XL.

Zur Auffassung der subkortikalen Bewegungs-
storungen.
(Chorea, Athetose, Bewegungsausfall, Starre, Zittern.)

Von
Prof. X. Kleist (Rostock-Gehlsheim).

Der hier unternommene Versuch einer zusammenfassenden Erklirung
der subkortikalen Bewegungsstorungen kniipft an eine der bedeutendsten
Leistungen Gabriel Anton’s an und leitet daraus das Recht ab, dem ver-
ehrten Lehrer heute dargebracht zu werden. In zwei Richtungen forderte
Anton mit seiner im Jahre 1896 aufgestellten Theoriel) das Verstindnis
der choreatischen und verwandten Bewegungsstorungen: er loste sie von
den Funktionsstorungen der Pyramidenbahn, an die Kahler und Pick’s
Lehre sie gebunden hatte, ab und verwies sie auf ein extrapyramidales
System, das der motorischen Haubenbahnen. Ferner brach er mit der An-
nahme einer Reizung und erkannte die choreatischen Bewegungen als Ent-
hemmungserscheinungen. Dureh Erkrankung der Linsenkerne, deren
Putamen in Anton’s Fall beiderseits gleich gelegene Herde aufwies, entfalle
eine normalerweise vom Linsenkern ausgehende und den motorischen
Hauvbenbahnen zukommende Hemmung, so dass die Eigenleistungen der
Haube — als welche Anton die unwillkiirlichen Ausdrucks- und Mitbe-
wegungen ansah — gesteigert in Erscheinung triten. Diese beiden Leit-
gedanken seiner Lehre, die extrapyramidale Grundlage und die Ent-
hemmung sind, wie ich glaube, bleibende Erkenntnisse, wenn auch die
Austithrung der Theorie im einzelnen heute einer Umgestaltung bedarf. Ver-
mag doch Anton’s Lehre das Auftreten von Chorea bei Verletzungen des
Thalamus, des roten Kerns, des Bindearms und des Kleinhirns nicht zu
erkliren, wie auch die neuerdings bei Erkrankungen des Linsenkerns beob-
achtete Starre und Verarmung an Ausdrucks- und Mithewegungen seiner

1) Anton, Ueber die Beteiligung der grossen basalen Gehirnganglien bei Be-
wegungsstorungen und insbes. bei Chorea. Jahrb. f. Psych. u. Neur. 14, 1896.
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Theorie zu widersprechen scheint. So trat Anton’s Auffassung gegeniiber
der von Bonhoffer!) 1897 aufgestellten und 1901 erginzten Bindearm-
theorie zuriick, die mit Anton allerdings darin éibereinstimmte, dass auch sie
die choreatischen Bewegungen ausserhalb der Pyramidenbahn entstehen
liess. Dagegen sah Bonhoffer in den choreatischen Zuckungen nicht die
Aeusserung eines Hemmungswegfalls, sondern einer afferenten Regu-
lationsstérung. Fr erklarte die Chorea wie die Ataxie und Hypotonie, die
er als Begleiterscheinungen der choreatischen Unruhe beschrieb, durch den
Ausfall bewegungsregelnder, vom Kleinhirn ausgehender und fiber Bindearm,
roten Kern und Sehhiigel den Zentralwindungen zustromender Erregungen.
Statt eines Hemmungswegfalls nahm Bonhaffer an, dass die zentripetalen
Erregungen infolge der mehr oder weniger vollstindigen Bahnunter-
brechung nur zum Teil die Rinde erreichten, zum anderen Teil aber auf dem
Wege eines Kurzschlusses in den Ganglien der Haube direkt in die dort ab-
gehenden zentrifugalen motorischen Bahnen tiberflossen und automatische
Bewegungen anregten.

