
vor  sich gehen ,  u  le i s ten ,  wiewohl wit nicht berechtigt 
sind, mit aller Sicherheit spezielle Ausfal]serscheinungen bei der Pseudo- 
bulb'~rparalyse auf sie zu beziehen. 

7") S tSrungen  der  Mimik: Mit den Herden in den basalen 
Stammganglien sind stets die interessanten St6rungen der Mimik bei 
der Pseudobulbi~rparalyse inZusammenhang gebraeht worden, die Zwangs- 
affekte und die sieh meist ansehliessende~ yon H a r t m a n n  (l. c.) treffend 
bezeiehnete ,Atrophie der Mimik". Vor allem der Sehhfigel seheint 
dabei die grSsste Beachtung zu verdienen. 

Nothnage l  (96) hat als erster StSrungen im Ablauf der Mimik 
mit Lasionen im Thalamus in kausale Verbindung gebracht: ,Wenn 
bei einer gerderkrankung mit Hemiplegie und Fazialisparese die wilt- 
kfirliche Beweglicbkeit der Gesichtsmuskulatur aufgehoben is L dagegen 
die Beteiligm~g beider Gesichtsh~ilften bei psychischer Emotion die 
gleiche ist: kann man annehmen~ dass der Sehhiigel und seine Verbin- 
dungsbahnen zur Hirnrinde intakt sind". In diesem Sinne ist der Sehhfigel 
das ,No thnage l sche  Zentrum". Mehrere Theorien mehr weniger yon 

77* 
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einander abweichend haben sieh auf diese Ansicht aufgebaut (B e c h t e r e w, 
H a l i p r ~  B r i s s a u d  u. a.). Was allen diesen Hypothesen eigen ist, ist 
die Annahme yon Faserz(igen~ die weder anatomisch( noch physiologisch 
sicher gestellt siud~ uud was sie noch hypothetischer erscheiueu lasst~ 
dass sie durehaus nicht das  bunte Bild der pathologischen Mimik za 
erkli~ren vermSgen. Aueh Pe r i t z  (]. c.) sueht entsehieden auf schSne 
und geistreiehe Weise die zerebralen spastisch-paretischen Erscheinungen 
mit Hilfe seiner dynamischen Theorie zu erklaren, im Grunde bleibt es 
aber auch hier nur ein Yergieichl ). 

Pa rhon  und Go lds t e in  (l. e.) kommen zu einer abweiehendel~ 
Auffassung: Wenn wir diese rumi~nisehen Autoren recht verstehen, so 
erkli~ren sie alle mimischen Ausdrucksbewegungen als dnrch psychische 
Emotion gesetzte Zirkulationsveranderungen ira Gehirn, deren Vie]- 
seitigkeit~ dutch die mannigfaltige Abstufung des Affektes bedingt in 
der so nuancenreiehen Mimik |ebhaften Ausdruek findet. Die vaso- 
motorisehen Yersehiedenheiten beeinflussen einerseits die Ern~hrung der 
Zellen~ andererseits das Potential der nervSsen Energie und werden aus- 
gelSst yon vasomotorisehen Zentren, die v. Monakow und O p p e n -  
he lm allgemein angenommen haben, P a r h o n  und G o l d s t e i n  in alas 
Corpus striatum verlegen. ,,Oat vasomotorisehe Bfindel z~eht vor den 
motorischen gahneu dutch die Caps. int." tn interessa~lter Weise wird 
dann diese Theorie zu Ende geffihrt. 

Darin stimmen wit mit den beiden Autoren vSllig fiberein~ einen 
nahen Zusammenhang zwisehen psyehiseher Alteration, Affekt und vaso- 
motorisehen Erseheinungen zu sehen, aber ihre weitere Annahme eines 
vasomotorisehen Zentrums im Corpus striatum mit Beziehung auf die 
Zwangsaffekte werden wir kaum anatomiseh stiitzen, eher anatomiseh- 
kliniseh widerlegen kSnnen. Wir wissen, dass nieht nur bei zerebralen 
Lfisionen Zwangsaffekte beobaehtet sind, sondern aueh bei grankheiten, 
die welter tiefer ihren Sitz hubert, wie bei der Duehennesehen Bulbiir- 
paralyse uad sogar der amyotrophisehen Lateralsklerose. Betrachten 
wir die Ergebnisse nnserer Zusammenstellung. so finden wir in 35 F~llen 
Zwangsaffekte verzeiehnet. Bei diesen Beobaehtungen mit Zwangs- 
affekten war nur in 2 Fallen der Thalamus optieus allein betroffen~ 
in 9 Fi~llen lediglich das Corpus striatum, in 15 Fi~llen nile Stamm- 
ganglien and in 9 FSllen waren alle basalen Kerne ohne jegliehe 
Lgsion. W~r sehen daraus, class wohl in den meisten F~lleu ("/a) eine 

1) Yergl. auch die erst nach Fertigstellung unserer Arbeit erschieneno 
Abhandlung fiber ,Pseudobulbi~rparalyse a yon G. Per i tz  in ,,Ergebnisso der 
inneren Medizin und Kinderheilkunde". I. Bd. 1908. 
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L~sion der Stammganglien mit Zwangsaffekten kombiniert war, dass 
aber in 1/3 der FNIe solche ohne Liision der Stammganglien aus- 
ge]6st warden. Man k6nnte ja einwenden, dass hier ihre Fasersysteme 
getroffen seien. Wenn wit aber die Regellosigkeit der Erscheinung in 
Erw~igung ziehen~ dass Herde in den basalen Ganglien im einen Falle 
Zwangsaffekte auslbsen, im anderen nicbt, so kbnnen wir auch diese 
mimischen Stbrungen nieht als direktes Herdsymptom ffir die Stamm- 
ganglien ansehen, ohne hiermit die Bedeutung tier Stammganglien ffir 
die Zwangsaffekte leugnen zu wollen. Nut glauben wir, dass wir es 
auch hier mit komplizierteren Erscheinungen zu tan haben, die sieh 
nieht so einfach l o k a ] i s i e r e n  lassen. 

Wir unterscheiden bei den Affektausserangen des Menschen ver- 
schiedene Stufen~ ffir deren Reflexe es mehrere Sehaltstationen gibt: 
Ein phylogenetisch altes Lust- und Unlustzentrum hat in der &'led. obl. 
seinen Sitz; daher k6nnen - -  wie dies S t e r n b e r g  (124) erwLihnt - -  
Anenzeplalen ohne Rinde and Thalamus doch deutliche Ausdraeks- 
bewegangen des Gesichtes zeigen. Was abet unser hbheres Affekt- 
leben wesentlieh yon diesen reflexartigen Vorg~ingen unterseheidet, ist 
ihr innigerZusammenbang mit unseren ethischenVorstelluugen and unserenl 
ganzen Geistesleben; unsere Mimik ist norma]erweise nut der Ausdruck 
dessen~ was wir empfinden, ,das Monogramm alles I)enkens-und 
Trachtens" ( S c h o p e n h a u e r ) .  Meyne r t  hat den Satz ausgesprochen: 
,Der innere Meehanismus der Physiognomik ist unsiebtbar~ es ist fiber- 
haupt der Gehirnmeehanismus." 