So unbestreitbar der Zusammenhang von Chorea mit Verletzungen
des Bindearmsystems seit Bonhoffer's Arbeit geworden ist, so fordert
doch anch diese Deutung versehiedene Einwinde heraus. Zundchst konnten
nur Unterbrechungen des Bindearmsystems zentralwirts vom roten Hauben-
kern bewirken, dass die an ihrer Weiterleitung zar Rinde verhinderten Er-
regungen sich auf die motorischen Haubenbahnen ergossen. Sitzt aber der
Herd im Kleinhirn, im Bindearm oder im roten Kern, so ist der afferente
Erregungsstrom sechon vor oder in den motorischen Haubenkernen unter-
brochen, und ein Abfluss der Erregungen auf diese ebenso behindert wie die
Weiterleitung der Erregungen zur Hirnrinde. Das Auftreten kurzschliissiger
Entladungen auf die motorischen Haubenbahnen wire dann unverstindlich.
Gegen Bonhoffer's Annahme spricht ferner, dass zentralwérts vom Sehhiigel,
d. h. bei Herden im Stabkranz und in der Rinde der Zentralwindungen
choreatische Bewegungen nicht beobachtet werden, obwohl die Absperrung
der vom Kleinhirn kommenden Ervegungen durch so gelegene Herde in
gleicher Weise statt hat. Weiter steht Bonhoifer’s Dentung entgegen, dass
Unterbrechungen anderer afferenter Systeme, wie z. B, Durchschneidung
der Hinferwurzeln, nicht zu unwillkiirlichen Bewegungen, sondern eher zn
einer Bewegungsverminderung fithren. Endlich gilt Bonhaifer’s Lehre
iiberhaupt nicht fiir die Cherea und Athetose bei Linsenkernerkrankungen,
da Herde im Linsenkern ausserhalb des vom Kleinhirn zur Rinde der Zentral-

1) Bonh&ifer, Ein Beitrag zur Lokalisation der choreatischen Bewegungen.
Monatssehr. £, Psych, w. Neur. 1. 1897, Ders., Zur Auffassung der posthemiplegisehen
Bewegungsstorungen. Monatssehr. £ Psych. u. Neur. X. 1901,
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windung fliessenden Erregungsstroms Hegen. Auch die Bonhoffer’sche
Lehre verlangt daher nach einer Erweiterung und Umgestaltung.

Es ist unwahrscheinlich, dass die choreatischen Bewegungen einer ge-
steigerten Funktion der motorischen Haubenzentren entspringen, wie sowohl
Bonhoffer als Anton annehmen. Dazu sind die choreatischen und athe-
totischen Bewegungen, auf deren Verwandtschaft mit den Aunsdrucks- und
Mitbewegungen Anton mit Reeht aufmerksam gemacht hat, zu komplizierte
Erscheinungen, wahrend den motorischen Haubenzentren, insbesondere dem
roten Kern im wesentlichen tonische und statische Funktienen zukommen
diirften. Die Ausdrucks- und Mitbewegungen und mit ihnen die choreatischen
und athetotischen Zuckungen entspringen daher wahrscheinlich héheren
motorischen Apparaten im Zwischen- und Vorderhirn. Man kénnte an den
Sehhiigel denken, bei dessen Erkrankung seit Nothnagel wiederholt ein
Ansfall mimischer Ausdruckshewegungen beobachtet worden ist. Dagegen
spricht aber, dass der Thalamus vornehmlich ein Sammelbecken und eine
Schaltstitte fir sensible Erregungen ist und dass er keine stérkeren znr Haube
und zum Riickenmark gerichteten motorischen Bahnen entsendet. Da ein
Ausfall an Ausdrucks- und Mithewegungen aber auch bei Erkrankungen des
Linsen- und Schwanzkerns vorkommt, wie die Wilson’sehe Krankheit und
die Paralysis agitans erweisen — so diirfte das Corpus striatum?) das eigent-
liche Organ der Automatismen sein, wie ich schon gelegentlich der Be-
schreibung des anatomischen Befundes eines Falles von Huntington’scher
Chorea ausgefiihrt habe®). Der Schhigel wird an den automatischen Be-
wegungen nur insofern beteiligt sein, als er die Impulse zu automatischen
Bewegungen und die zur Koordination der Ausdrucks- und Mitbewegungen
nitigen sensiblen Erregungen dem Linsenkerne auf dem Wege der Thalamus-
Striatumfaserung zusendet. Die Koordination und Innervation der Auto-
matismen kommt aber wahrscheinlich erst im Streifenhiigel zustande, dem
nach den experimentellen Untersuchungen von E. Saehs und besonders von
Wilson?®) eine kraftige ableitende Bahn zum roten Kern und damit weiter
zum Riekenmark zu Gebote steht. Die choreatischen und athetotischen
Bewegungen, die meist von lebhaften Mit- und Ausdrucksbewegungen be-
gleitet sind, konnen m, E. als inkoordinierte, in ihre Bausteine zerfallene und
zugleich gesteigerte Mit- und Ausdrucksbewegungen angesehen werden. Sie

1) Ieh verstehe unter Corpus striatum den Linsenkern und den Sehwanzkern
Zusammen.

2) Vortrag, 18. Versammlung mitteld. Psychiater n. Neurologen, Halle 1912,
Arch. £ Psych. 50. 8, vzl auch Kiesselbach, Anatom. Befund eines Falles von
Huntington’scher Chorea. Monatsschr. . Psych. u. Newr. 35, 1914,

8) Wilson, Anat. and Physiol. of the corp. striat. Brain 36. 1913/14.



Zur Auffassung der subkortikalen Bewegungsstorungen. 793

sind daher zu erwarten bei Erkrankungen des Striatum selbst sowie bei Ver-
letzungen der Bahnen und Schaltstellen, durch welche dem Linsen- und
Sehwanzkern zentripetale Regulierungen zufliessen, d. b, bei Verletzungen
des Bindearms und seines Kleinhirnursprungs (Nucl. dentatus), des roten
Kerns, des Sehhiigels, der striopetalen Faserung aus dem Thalamus, Die
Herde im Verlaufe dieses Leitungsweges und innerhalb des Striatum selbst
bewirken nach dieser schon 1912 von mir entwickelten Auffassung dadurch
choreatische und dhnliche Bewegungen, dass sie zentripetale Regulierungen
der Automatismen auf dem Wege zum Linsen- und Schwanzkern oder in
diesem selbst unterbinden und so eine Ataxie derselben hervorrufen.
Wenn diese Auffassung auch einige Schwierigkeiten der Bonhoffer-
schen und der Anton’schen Lehre beseitigt haben diirfte, so blieb es doch
noch ungeklart, auf welche Weise eine Regulationsstorung der Automatismen
zu Bewegungssteigerung, zu choreatischen Zuckungen und zu Steigerung der
Mit- und Ausdruckshewegungen zu fihren vermag. Um dies zu verstehen,
kann man m. E. der Annahme eines Hemmungswegfalls, die schon in Anton’s
Lehre enthalten war, nicht entraten, wenn man nicht zu der mit Recht ver-
lassenen Reizungstheorie zuriickkehren will. Schon v. Economol) sah ein,
dass der partielle oder totale Ausfall einer zentripetalen Bahn nicht wohl die
Ursache fortdauernder, auch ohne Bewegungsintention in der Ruhe ab-
laufender motorischer Impulse sein konne. Da vielmehr bei Unterbrechung
zentrifugaler Bahnen Erscheinungen von Ueberinnervation (Hypertonie,
Rigor) regelméssig auftriten, so gelangte v. Economo zur Annahme, dass
anch die choreatische Bewegungsunruhe mit einer Stérung zentrifugaler,
allerdings extrapyramidaler Bahnen zusammenhinge. Zur koordinierten Be-
wegung und zur Einbaltung der Ruhestellung sei ein reguliertes Kraftver-
haltnis, ein gewisses Gleichgewicht zwischen den verschiedenen kortikefugalen
und den aus dem Zwischen- und Mittelhirn entspringenden motorischen
Bahnen vonnoten, das ,,durch eine anatomische Vérbindung untereinander
im Mittethirn und mit dem Kortex weiter zerebral bewerkstelligt wird®.
Wenn eine Lésion gerade diese Verbindungen zerstéore, so werde das Kraft-
verhéltnis fiir das eine oder andere hshere oder niedrige motorische Zentrum
derart verschoben, dass es nun ausgeschaltet aus der Kette der koordinierten
Bewegungsimpulse gleiehsam ein autonomes Leben fiir sich fithre und so die
choreatischen Bewegungen erzeuge. Solche konnten je nach dem Sitz des
Herdes von den Vierhiigeln, dem roten Kern, der Regio subthalamica oder
der Substantia nigra ausgehen, woraus sich die wechselnde Art der Spontan-
bewegungen erklirte. Trotz des nach meiner Ueberzeugung richtigen Grund-