Dieses mimisehe Leben untersteht normalerweise dem auslbsenden 
wie regulierend hemmenden Einfluss unseres Willens. Zeigt sich das 
Zentralnervensystem im normalen Ablauf seiner Assoziationen gestbrt 
oder geschw~cht (Rausehzustand z. B.)~ so manifestieren sich die Affekt% 
durch keine Gegenvorstellungen einged~mmt, offenkundiger und h~iufiger. 
Wir kbnnen uns unschwer vorstellen~ dass alas Gehirn unserer Kranken~ 
zumeist unter dem Drueke eines al]gemein degenerativen Prozesses noch 
daztl h~ufigen sohweren Sch~digm~gen ausgesetzt, kein ]eistungsfahiges 
Organ mehr ist; der allmahliche psyehisehe Niedergang zeigt sieh im 
klinisehen Bilde. Demgemass sehen wir aueh in den Anfangsstadien 
h~ufig erst eine allgemeine Neigung zu Affektausbrfichen and besonders 
b~ufig entsprechend der gesteigerten depressiven Emotion und dem er- 
leichterten Ablauf die Weinkrisen ausgesproehen. Die Schw~che oder 
L~hmung im Fazialis - -  und darauf hat Rose  (1. c.) richtig aufmerksam 
gemacht - -  verhindert durch einen gesetzten Antagonismus die Affekt- 
bewegung besonders beim Lachen einzud'~mmen, so dass aueh die 
Reservezfigelung des mimischen Aktes fortfi~llt. Ferner gibt die tonische 
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Spannung und nur allm~ihliche Entspannung der spastisch-paretischen 
Muskulatur der Mimik den Charakter des Stereotypen und Kataleptischen 
(, Sardonisches Lachen"). 

In dem eigentlich eharakteristischen Stadium fiuden wit diese 
Zwangsaffekte dam Willenseinfiuss der K t'anken vS]lig entzogen~ yon der 
Stimmung unabh~ingig auftreten, und yon dam einen mimisahen Affekt 
in dan anderen fiberspringan. Aeusserungen yon Patientan wie ,das 
verdammte Lachen" im ]}all 85 Rose II und , je ris et je pleurs sans 
raison et c'est b6te". Fall 56 H a l i p r 6  I lassen uns keinen Zweifel 
an dem Zwangsm~issigen haben. Das Eigenartige ist aber, dass diese 
affektiven Krisen kaum beobachtet werden~ wenn der Kranke r u h i g  
s ich s e lb s t  f ibe r l a s sen  bleibt~ sondern sich erst ent]aden~ wenn 
man sieh mit dem Kranken besahiKtigt. Bei Fragen nach dem Befinden 
oder Verkehr mit den AngehSrigen miissen wir noch mit einer affektiven 
UnterstrSmung rechnen; aber allein die k S r p e r l i c h e  U n t e r s u c h u n g ,  
am hi~ufigsten A u f f o r d e r n  zu i rgend  e inem wi l l k i i r l i chen  Be- 
w e g u n g s a k t  15sen so lche  Kr isen  aus. Dabei flillt uns auf: class 
sich die Muskeln, die sich der wi]lkfirlichen Innervation geganfibar ge- 
liihmt erweisen: im Affekt gut und gleichmiissig innervieren. Bas t i an  (8) 
unterschaidet 3 verschiedene Grade yon kortikaler FunktionsstSrung: 
Ver]ust der Erregbarkeit ftir den Willen, Verlust der Erregbarkeit ffir 
den Wil]en und assoziative Reize, Verlust fiir die Erregung dutch die 
Sinne. Aehn]ich stellan wit" uns bei der Pseudobulb~rparalyse, die doah 
zumeist entspreehend der Kleinheit der Herde nur eine partielle Bahn- 
unterbrechung setzt, vor, dass die Erregung dieser Bahnen durch den 
Willen, nut yon einem beschr~inkten Rindenbezirk aus mSglich, weit 
eher geschadigt wird a]s die Erregung dieser Bahn dureh jene Menge 
affektiver Reize mit dem denkbar ausgedehntesten assoziativen Hinter- 
land. Dementsprechend ist auch das gagentailiga Varhalten, Verliischen 
der Innervation beim Affekt und Erhaltensein bei willkiirlichar lnnervatiou 
eine ~usserst selten baobachtete Ersch einung (S ~r o m e y e r: N o t h n a g e l, 
Gowers :  Beehterew) .  Bei den v e r g e b l i a h e n  I n n e r v a t i o n s v e r -  
suchen  auf  der  l a d i e r t e n W i l l e n s b a h n w i r d  der f re i  b l e i b e n d e  
m o t o r i s c h e  I m p u l s  auf  die noeh in F u n k t i o n  s t a h e n d e n  
L e i t u n g s b a h n e n  f i be r sp r ingen ;  in d iese r  H i n s i c h t  a r b l i c k e n  
auah  wi t  mi t  H a r t m a n n  eine Ar t  M i t b e w e g u n g e n  in den 
Z w a n g s a f f e k t e n .  Eine Sch~digung sensibler Bahnan wird dem Zentral- 
nervensystem pathologisch veranderte Reize zusahieken, L~ision der 
kortikofugalen Bahn kann diese Reize'fa]~ch umsetzen und in ihrem 
Bawegungsablauf missbilden; das Glei  c h g e w i e h t  zwischen  M o t o r i s c h  
und Sens ibe l  i s t  aueh  h ie r  ges t0 r t .  In d i e s e m  Sinne  b r i ngen  
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wir die Herde  in den basa l en  S t a m m g a n g l i e n  im Zusammen-  
hang  mit  den Z w a n g s a f f e k t e n  und nlihern uns dabe[ der Auf- 
fassung v. Mona.kows, der sich die bei Thalamusherden gestOrten 
Mechanismen der Mimik so vorstellt~ dass ,durch der Schiidigung primiir 
sensibler Endst~itten manehe zusammengesetzte Bewegungen ltiekenhaft, 
andere wieder dureh sensible Reize in abnormer Weise geleitet werden." 
Wir befinden uns ferner auf dem Boden der Har tmannsehen Er- 
kl~irungsweise, der auf die experimentellen Untersuehungen yon Bie kel 
and Jakob  hinweist, die uns zur Erkenntnis gebracht haben, dass 
,dureh die Unterbrechung der zentripetalen Leitung und naehtr~igliche 
Exstirpation der sensomotorisehen Rindenzonen zu den Symptemen der 
sensorisehen Ataxie noeh eine neue Form yon BewegungsstOrung hinzu- 
kam, n~imlich ein iiusserst explosiver Charakter der Bewegungen." 
Demgemiiss fasst aueh H a r t m a n n  (l. e.) die Zwangsaffekte auf als 
unwillkfirlieh angeregte Bewegungsvorg~ing% deren hervorsteehendster 
Charakter das Explosive der Bewegungs~iusserung ist ,eine wahre Ataxie 
der mimisehen Aktionen dem Spiele der Assoziationen entrtiekt und 
aueh den Mangel bezw. die Minderwertigkeit der kortikofugalen Inner- 
vation verratend." 

Stets w a e h s e n d e r  Aus fa l l  der Assoz i a t i onen  wie zen t r i -  
p e t a l e r  Reize ff ihrt  bei f o r t s e h r e i t e n d e r  E n t a r t u n g  in der  
k o r t i k o f u g a l e n  Bahn allm~thlieh zu e~nem gfmzliehen Vers ieehen 
tier Mimik, zu jenem traurigen, toten, starren und maskenartigen Ge- 
siehtsausdruek~ dem eharakteristisehen Endbild des Pseudobulb~r- 
paralytikers. 