1) v. Economo, Beitrag zur Kasuistik und zur Erklirung der posthemi-
plegischen Chorea. Wiener klin. Wochenschr. 23. 1910,
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gedankens leidet diese Auffassung an einer gewissen Verschwommenheit.
Wenn zum Aufireten choreatischer und ahnlicher Zwangshewegungen nur
eine Storung im Kraftverhiltnis der einzelnen zentrifugalen Bahnen nétig
wire, so miissten dieselben auch nach Verletzung der motorischen Rinde und
der Pyramidenbahnen entstehen. Es ist ferner unwahrscheinlich, dass so
komplizierte Bewegungsformen, wie die choreatischen Zuckungen Eigen-
leistungen des roten Kerns oder der anderen erwihnten Zentren seien, und
endlich vermag Economo mit seiner Lehre die bei Verletzungen des Klein-
hirns und Bindearms beobachtete Chorea nicht zu erkliren, da bei diesen
Lokalisationen das Zunsammenspiel zentrifugaler Bahnen offenbar nicht be-
eintriichtigt wird, Aehnlichen Einwénden unterliegt die Annahme v. Niess!’s?),
der die choreatischen Bewegungen auf einen Hemmungswegfall infolge vort
Unterbrechung einer hypothetischen zentrifugalen Bahn aus der vorderen
Zentralwindung zum roten Kern zuriickfithrt. Auch hiergegen ist zu sagen,
dass bei Verletzung der Bewegungsrinde und der jener angenommenen Bahn
doch sicher eng benachbarten motorischen Stabkranzfasern choreatische Be-
wegungen nicht auftreten, ferner. dass sie auch bei Herden ausserhalb der von
v. Niess! vermuteten Bahn — im Linsenkern, Thalamus, Bindearm, Klein-
hirn — vorkommen.

Unter diesen Umstiinden gibt es, soweit ich sehe, nur einen Weg,
um alle bisher bekannten Tatsachen aus der Pathologie der Chorea einer
einheitlichen Erklirung zu unterstellen, das ist die Annahme, dass die
Hemmung, deren Wegfall Veitstanzbewegungen ausbrechen lésst, vom Klein-
hirn selbst ausgehe. Die Moglichkeit, dass.die Chorea mit dem Ausfall einer
hemmenden Wirkung des Kleinhirns zusammenhénge, wird vermutungsweise,
doch in ganz anderem Zusammenhange schon von Muratow?) erwihnt.
Muratow glaubt n#mlich, dass der Chorea eine Gleichgewichtsstorung
zwischen einer hemmenden Wirkung des Kleinhirns und einem angenommenen
tonisierenden Einfluss des Thalamus auf die Vorderhornzellen zugrunde liege,
eine Auffassung, die jeder Grundlage entbehrt. Dem Kleinhirn neben seiner
bekannten koordinierenden und den Tonus unterhaltenden Funktion noech
eine Hemmungsleistung zuzuschreiben, ist zunéchst ein ungewohnter und
befremdender Gedanke, da die sonstigen Kleinhirnsymptome — Ataxie,
Hypotonie — gerade das Gegenteil von Funktionssteigerung dureh Ent-
hemmung sind, und da wir die Erregungen, die vom Kleinhirn ausgehen, als
afferente Strome zu betrachten pflegen, die zum Mittel-, Zwischen- und
Grosshirn als {ibergeordneten hoheren Stufen des Zentralnervensystems hin-

1) v. Niessi-Mayendorf, Hirnpatholog. Ergebnisse bei Huntington’scher
Chorea. usw. Arch. f. Psych. 51. 1913,

2) Muratow, Zur Pathogenese der Hemichorea postapoplectica. Monatsschr.
f. Psych. u. Neur. V. 1899,
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fliessen, Ihre Unterbindung vermag nach unserer Denkgewohnheit wohl Re-
gulationsstorungen an den Leistungen jener itbergeordneten Apparate hervor-
zubringen, nicht aber die Eigenleistungen abh#ngiger Zentren durch Fnt-
hemmung zu steigern, wie wir es als Folge der Verletzung afferenter Bahnen
erfolgen sehen, z. B. in der Zunahme des Muskeltonus und der Sehnenreflexe
bei Unterbrechung der Pyramidenbahn. Etwas anderes als diese Denkge-
wohnheit steht aber, wie mir scheint, der Annahme einer vom Kleinhirn aus-
gehenden Hemmung nicht im Wege. Tatséchlich ist das Kleinhirn ein sehr
umfangreicher, verschlungen gebauter Teil des Zentralnervensystems, der an
Masse und Verwicklung nur vom Grosshirnmantel iibertroffen wird, und von
dem sehr wohl nicht nur Anregungen, Unterstiitzungen und Regulierungen,
sondern auch Ziigelungen anderer Hirnteile ausgehen kinnen. Betrachten
wir einmal das Zentralnervensystem nicht wie gewshnlich von der Grosshirn-
rinde sondern vom Kleinhirn aus, so erscheinen Mittelhirn, Zwischenhirn und
Striatum, ja in gewissem Sinne auch die Grosshirnrinde als abhingige
Teile, deren Eigenleistungen, vom Kleinhirneinfluss befreit, sehr wohl einer
Steigerung anheimfallen konnten. Die in den gezahnten Kernen des Klein-
hirns gesammelten und ihnen im Bett der Bindearme entfliessenden Er-
regungen erscheinen dieser Betrachtung als afferente, zentrifugale Strome,
wie die Impulse, die die Grosshirnrinde auf dem Wege der Pyramidenbahnen
entsendet. Ob unter den Einfliissen, die das Kleinhirn auf andere Teile des
Zentralnervensystems ausiibt, die regulierenden oder die hemmenden iiber-
wiegen, ob nur Einfliisse der einen oder der anderen Art zur Geltung kommen,
ist eine Tatsachenfrage, die aus vorgefasster Anschauung nicht beurteilt
werden kann. Wenn nun die Tatsachen lehren, dass durch Verletzungen des
Kleinhirns, ferner durch Herde im Bindearm, roten Kern und Thalamus
Funktionssteigerungen am Striatum in Form von choreatisch-athetotischen
Zuckungen, Mithewegungen und zwangsmissigen Ausdruocksbewegungen
bewirkt werden konnen, so beweist das eben, dass vom Kleinhirn normaler-
weise neben einer die Eutaxie der Automatismen gew#hrleistenden Regu-
lierung auch ein hemmender Einflugs ausgeiibt wird. Zwischen Regulierung
und Hemmung besteht tibrigens kein grundsétzlicher Unterschied. Der
Tremor, der haufig bei Kleinhirn- und Bindearmverletzungen auftritt, wird,
besonders wenn er als Intentionstremor erscheint, als eine der Ataxie ver-
wandte und auch fliessend in Ataxie iibergehende Koordinationsstorung be-
trachtet und auf den Ausfall regulierender, afferenter Zufliisse zuriickgefiihrt.
Von der anderen Seite gesehen, ist das Zittern aber auch eine hyperkinetische
Erscheinung, was besonders deutlich wird, wenn dasselbe als Spontanzittery
wie bei der Paralysis agitans sich zeigt. Man kann es dann aueh als enthemmte
Eigenleistung von Hirnteilen ansehen, die einem afferenten Kleinhirneinfluss
entzogen sind. Daher ist es auch nicht moglich, gesonderte Regulierungs- und
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Hemmungsbahnen, die vom Kleinhirn ausgehen, anzunehmen. Vielmebr
diirften die Kleinhirneinflisse je nach den Einrichtungen und Funktionen
der Hirnteile, zu denen sie gelangen, regulierend oder hemmend oder regu-
lierend und hemmend zugleich wirken. CGegeniiber dem roten Haubenkern,
der hauptséichlich Statik und Muskeltonus beherrscht, wirkt der Kleinhirn-
einfluss regulierend und tonisierend. Seine Aufhebung verursacht Ataxie,
einen der Ataxie verwandten Intentionstremor und Hypotonie. Gegeniiber
dem Striatum, dessen Funktion wir als ein automatisches Bewegungsspiel
betrachten, wirkt der Kleinhirneinfluss, der ihm auf dem Umwege tiber den
Thalamus zukommt, nicht nur ordnend, sondern mehr noch hemmend, so dass
die Unterbindung dieser Zufliisse ein zwar ungeordnetes, aber mehr noch
gesteigertes Spiel von Mit- und Ausdrucksbewegungen nach sich zieht. Der
Kleinhirneinfluss wirkt in diesem Felde offenbar den auf anderen Wegen dem
Thalamus und weiter dem Striatum zukommenden Antrieben zu auto-
matischen Bewegungen entgegen. Durchschneidung der Hinterwurzeln —
Foerster’sche Operation — liess in einem Falle von Winslow und Spear?)
die choreatisch-athetotischen Bewegungen verschwinden.