3) P s e u d o b u l b S ~ r p a r a l y s e u n d k o r t i k o - z e r e b e l l a r e s S y s t e m .  
Naehdem wit auf Grund unserer bisherigen Untersuehungen zu dem 
Resultate gekommen sind, alle Koordinationsst6rungen auf allen Muskel- 
gebieten unserer Krankheitsform einheitlieh zurfiekzuffihren auf die ge- 
stSrten kortikalen wie subkertikalen Beziehungen der zentrifugalen wie 
zentripetalen Leitungen und dabei sehon, dureh BonhSffers  (1. e:) 
Untersuehungen fiber Chorea aufmerksam gemaeht, den zerebellaren 
Einfluss in genfigender Weise betonten~ so treffen wir in den Rinden- 
gebieten, die fiir die PseudobulbSmparalyse in erster Linie in Prage 
kommen, anatomiseh noeh speziellere Verh~tltnisse. Die eklatantesten 
und auff~lligsten Erseheinungen in unserem Krankheitsbilde sind un- 
zweifelhaft die Spraehst6rungen. Wir haben nun bei der anatomisehen 
Zusammenfassung unseres eigenen Falles wie in den allgemeinen ana- 
tomisehen Vorbemerkangen auf zwei Bahnen aufmerksam gemacht, die 
die vorderen und hinteren Partien der eigentliehen Spraehregion in der 
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Grosshirnrinde durch Vermittelung der Brtickenganglien und des mittleren 
Kleinhirnstieles in direkte leitende Verbindung setzt mit dem Cerebellum. 

In jfingster Zeit hat J e l g e r s i n a  (1. c.) darauf hingewiesen, class 
die Herde bei der Pseudobulb~rparalyse vermSge ihrer Lage dazu an- 
getan sind: diese Bahnen zu verletzen; dieser Autor misst der Lasion 
dieses Systems die hOchste Bedeutung ffir die pseudobulbaren Symptome 
zu, ja er sieht in ihr ffir den ganzen Symptomenkomplex das auslSsende 
Moment. Unsere bisherigen Ausffihrungen miissen sehon eine solch ein- 
seitige Auffassung .des Krankheitsbildes entschieden ablehnen; trotzdem 
war es sehr richtig und den Tatsaehen entsprechend, auf die Verletzung 
dieser Bahnen bei Pseudobulbarparalyse hinzuweisen. 

I)enn in den 81 mikroskopisch untersuehten Fallen war die De- 
generation d[eses Systems 21real anatomiseh sicher nachzuweisen, in 
weiteren 13 Fallen war die Lasion dieser Bahnen nach Lage and Aus- 
dehnung der Herde mit Sicherheit zu postulieren~ in weiteren 3 Fhllen 
mit grSsster Wahrscheinlichkeit; und wean wit" nicht zu ~ingstlicb in 
der Beurteilung des anatomischen Behmdes sind, d[irfen wir zweifellos 
noch eine Anzahl yon Beobachtungen hierher rechnen. Auffallend ist 
aber ferner die Tatsaeh% dass in weitaus der grSssten Mehrzahl der 
Falle eine Las ion  d iese r  Bahnen  Hand  in Hand g ing  mit  deut -  
l i chen  K o o r d i n a t i o n s s t S r u n g e n  im k l i n i s c h e n  Bild; besonders 
auf  s p r a c h l i c h e m  G e b i e t e  ist dieser Konnex am sinnfalligsten zum 
Ausdruek gekommen, in diesen Fallen war die funktionetle Sprach- 
leistung in grelle Disproportion gesetzt zu den muskulOsen Lghmungs- 
erscheinungen. Aueh hierbei mfissen wit mit dem Umstande rechnen: 
dass sehwere Parese uns die KoordinationsstSrungen verdecken mfissen. 

So viel aber kSnnen wir bestimmt aussagen~ dass wir  in j e d e m  
F a l l e :  wo wir  K o o r d i n a t i o n s s t S r u n g e n  auf  dem s p r a c h -  
l i chen  Geb i e t e  beobach te t en~  eine Las ion  des k o r t i k o - z e r e -  
b e l l a r e n  Sys t ems  anzunehmen berechtigt sind und zwar des ffontaleu 
Anteils desselben. 

Schon die normal-anatomischen Verhaltnisse legen uns den Ge- 
danken nah% dass es sich hier um einen besonders engen Zusammen- 
hang zwischen 6rosshirnrinde und Cerebellum handelt. Wir finden 
sonst nirgends im Grosshirn - -  wenigstens soweit unsere jetzigen Kennt- 
nisse r e i c h e n -  einen nur ahnlieh innigeu Konnex zwischen diesen 
beiden Zentren so sinnfa]lig ausgesprochen und allein das teleologische 
Prinzip in der Anatomie verleitet uns zu tier Annahme, class diese be- 
sonderen Systeme besonderen Funktioas]eistungen dienen. Die Ur- 
sprungsstellen dieser Bahnen im Cortex cerebri sind noeh nicht genau 
prazisiert; wir wissen nur, dass die fronto-pontine Bahn aus dem Be- 
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reiche des Stirnhirns~ die temporo-pontine Bahn aus dem Temporallappen~ 
besonders der 2. und 3. Temporalwindung und angrenzenden Gebieten 
stammt; sie verdanken also Rindenstellen ihren Ursprung~ die den bul- 
b~ren Muskelgruppen und deren Funktionen in ihrer zerebralen 
Lokalisation benaehbart sind und die, wie neue Untersuchungen der 
dortigen anatomischen Strukmrverh~ltnisse (v. M onako w) und klinisehe 
wie experimentelle Physiologie mit grSsster Bestimmtheit dartun, mit 
der hSchsten Fanktionsleistung jener Muskelgruppen , d e r  mensehlichen 
Spraehe, in innigste Beziehung treten. Es ist uns ferner aufgefallen~ 
dass die eine dieser Bahnen mehr aus dem motorisehen Anteil, die 
andere mehr aus dem sensorisehen Anteil der erweiterten Spraehregion 
stammt. Ffir die Pseudobulb~rparalyse sind unseren Untersuehungen 
nach beide Bahnen nieht yon gleieher Bedeutung; die temporale Br~eken- 
bahn l[egt schon ausserhalb des Bereiehes der gerde unserer Krank- 
heitsform und zeigte sieh auch nur in verhaltnism~ssig wenig Fallen 
degeneriert. Daher beziehen sieh unsere weiteren Ausffihrungen im be- 
sonderen auf das f r o n t o - p o n t i n e - z e r e b e l l a r e  Sys tem und sind nur 
mit Vorsieht auf das ganze System zu fibertragen. 