Ein Umstand bedarf indessen noch der Aufkldrung. Choreatische Un-
ruhe fritt verhiiltnisméssig selten bei reinen Kleinhirnvetletzungen auf. Ab-
gesehen von den Fillen Pineles, Sander und Muratow sind choreatische
Bewegungen bei Herderkrankungen des Kleinhirns nicht beobachtet worden.
In den anderen Fillen handelte es sich um umfangreiche Kleinhirnatrophien
(Menzel, Kirchhoff, Huppert, Ham'marberg, zn denen eine neuere
Beobachtung von Brun?) kommt). Doch beschrieben Goldstein und
Reichmann?®) kiirzlich ,,psendospontane, offenbar den choreatischen nahe-
stehende Bewegungen bei Kriegsverletzungen des Kieinhirns, allerdings ohne
anatomischen Befund. Bei den zerebellaren Herderkrankungen der Er-
wachsenen iiberwiegen sichtlich die Hrscheinungen der Ataxie, Hypotonie,
des Vorbeizeigens, des Intentionstremors, Hinfiger sind schon choreatische
Storungen bei Bindearmherden und im roten Kern (Fille von Bonhaffer.
Halban-Infeld®), Marie-Guillain®) und eine eigene®) Beobachtung).

1) Ref. Neur. Zentr. 1918. S. 43.

2) Brun, Schweizer Archiv I Neur. n. Psych. 1. 1918

3) Goldstein u. Reichmann, Beitriige zur Kasuistik u. Symptomatologie
der Kleinhirnerkrankungen. Archiv f. Psych. 56, 2.

4) Halban-Infeld, Zur Pathologie der Hirnschenkelhaube. Obersteiners
Arb. 9. 1902

5) Marie-Guillain, Lésion ancienne du noyau rouge. Nouv. Ieonogr. de
la Salp. 16. 1908.

6) Kleist, Sitz.-Ber. Miinch. Med. Woch. 1912. 8. 1130 u. 1189. Der Fall
wird demniichst in einer Dissertation ausfiihrlich verdifentlicht werden.
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Aber auch bei Herderkrankungen dieser Gegend fehlen choreatische Er-
scheinungen nieht selten; man findet dann nur Hypotonie, Ataxie bzw. In-
tentionstremor, Am hiufigsten treten choreatische Erscheinungen zweifellos
bei bestimmt lokalisierten Verletzungen des Sehhiigels auf, d. h. wenn die
Erkrankung den mittleren Teil des ventralen Thalamuskernes betrifft, wo
die Bindearm- und rote Kernstrahlung in den Sehhiigel eintritt. Am reinsten
in dieser Hinsicht ist der Fall von Herz'). Bei einigen Herderkrankungen des
Thalamus traten iibrigens nicht ehoreatische Bewegungen, sondern einfache
Mitbewegungen, in wieder anderen gesteigerte Abwehrbewegungen gegen
Schmerzreize — diese im Verein mit Schmerzitberempfindlichkeit — auf.
Die Verletzungen waren in diesen Fallen umfangreicher und betrafen auch
den hintersten Teil des ventralen Sehhigelkerns, die Kintrittszone der
Schleife (Bevermann®), Holmes und Head?)). Dass die Regulations-
storungen und Enthemmungen der Automatismen bei Herden proximal vom
roten Kern hiufiger sind als bei distaler gelegenen Schadigungen des Binde-
armsystems, héngt wohl damit zasammen, dass die Funktionsstérungen
weniger leieht durch Kintreten anderer Apparate ausgeglichen werden kiénnen,
wenn der dem Striatum unmittelbar verkniipfte Sehhiigel betroffen ist, als
wenn der Herd weiter distal liegt und der Sehhiigel oder gar der rote Kern,
denen ja noch andere Reize zufliessen als die Kleinhirnerregungen, unberithrt
bleibt. Auf der gleichen Ursache mag es auch beruben, dass choreatische
Zuckungen bel Kleinhirnverletzungen zuweilen nuar voriibergebende Er-
scheinungen sind (Huppert, Hammarberg).