Ueberall im Organismus sehen wit" es ausgesproehen, dass feineren 
Leistungen kompliziertere VerMltnisse entspreehen. Die phylogenetisehe 
Entwiekelung des Zentralnervensystems yon seiner primitivsten Anlage 
bis zu seiner sehOnsten Entfaltung im mensehliehen Gehirn ist hierftir 
das beliebteste Beispiel. Wit wissen, dass sieh die Rindenregion~die der 
mensehliehen Spraehe, vorsteht~ dureh eine besondere Feinheit und Kompli- 
ziertheit ihrer Strukturverh~tltnisse in qualitativer wie quantitativerHinsieht 
auszeiehnet, v. Monakow (9I) meint: ,Vielleieht verdankt die fiberaus 
m~ehtige Entwiekehng des Frontallappens beim Mensehen nieht zum klein- 
sten Teil gerade der reiehen Anlage der spraehliehen F~thigkeiten u~d der 
Nannigfaltigkeit der Bewegungskombination bei Zielbewegungen ihren 
Ursprung." Wenn wit nun aus Rindenstellen, die solehe hSehsten 
Funktionsleistungen yon Nuskelgrunppen besorgen~ Bahnen zu dem 
eigentliehen ,,Koordinationszentrum der Bewegungen" dem gleinhirn 
zieben sehen, so ist uns hiermit die Sehlussfolgerung sehon yon selbst 
gegeben: wit nehmen an, dass diese Faserzi ige  F u n k t i o n s -  
] e i s tungen  im Diens te  der  K o o r d i n a t i o n  des s p r a e h l i e h e n  
A u sd r ue ks  fibernehmen. Dazu kommt noeh~ dass sieh diese Bahnen 
zun~chst in Brfiekenganglien aufsplittern, aus denen sieh dann erst die 
mittleren Kleinhirnstiele entwiekeln~ class also 2 Neuronen naeh Art tier 
Pyramidenbahnen /ibereinander gesehaltet und dttreh Untermisehung mit 
einzelnen Brfiekenfasern unter sieh eine bilaterale, mit kortikopetalen 
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Systemen eine weitgehende funktionelle Wirkung gew~ihrleistet wird. 
Die Frage, ob diese Fasern zentripetal oder-fugal leiten~ ist nicht ohne 
weiteres zu beautworten; sie d e g e n e r i e r e n  am d e u t l i c h s t e n  von 
der G r o s s h i r n r i n d e  zu den B r t i c k e n g a n g l i e n  bin;  sie vermitteln 
den Verkehr zwischen zwei Zentren~ sind also im eigentliehen Sinne als 
,,sensorisch" zu bezeiehnen. 

Sind abet die Grtinde hinreichend~ die Funktionen dieser Bahnen 
allein auf die sprach]iche Koordinatioa zu beziehen und sie nicht tier 
allgemeinen Funktionsleistung des Cerebellum ftir die Bewegungen der 
Gesamtmuskulatur onterzuordnen? Sehon die Tatsach% dass diese 
Bahnen aus Rindenstellen ihren Ursprung nehmen~ die mit der Ex- 
tremitittenmusku]atur nichts zn tun haben, l'~sst obige Annahme als 
nicht gezwungen erseheinen. Ja, es ist sogar im hSehstea Grade auf- 
fa!lend, dass im Gegensatz zu diesen Verh~iltnissen die eigentliehen Extre- 
mitiitenzonen solche direkte Verbindungen mit dem Cerebellum vermissen 
lassen~ we doch dieses Organ die lokomotorische Koordination in so 
hohem Grade besorgt. Die Funktion des Frontalhirns als Rumpforgan 
ist freilieh noeh umstritten und yon v. Monakow (89) als sehr zweifel- 
haft hingestellt; wit finden es demgem';iss auch leieht verst~indlieh, dass 
BonhSf fe r  (1. c.) in der ganzen Literatur der Chorea - -  wie er aus- 
drfieklieh hervorhebt - -  keine Herde ,im Stirnhirn wie Oeeipitalhirn 
gefunden hat, die hemichoreatisehe StSrungen im Gefolge h~itten." An 
anderer Stelle sagt dieser Autor: ,Herde, die vor dem sogenannten 
Knie der Caps. int. und frontal vom Stabkranz der Zentralwindungen 
liegen~ scheinen die hemichoreatisehen StSrungen nicht hervorzurufen~ 
wenigstens konnte ieh keinen, auch nut einigermassen einwandsfreien 
Fall direkt ausfindig machen." Die jtingste Ansieht v. Monakows  
beziiglich der GrSssenentfaltung des menschliehen Stirnhirns~ die ihm 
gerade die Untersuchung der Spraehregion eingegeben hat und die wir 
oben erwahnten~ sprieht deutlich f~ir unsere Auffassung. Und wenn 
v. Monakow an derselben Ste]le sagt: ~es ist nieht ohne weiteres yon 
der Hand zu weisen, dass die der rhythmischen Tiitigkeit der Sprache 
zugewiesenen Neuronenverbgnde sogar bis an die vorderste Partie yon 
Faund eventue]l noch welter in die Pr~frontalregion sich erstrecken~" 
wenn wir dabei in Betracht ziehen, dass wir bei der Verletzung dieser 
zerebellaren Bahnen~ die in diesen Gegenden des Stirnhirns entspringen~ 
k]iniseh gerade jene KoordinationsstSrung des sprachlichen Ausdrueks 
im Vordergrund stehen sehen, die noeh jene rhythmische T~itigkeit der 
Si]bensukzession und der sogenannten mechanischen Wortfo]g% den sieh 
in jenen perifokalen Zentren abspielenden Innervationsvorgang~ noeh un- 
gestSrt liisst, wlihrend sie den darauf folgenden Prozess im Zentral- 
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nervensystem in 31itleidensehaft zieht~ n~imlieh das in seiner Anlage 
richtig gebildete Wort- und Satzgeffige in zweckentspreehender Koordi- 
nation des gesamten Phonations- und Artikulationsapparates zum spraeh- 
lichen Ansdruek zu bringen, so sind wit in einem weiteren Sehlusse 
nur zu leieht geneigt, die L~sion einer solehen Bahn ffir diesen Inner- 
vationsausfall verantwortlieh zu maohen, also der Bahn selbst diese 
Funktion zum mindesten teilweise zu fibertragen. Freilich k6nnen wir 
in keinem Falle annehmen~ dass dieses System allein verletzt sich zeigt; 
wir haben ja gesehen~ dass die Herde so liegen~ dass die kortikobulbgtre 
Bahn stets mitl~diert ist, und auch immer die zentripetalen Faserz[ige, 
die veto Cerebellum aus auf dem Umwege durch den Thalamus in diese 
Gegend ziehen, g]eiehfa]ls unterbroehen werden. Trotzdem wit oben 
gefunden haben~ dass eine I r r i t a t i o n  z e n t r i f u g a l e r  and zentr i -  
p e t a l e r  F a s e r s y s t e m e  im a l l g e m e i n e n  unserem k l in i sehen  
Befunde  genfigen wfirde, so dtirfen wit  doeh die spez i e l l en  
a n a t o m i s c h e n  Verh~l tnisse  dieser  Gegend n ieht  v e r n a c h -  
l~issigen. 