Nach der hier entwickelten Aunffassung miisste auch eine Unterbrechung
der Faserziige, welche die Bindearmerreguigen vom Sehhiigel auf das Corpus
striatum itberleiten, aun choreatischen und #hnlichen Zwangsbewegungen
fithren. Die fraglichen Fasern verlaufen zum grossten Teil in der Linsenkern-
sehlinge und den Forel'schen Haubenfeldern H; und Hj, welche nach
. Vogt die Fortsetzung der Linsenkernsehlinge zum vorderen Teil des
ventralen Sehhiigelkerns bilden. Pfeifer sah nach experimentellen Ver-
letzungen im medialen und vorderen Thalamuskern degenerierte Fasern so-
wohl zum Nuel. eaudatus wie zum Globus pallidus ziehen (personliche Mit-
teilung). Leider sind upsere Kenntunisse auf diesem Gebiete sonst noch sehr
diirftig. Tatséehlich kommen nun choreatische und athetotische Bewegungen
bei Herden im Bereich der Linsenkernsehlinge vor. Es handelt sich um die

1) Herz, Zur Frage der Athetose bei Thalamuserkrankungen. Obersteiners
Arb. 18, 1910.

2) Beyermann, Zur Kasuistik der Thalamusherde. Fol. neurcbiol. 6. 1912.
3) Holmes-Head, A case of lesion of the optie thalamus. Brain 34.
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Fille Hinel'), Greiff?), Fiseher®) und v. Economeo, In allen diesen Fillen
fand sich ein Herd, der das Gebiet des Corpus subthalamicum einnahm und
die angrenzenden Faserziige, unter ihnen die Linsenkernschlinge bezw. die
Forel’schen Haubenfelder mehr oder weniger umfangreich zerstorte. Jedoch
lassen sich die Funktionsstorungen nicht einwandsfrei auf die Linsenkern-
schlinge und ihre Fortsetzungen beziehen; denn in Hanels Fall war das
vordere Ende des roten Kernes mitzerstdrt, bel dem Kranken Econome’s
war sicher und bei dem Greiff's wahrseheinlich der venirale Thalamuskern
mitergriffen; in Fischer’s Fall endlich lag eine ganz frische Blutung vor,
deren Eintritt der Kranke nur 4 Tage iiberlebt hatte. Daher konnten die
Bahnen und Zentren auch in der weiteren Umgebung des Corpus subthala-
nticum — roter Kern, dessen Strahlung zum Thalamus, ventrale Thalamus-
kerne — durch Zirkulationsstorung oder Chok funktionell ausgeschaltet sein.%)

FErkrankungen des Striatum selbst zeigen choreatisehe und athetotische
Bewegungen. itherwiegend dann, wenn. die — nach Ban wnd Entwicklungs-
geschichte zusammengehdrenden — ,kleinzelligen Striatumteile”, Putamen
und Sehwanzkern, verletzt sind. In mehreren Féllen (Anton, Berger®),
v. Monakow®), Abunde) war nur das Putamen betroffen, bei den beiden
Kranken von C. Vogt?) das Putamen und der Nuel. caudatus, wihrend der
Globus pallidus in einem Falle wenig mitheteiligt war. Jelgersma¥) fand
bei Huntington’scher Chorea nur den Schwanzkernkopf atrophisch.
Kiesselbach und ich sahen in einem Falle der gleichen Krankheit weit
sehwerere Zellausfalle im Putamen und Schwanzkern als im Globus pallidus.
In anderen Mitteilungen wird iber das Verhiltnis, in dem die verschiedenen
Absehnitte des Striatum beteiligh waren, nichts berichtet Nur Fischer?)
und Rothmann?® beschrieben Gehirne von Kranken mit Athétose double,

1) Hinel, Zur path. Anas. der Hemiathetose. Deutsche Zeitschrift £, Nexrven-
heilk. 21,

2) Greiff, Zur Lokalisation der Hemichorvea. Arch. f. Psych. 14. 1883,

8) Fischer, Zur Frage der anat. Gruandlage der Athétose double usw. Zeitschr.
f. d. ges. Neur. u. Psyeh. VIL Fall b.