Das geht aus allem sicher hervor, dass wir es hier mit Faserzfigen 
zu tun haben; die uns eine direkte Verbindung zwisehen Cerebellum 
und jenen Rindenstellen zweeks einheitlich flmktioneller Leistung 
garantieren. Ob wit im Sinne BonhSf fe r s  (1. e.) annehmen, dass sich 
im Kleinhirn durch die stets in derselben Kombination wiederkehrenden 
Erregungen ffir Bewegungen ein ,fester assoziativer lokalisatoriseh zu- 
sammengehSriger Konnex" so]chef Bewegungsgebilde herausentwickelt 
hat, oder ob wir einem neueren Forscher Adamkiewioz  (1) recht 
geben, der sogar das Kleinhirn als das Hauptorgan der Bewegungen 
auffasst: so viel wissea wir~ dass das Cerebellum zum mindesten die 
funktionellen Bewegungen aller Muskelgruppen zu koordinieren pflegt, 
jene ,~Verst'~rkungswirkung" austibt, die Lue ian i  (85) in das Trinom 
der tonischen, rhythmischen und statisehen Komponente zerlegt hat. 
Die atonischen uad asthenisehea muskul~ren Erscheinungen in bezug 
auf die pseudobulbSre Sprache gehen wohl zumeist in den eigentliehen 
L~ihmangserscheinungen unter, ftir die wir in dec Hauptsaehe die Lgsion 
des Grosshimfasemng zu den bulbS.ren Kernen besehuldigt haben; wie 
welt aueh hier die ,VerstSzkungswirkung" des Rleinhirns ausfS~llt, lgsst 
sieh nicht entscheiden. Aber wohl nirgends kann sieh die astatisehe 
Wirkung deutlieher manifestieren~ als in der inkoordinierten Sprache 
des Pseudobulbarparalytikers, der Wegfall jener Wirkung, dureh welehe, 
wie sieh L u e i a n i  erklgrend ausdrfiekt~ .tier Rhythmus der Einzelimpulse 
besehleunigt wird~ wodureh die Tatigkeiten zusammenwirken und die 
normale Versehmelzung und die regelm~issige Kontinuitgt derselben zu- 
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stande kommt". Die ,Dysmetrie" im spraehlichen Ausdruck unserer 
Kranken ist ja besonders charakteristiseh und zeigt sich in den FNlen 
am schbnsten~ in denen anatomisch ein Ausfall der fronto-pontinen Babn 
sicher gestellt ist. 

Ueber die zerebellare Endigung des Briiekenarmes und vor allem 
unserer kortikalen Faserzfige weiss man nobh gar nichts Sicheres. Nach 
E d i n g e r  und v. Monakow bezieht der Brfickenarm aus ,alien 
Hemispharenteilen des Kleinhirns seine Fasern"; ,,nach Durchschneidung 
eines Briickenarmes bei neugeborenen Tieren atrophiert die ganze gleieh- 
seitige Kleinhirnhemisph~re in sehr ausgedehnter Weise; dabei wird die 
Rinde auffallend dfinn und die Purkin jesehen Zellen gehen vbllig zu 
grunde, a 

Es ist daher die Tatsaehe ffir uns sehr interessant, dass solehe 
degenerative Kleinhirnprozesse, welehe sieh vor allem an diesen Stellen 
lokalisieren~ regelm';issig zu ganz eharakteristischen Spraehstbrungen 
ffihren. Wit zitieren in Kfirze einige Fiille prim'~rer sehwerer Klein- 
hirnatrophien und Sklerosen: C o m b e t t e  (27) beriehtet fiber einen inter- 
essanten Fall~ yon einem ,wohlgebauten, etwas sehwaehliehen ~: Kind 
yon 11 Jahren; die Spraehe zeigte sehr sehleehte Artikulation; die 
Muskelkraft der Beine war sehr reduziert; die H~inde gebrauehte sie 
ziemlieh normal; sie zeigte sehr unsicheren Gang und fiel hRufig. Bei 
der Sektion ergab sieh an Stelle des Kleinhirns eine ,gelatinbse Membran". 
- -  Der Kranke H u p p e r t s  (61) spraeh auffallend langsam und undeut- 
lieh: Das Kleinhirn zeigte eine starke Volumreduktion auf die Hfdfte 
und war ganz sklerosiert. - -  In einem yon M enzel  (88) besehriebenen 
Fall yon diffuser wohl kongenitaler Kleinhirnatrophie wird die Spraehe 
als mfihsam~ gepresst~ abgesetzt gesehildert. - -  Ross i  (120) berichtet 
in jfingster Zeit fiber einen Fall von parenehymatbser primarer Atrophie 
des Kleinbirns, bei dem die zentralgelegene graue und weisse Substanz 
des Cerebellum wie Bulbus und Grosshirn nieht die geringste Ver- 
ttnderung zeigte~ wi~hrend vor allem die KGrnersehieht, die Molekular- 
sehieht und die Sehieht der Purkin jesehen Zellen betroffen war. 
Kliniseh im u stand die starke Spraehstbrung, der Kranke 
war l~tngere Zeit fiberhaupt unf~ihig zu spreehen; sp~ter stotterte er. - -  
Bonh(i f fer  (1. e.) gibt die ,ziemlich einheitliehe Sehilderung der bei 
Kleinhirnatrophie nnd -Sklerose beobaehteten Spraehstbrung': in folgender 
Form wieder: ,Die Spraebe hat einen eigentfimliehen abgesetzten 
Charakter~ sie zittert, ist mitunter dadureh unverst'~ndlieh, dass einzelne 
Silben unterdrfiekt werden~ andere expl0siv hervorbreehen. Die einzelnen 
u und Konsonanten werden gut und ohne jeden bulb~iren Charakter 
gesproehen." Setzen wit yon unserer Pseudobulbiirparalyse die mangel- 
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hafte Artikulation --  das eigentlieh bulb'Xre Symptom - -  hinzu, dann 
haben wir eine wahrheitsgetreae Sehilderung unserer Dysarthrie im 
weiteren Sinne. 

Es ist eine bekanute Tatsaehe, wenn aueh erst in jfingerer Zeit 
mehr gewiirdigt (Weigert ,  R~eke~ Kr~tpelin, Alzhe imer) ,  dass 
das  K le inh i rn  bei p r o g r e s s i v e r  P a r a l y s e  an den Stellen~ die uns 
am meisten interessieren mfissen, mehr oder weniger hoehgradige Ver- 
~inderungen zeigt. Aus den Befunden R~tckes (110) geht hervor, dass 
in erster Linie bei der progressiven Paralyse die Molekularschicht er- 
kraukt, zuletzt und am wenigsten das Marklager. ,5lau ist zu tier 
Annahme bereehtigt, dass haupLs~ehlieh die Dendriten tier P a rk i  nj eschen 
Zellen, die setbst steltenweise vOllig gesehwunden sind, bei der pro- 
gressiven Paralyse geseh~idigt sind." Viel]eieht ist diesen Verh~iltuissen 
ein weitgehender Einfluss auf die paralytische SprachstOrung einzurgameu. 
Freilieh muss man hier die Konkurrenzf~thigkeit zwisehen Gross-un4 
Kleinhirn in richtiger Weise wiirdigen. Es w~re interessant~ die Sehwere 
der jeweiligen SprachstOrung zu vergleichen mit den u im 
Kleinhirn. Bei dem Stadium der yon A lzhe im er  (1. e)  beriehteten 
Fftlle konnteu wir zu keinem endgiltigen Urteil kommen; doch sprechen 
die F~ille (siehe Fall IX~ S. 129) durchaus nieht gegen die yon uns 
inaugurierte Vermutung. 

Die iunigen u aller mSgliehen Systeme im Kleinhin~, 
die eine Differenzierung einzelner Bahnen noch welt schwieriger maehen 
wie im Grosshirn; und das Dunkel~ alas fiber den Faserverknfipfungen 
in diesem Organ herrseht~ verbieten uns welter, auf diese Frage einzu- 
gehen. Wit kennen ja auch in der heredit~iren spinalen wie zerebel- 
laren Ataxie Krankheitsformen, die regelmgssig ganz ghnliehe Spraeh- 
stOrungen zeigen; bei der gewOhnlichen Chorea werden sie gleiehfalls 
e rw~thn t -  BonhOffer  gab obige Schilderung fCir Kleinhirnspraeh- 
stSrung aus dem Krankheitsbericht seines ehoreatisehen Falles --  doch 
sind sie hier nieht so regelmgssig und meist dureh die ehoreatisehe 
Unruhe der Zunge sehon bedingt. Bei der Mange der anatomisch- 
physiologischen grkl~rungsmOglichkeiten seheint es ausgesehlossen, die 
Spraehst5rung in jedem Falle anatomisch festzulegen. Bing meint 
in seinem jfingst ersehienenen anatomisch-physiologischen Werke fiber 
das spina]e Kleinhirnsystem: ,,Die SpraehstOrungen bei Zerebellarerkran- 
kungen sind durehaus noeh nicht aufgekl~trt". Wir sind uns des Hypo- 
thetisehen unserer Annahme, besonders da wir fiber die phylogenetisehe 
Entwickelung der fronto-zerebellaren Verbindungen garniehts Bestimmtes 
eruieren konnten~ v511ig bewusst, wir wollen auch nut die Aufmerksam- 
keit aaf diese Verh~ltnisse lenken. 
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Das Mare anatomisehe Bild im Grosshirn erlaubt uns beziiglieh der 
fronto-pontinen Bahn ill ihrem Verh~tltnis zur Pseudobulb~irparalyse 
weitgehendere Sehliisse. Aus allem geht mit grSsster Wahrseheinlieh- 
keit hervor, dass uns ill e iner  b e i d e r s e i t i g e n  U n t e r b r e e h u n g ,  
des k o r t i k o - z e r e b e l l a r e n  Systems~ vor a l l e m  in se inem f ron -  
ta len  Ante i l ,  das  aus lSsende  Moment  gegeben  is t  f(ir die 
K o o r d i n a t i o n s s t S r u n g e n  und den hSheren  f u n k t i o n e l l e n  Aus- 
fa l l  auf  dem Ge b i e t e  der  g l o s s o - l a b i o - p h a r y n g e a l e n  Musku-  
latur~ i n s b e s o n d e r e  des s p r a e h l i e h e n  A u s d r u e k s v e r m 6 g e n s .  

5. P s e u d o b u l b ~ r p a r a l y s e  bedingt  du rch  einseitige Herde .  

Die MSgliehkeit einer Pseudobulb~rparalyse bei einseitigen Hirn- 
herden ist viel diskutiert; yon manehen Autoren - -  in jfingerer Zeit 
noeh yon P a r h o n  und G o l d s t e i n - -  als ungentigend anatomiseh ge- 
prfift abgewiesen, wird sie yon den meisten Forsehern auf diesem Ge- 
biete zugelassen und zu erklS~ren versueht. Der Theorien hiertiber gibt 
es bereits viele, im Grunde genommen aber stets nut Variationen zweier 
tlypothesen: des physiologisehen Erkl~trungsversaehes K i r e h h o f f s  (1. e.) 
und der anatomisehen Theorien B r i s s a u d s  und Hal ip r4s .  Letztere 
bauen sieh auf Fasern auf, die die Anatomie leider nieht kennt; die 
physiologisehe Theorie liegt ngher und hat in der einseitig bedingten 
motorisehen Aphasie, auf die sie ja zurfiekgeht, ein seh6nes Analogon. 

Wit konstatieren zun~ehst, dass wit das Yorkommen  der  Pseu -  
dobu lb~ i rpa r a ly se  bei e i n s e i t i g e n  [ t e rden  t tnbed ing t  a n n e h m e n  
mfissen.  Wit kSnnen freilieh keinen Wert auf die 13 mikroskopiseh 
nieht untersuehten Beobaehtungen legen, die sieh in unserer kasuistisehen 
Zusammenstellung befinden; aber das Mikroskop konnte in 7 weiteren 
F~tllen aueh keine Lgsion der anderen Seite feststellen und wenngleieh 
wit annehmen~ dass aueh hierbei manehes iibersehen werden konnte, so 
w~.re es doeh verfehlt, alle diese sieben Falle leugnen zu wollen. Die 
Fglle mit einseitigem Herd (mikroskopiseh untersueht) sind folgende: 
6, 14, 37, 58, 107, 111, 115. 

Die Ausffihrungen v. Monakows  (91) betreffs der motorisehen 
Aphasie haben uns in unserer Ansieht tiber die physiologisehe Erkl~- 
rungsweise dieser Formen stark beeinflusst. Dass die Pseadobulb~trpara- 
lyse erst dutch doppelseitige Herde ausgelSst wird: wie dies die Regel 
zeigt, liegt ill der bilateralen kortikalen Vertretung der bei den bul- 
b~ren Funktionen in Betraeht kommenden guskelgruppen. Wir wissen 
aber andererseits, dass in den meisten F~llen einseitige apoplektisehe 
InsuIte starke SpraehstSrungen ausl6sen, ferner, dass in sehr vielen 
Beobaehtungen unserer Krankheitsform die ersten einleitenden Apoplexien, 
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die sich in Anbetracht der fibrigen klinischen Erscheinangen als deut- 
lich einseitig erweisen, kurz nach dem Anfal[ dysarthrische und dys- 
phasische Beschwerden zur Folge haben; in beiden Fallen pfiegen sich 
diese ,Initialerscheinungen ~ sehne]l und weitgehend zurfickzubildem An 
diese physiologisch wie kliniseh gegebenen u aber werden 
unsere Erklarungsversuche anzuknfipfen haben. 

Die Analogie d i e s e r  v e r e i n z e l t e n  F~tlle yon Pseudobulb~t r -  
p a r a ] y s e  mi t  der m o t o r i s c h e n  A p h a s i e  ist kurzer Hand gegeben; 
trotzdem scheint uns die dementsprechende Annahme der funktionellen 
Ueberwertigkeit der betroffenen Hemisph~tre~ das eigenttiche Charak- 
teristikum der Kirchhoffschen Theorie~ schon dadurch, dass sie stets 
Annahme bleiben muss, sehr hypothetisch und willkfirlich und wird 
sehr uawahrscheinlich in Anbetracht des Umstandes, dass sich in den 
sieben Fiillen unserer Kasuistik 3 real die rechte und 4 mal die ]inke 
Hemisl)hSre affiziert fand und sich hierin also eine v011ige Rege}losig- 
keit ausspricht. Zudem ist das Bestehen einer motorischen Aphasie im 
Sinne Brocas  seit den erw~hnten Untersuchungen v. Monakows  stark 
erschiittert, v. Monakow ~ussert sich dariiber: ,~Dass die motorische 
Al)hasie in ihren hOheren, die Worterzeugung vorbereitenden Kompo- 
nenten, bei halbseitigem Herd eine Initialerscheinung d a r s t e l l t -  selbst 
daun: wenn der prim~ire Defekt so sitzt, dass er die ganze vordere 
Sprachregion e i n n i m m t -  das scheint aus der kasuistischen Zusammen- 
stellung mit Sicherheit hervorzugehen". Nach der Ansicht dieses 
Autors bildet die station~ire motorische Aphasie eine ebenso grosse Aus- 
nahme~ wie wir sie in diesen F~llen unserer Krankheitsform zu sehen 
glauben nnd seines Erachtens ist man berechtigt anzunehmen, dass 
,hier die Restitutionskraft des gesamten Zentralnervensystems nicht 
gross genug war, um die Initialerscheinungen zu fiberwinden". Es ist 
weiterhin sehr interessant f6r unsere Frage, dass nach den Erfahrungen 
v. M on ako ws bei halbseitiger ZerstSrung der motorischen Sprachregiol b 
nachdem sich der kortikale Typus der motorischen Aphasie als Initial 
erscheinung zurfickgebildet hat, in der Regel als Residu/~rel'scheinungen, 
,Artikulations-and Lautbildungsschwierigkeiten" zurfickbleiben~ die dieser 
Autor als ,Sehwierigkeit im Aussprechen 1/ingerer Worte, Langsamkeit 
der Sprache, HSsitation beim Reden~ etwas spastisches Stottern, rasches 
Ermfiden beim Sprechen u. dergl." beschreibt, bisweilen verbunden mit 
rechtsseitiger fazio-lingualer Parese. Die Aehnlichkeit mit unseren 
Fiillen liegt auf der Hand; lediglich die Schh~ckst0rung kommt bei uns 
noch ersehwerend hinzu. 

Untersuchen wit unsere F/ilia auf diese Verh'~ltnisse hin~ so ergibt 
sich~ dass zun~tchst Fall 14 mehr zur Kasuistik v. Monakows geh0rt, 
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da bei ihm sich Sehhckbeschwerden im spateren Krankheitsbilde gar 
nicht mehr einstellten; im Falle 111 ist die rechte Hemisphare nicht 
untersucht, diese Beobachtung scheidet also ffir eine kritische Betrach- 
tung aus. In allen fiinf fibrigen Fallen handelt es sich am sehr aus- 
gedehnte Erweichungsherd% die Kortex und Subkortex zusammen be- 
fallen haben, im Falle 58 sogar den Thalamus nieht versehonten. Ob 
wir den funktionellen Ersatz einer ausgefallenen Leistung uns denken 
im Sinne des vikariierenden Eintretens der anderen Hemisphare oder 
neuer Neuronenverbande oder - -  wie dies v. Monakow als viel wahr- 
scheinlicher hinstellt - -  dutch ,,Wiederfreiwerden" yon in ihrer Tatig- 
keit durch Shock und Diaschisis ]ahmgelegter perifokaler oder fokaler 
Zentren: jedenfalls fallt es uns nicht schwer, in diesen Ausnahmefallen 
die M6gliehkeit des Ausbleibens des funktioilellen Ersatzes zuzugeben~ 
in Anbetracht der grossen Schadigung, der das Zentralnervensystem in 
diesenFallen ausgesetzt war. Die R e s t i t u t i o n s k r a f t  des ge samten  
Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  ist n ich t  gross genug,  um die In i t i a l -  
e r s c h e i n a n g e n  zu f iberwinden;  es handelt sich daher auch in diesen 
Fa l l en  mi t  e inse i t igen  Herden um ein C h r o n i s c h w e r d e n  der 
[ n i t i a l e r s c h e i n u n g e n .  

Zum Schlusse  sei es uns noeh gestattet~ auf die nahen kl ini -  
schen Bez i ehungen  und f l i e ssenden  Uebergange  der Pseudo-  
b u l b a r p a r a l y s e  und P a r a l y s i s  ag i t an s  aufmerksam zu machen. 
Unsere anatomischen Befunde mSgen ein neuer Hinweis dafiir sein, wie 
wichtig es ist, bei allen BewegungsstSrungen besondere Sorgfalt auf die 
Untersuehung des Grosshirns zu verwenden; wir stimmen daher unserem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Prof. Wol lenberg  (136) vSllig bei~ wenn 
er am Schlusse seiner Abhandlung fiber Paralysis agitans die Aufforde- 
rung ergehen ]i~sst, kfinftighin ,,nieht bei Rfiekenmark und Medulla 
oblongata stehen zu bleiben, sondern unter Anwendung der neuesten 
Methoden den gesamten motorischen Apparat, demgemliss aueh das 
Grosshirn und hier besonders die motorische Rinde zu durchforschen". 
Zwei Falle, die yon Naka Kinichi(93)  in dieser Hinsieht untersucht 
warden, scheinen die Berechtigung obiger Worte zu bestatigen. 

Alles in allem genommen, haben wires hier wie dort mit ausserst 
komplizierten anatomischen wie klinischen Erscheinungen zu tun. Die 
Schwierigkeit dieser Verhaltnisse bei der Pseudobulbarparalyse wfir- 
digend, haben wir uns freilich mit der Erklarung der Erscheinungen 
schwerer getan, sind aber, wie wir hoffen, der Wahrheit naher ge- 
kommen. 
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Es eriibrigt uns noeh die angenehme Pflieht, unserem hochver- 
ehrten Lehrer, Herrn Prof. Wol lenberg~ ftir die Ueberlassung des 
Falles zur Publikation sowie ffir das Interesse, das or unserer Arbeit 
entgegenzubringen beliebt% unseren ergebensten Dank auszusprechen. 
Zu ganz besonderem Dank sind wir Herrn Privatdozenten Dr. Rosen -  
feld verpfiichtet ffir die Anregung zu diesem Thema sowohl als f/it del~ 
freundlichen Rat~ den er uns vor allem bei der Anfertigung und Durch- 
sicht der mikroskopischen Pr~parate erteilt hat. 

A n a t o m i s c h e  Schlussfo lgerungen.  

Die m e d i a l e  H a u b e n f u s s s e h l e i f e  (v. Monakow) zieht mit der 
Pyramidenbahn bis iu die vorderen Ebenen der vorderen Vierhiigel 
nach abw~rts; in ihrem weiteren Verlauf - -  sie scheint sieh aus dem 
medial gelegenen Pyramidenareal zu entwickeln - -  nimmt sie das medial 
gelegene Fiinftel des Himsehenkelfusses ein. Von einer,Umwanderung" 
(Sp i t zka ,  Obers te iner~  Seh l e s inge r )  konnten wir nichts bemerken. 
Die laterale und mediale Haubenfussseh]eife scheinen in ihrem Faser- 
reichtum individuell zu sehwanken im Sinne eines gegenseitig 
vikariierenden Eintretens (v. Bumke als wahrscheinlieh hingestellt). 

Die f r o n t a l e  Br f i ckenbahn  enthMt neben den yore Stirnpole 
herabziehenden Stabkranzfasern sicherlich noch Fasern aus den hinteren 
Absehnitten al!er Stirnwindungen; sie nimmt im Himsehenkelfuss die 
Mitte der medial vom Pyramidenfeld gelegenen "~/5 ein. Von einer 
,,Umwanderung" dieser Bahn im Sirme v. B e e h t e r e w s  und HSse ls  
konnten wit niehts feststellen. 

Degenerationen der frontalen und temporalen Briiekenbahn lassen 
die mittleren Kleinhirnstiele unversehrt. 

Pa tho -phys io log i sche  Schlussfolgerungen.  

Das auslSsende MomeHt tier Pseudobulb~irparalyse ist fiir jedeu 
einzelnen Fall zu sucheu in einer durch selten gr6ssere, meist multiple 
kleine~ in beiden Hemisph2ren symmetrisch gelegene tterde gesetzte 
Unterbrechung der Projektionsstrahlung yore Operkulum zu den bulbgren 
Kernen. Sitz der Herde ist nut ausnahmsweise die I4inde allein (hinteres 
Frontalhirn~ Operkulum)~ i1~ den meisten Fgllen das Marklager des 
Vorderhirns und die Stammganglien mit oder ohne Affizierung des 
Kortex. 

Der Oft der UnterbrechuDg der kortikobulbiiren Projektionsstrahlung 
ist im grossen und ganzen gleiehgiltig~ ob in der Rinde oder in der 
Marksubstanz~ ob im Putamen oder Hirnstamm, stets supranuklelir ge- 

Arcll iv f. Psyehlatrie.  Bd. 45. Heft  3, 7 8  
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legen~ werden diese Herde bulbi~re Symptome erzeugen~ also eine Pseudo- 
bulbiirparalyse auslSsem 

Daher ist es nicht zweckmiissig zwiSehen zerebraler Form und 
zerebro-bulb~trer Mischform im Simm Oppenhe ims  und S i e m e r l i n g s  
zu scheidenl Als eigentliche Mischform in unserem oder engerem Sinne 
fassen wir jene F~|le auf, in denen sich pseudobulb~re Erscheinungen mit 
direkten bulb~iren Kernsymptomen kombiniert finden. 

Gemi~ss der bilateralen Rindeuvertretung des glosso-]abio-pharyno 
gealen Muskelapparates ist uur eine doppelseitige Leitungsunterbreehung 
ftir gewShnlich imstande, den pseudobulbi~ren Symptemenkomplex herauf- 
zuffihren. Jedoch ist aueh das Vorkommen einer Pseudobulb~trparalyse 
bei einseitigem Herde zweifellos anzuerkennen. In diesen Fallen haadelt 
es sieh um ein Chronischwerden yon [nitialerscheinungen bei verminderter 
Restitutionskraft des gesamten Zentrainervensystems. 

Eine Affektion der Pyramidenbahnen gehSrt wohl zum anatomischen 
Substrat der Pseudobulbarpara]yse, ist jedoch nieht absolut zu fordern. 

Die klinischen Erscheinungen lassen sich s~mtlich als paretiseh- 
ataktische bezeichnen. Entsprechend der Liision der motorischen Willens- 
bahn ist der Grundcharakter aller BewegungsstSrungen bei der Pseudo- 
bulbfirparaiyse die L~ihmung; sie ist die unumg~ngliehe Voraussetzung, 
dass sich das ataktische Element~ die Koordinationsst6rungen, etablieren 
kSnnen. Diese sind wohl in weitaus den m e i s t e n -  doch nicht in 
allen ~ Fi~llen vorhanden und geben dieser Krankheitsform ihr eigen- 
artiges Gepri~ge. Die sinnfMlige Disproportion zwischen den eigent- 
lichen L~hmungsersebeinungea nnd funktionetlen StSrungen finder i~ 
diesen KoordinationsstSrungen ihre Haupterkli~rung. Klinisch charak- 
terisiereu sie sich als feinste St0rungen im synergischen Zusammen- 
wirken ganzer Muskelkomplexe und sind, d a e s  sich bei der Pseudo- 
bulbfirparalyse um eine nut partiel]e Unterbrechung hoher und hSchster 
3Teuronenverbande handelt, der Ausdruck des verletzten Gleiehgewichts 
zwischen Motoriseh und Sensibel, einer Litsion der letzten und hSchsten 
Beziehungen des zentrifuga]en und zentripetalen Neurons. 

Im gleichen Sinne fassen wir die Herde in den basalen Stamm- 
ganglien auf. Wir glauben keine Berechtigung zu haben~ besondere 
Ausfallssymptome in diese grauen Kerne zu lokalisieren. Der Sehhfigel 
als Schaltstation zwischen Cortex cerebri, Cerebellum und Peripherie in 
der Mitre geiegen, yon zwei Seiten her Zuziige empfangend und nach 
beiden Hemisphiiren hin Fasersysteme abgebend, scheint uns geeignet, 
als hiiheres Reflexzentrum die Bewegungen~ die bilateral vor sich gehen, 
vielleicht besonders die Prinzipalbewegungen zu koordinieren. Herde 
im Putamen, besonders in der oberen lateralen Ecke gelegen, kSnnen 
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dig kortikobulbare Projektionsfaserung direkt unterbrechen. Jedenfalls 
folgern wir ffir die Pathogenese der Pseudobulb~irparalyse, class die 
Liisionen der basalen Stammganglien dutch Verletzung solch inniger 
Konnexe zwischen zentrifugalem and zentripetal-zerebellarem System 
dazu angetan sind, dem Zerfall funktioneller Bewegungen weiteren Vor- 
schub zu leisten. 

/ 

So finden auch die so haufig beobachteten Zwangsaffekte~ deren 
Auftreten jedoch durchaus nicht an eine Lasion der Stammganglien ge- 
bunden ist~ zwanglos ihre Erklarung in dem gestiirten Gehirngleich- 
gewicht; pathologiseh veranderte Reize werden falseh umgesetzt und 
in ihrem Bewegungsablauf missbildet. (Mitbewegungen im Sinne H a r t -  
manns.)  

Die Koordinationsstiirnngen auf dem spraehlichen Gebiete gehen in 
den meisten Fallen Hand in Hand mit einer Lasion des kortiko- 
zerebellaren Systems, besonders in seinem frontalen Anteil. Die frontale 
Kleinhirnbahn scheint in direkter Beziehung zur menschlichen Sprache 
zu stehen, namlich fiir das in seiner Anlage richtig gebildete Wort-und 
Satzgefiige den gesamten Phonations- und Artikulationsapparat zweck- 
entspreehend za koordinieren. Wir bringen die Leitungsunterbrechung 
des kortiko-zerebellaren Systems~ besonders in seinem frontalen An- 
teil in engsten Zasammenhang mit den KoordinationsstSrungen und 
dem hSheren funktionellen Ausfall auf dem Gebiete des glosso-labio- 
pharyngealen Muskulatur~ insbesondere des spraehlichen Ausdrucks- 
vermSgens. 
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ErklS=rnng der Abbildungen (Tafel X). 

Figur 1. Frontalsohnitt durch den Hirnstamm in der H5he der hinteren 
Vierhfigel. Verg. 2 fach. Okulomotoriusaustritt: Sekund~re Degenerationen: 
r = l'eehter Hirnsehenkelfuss: a = Pyram.-Bahn; b = laterale Haubenfuss- 
sehleife, cb = mediale I-Iaubenfussschleife, d = frontale Brtickenbahn. 
1 ~ linker girnschenkelfuss: a = Py-Bahn; b ~--- ]aterale Haubenfuss- 
schleife, e =mediale Haubenfusssohleife, e=temporale Brfickenbahn (,Tfirck- 
sehes Btindel"). 
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Figur 2. Frontalschnitt durch den frontalen Abschnitt des Fonsgebietes: 
Bindearmkreuzung. Vergr. 2 faeh. Bezeichnungen wie Figur 1; - -  H ~--- Herd. 

Figur 3. Querschnitt des Riickenmark sdurch das Halsmark: a --~. Py- 
Seitenstrangbahn; a ~ ~- Py-Vorderstrangbahu. Vergr. 4 fach. 

Figur4. Pri~parat~ gefiirbt naeh mit Bielsehowsky-Plien (Cresylviolett) aus 
dem rechten Hypoglossuskern: a = normale Ganglienzelle; b ~ Ganglien- 
zelle mit dunkelbraunem Pigment. r = Gefiiss. Leitz: 4; Obj. 6a. 

Figur 5. Pr~parat, gef~rbt nach Bielschowsky-Plien (Cresylviolett) aus 
dem rechten Vorderhorn der Halsanschwellung des Rfiekenmark.~. a ~ nor- 
ingle Ganglienzelle; die iibrigea mehr weniger stat'k beladen mit hetlem gelb- 
grfinliohem Pigment. Leitz: 0cul. 4; Obj. 6a. 
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