4) Die vdllige Unterbrechung der Linsenkernschlinge mitsste andere Sym-
ptome machen, da die Linsenkernschlinge nicht nur striopetale, sondern auch strio-
tugale Fasern enthilt, deren Ausfall Bewegungsarmut und Zittern pach sich ziehen
diirfte; s. S. 802.

B) Berger, Zur Kenntnis der Athetose. Jahrb. f. Psych. Bd, 23. 1903.

6) v. Monakow, Archiv £ Psych. 17. 1895, Fall IL

7) €. Vogt, Jowrnal £. Psych. u. Neur. 18.

8) Jelgersma, Neur. Centralbl. 1908. 8. 995. Sitz.-Ber.

9) 1. e. Fall 1.

10) Rothmann, Neur. Centralbl. 1915, 8. 444, Sifz.-Ber.
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die eine stérkere bezw. ausschliessliche Erkrankung des Globus pallidus, des
grosszelligen Striatumteils aufwiesen. Der kleinzellige und der grosszellige
Striatumteil sind sicher auch in ihrer Funktien verschieden. Da alle vom
Striatum ausgehenden Fasern — zum Thalamus, roten Kern, Corpus sub-
thalamicum, Substantia nigra — aus den Zellen des Globus pallidus entspringen
(Grinsteint), Wilson?®)), so hat der Globus pallidus zweifellos hauptsichlich
motorische Funktionen. Dem Putamen und Nucl caudatus kimen dann
vornehmlich rezeptorische und verkniipfende Aufgaben zu. Allerdings ge-
langen die aus dem Sehhiigel herkommenden striopetalen Fasern zum grossten
Teil aueh zunichst in den Globus pallidus, Ob sie denselben nur durchlaufen
oder in ihm enden und durch Schalineurone ihre Erregungen an das Putamen
und den Schwanzkern weitergeben, steht dahin. Fiir eine rezeptorisch-
assoziative Funktion des Schwanzkerns und der Aussenglieder des Linsen-
kerns spricht auch der Reichtum dieser Gebilde an kleinen Zellen mit kurzen,
vielfach verzweigten Fortsetzungen. Putamen und Schwanzkern wiirden
sich demnach zum Globus pallidus annéhernd so verhalten, wie die hintere
zur vorderen Zentralwindung. Tm Sinne dieser Auffassung wiire es dann sehr
verstindlich, dass Chorea und Athetose — als Regulations- und Enthemmungs-
storungen an den Automatismen — mehr vom Putamen und Schwanzkern als
vom Globus pallidus ausgehen. Soweit solche Erscheinungen auch bei Er-
krankungen des Globus pallidus vorkommen, sind sie vielleicht auf die Lision
der das Innenglied des Linsenkerns durchziehenden oder in ihm endenden
striopetalen Fasern zuriickzufiihren.

Die choreatisch-athetotischen Bewegungen, die bei Ver-
letzungen des Kleinhirns (Nuecl dentatus), des Bindearms, des
roten Kerns, des Thalamus, vielleicht der Radiatie thalamo-
striata, des Globus pallidus sowie des Putamen und Schwanz-
kerns vorkemmen, sind demnach simtlich an einen zusammen-
hingenden afferenten Leitungsweg und dessen zenirale Endi-
gung gebunden. Auf diesem Leitungswege werden dem Stri-
atum - in letzter Linie dem Globus pallidus als dem moto-
rischen Organ des Striatum — Regulierungen und Hemmungen
zugelithrt, deren Unterbindung an einer beliebigen Stelle zur
Inkoordination automatischer Bewegungen, zu ihrem Zerfall
in einfachere Bausteine und zur Steigerung von Mit- und Aus-
drucksbewegungen fiithrt.

Densubkortikalen Hyperkinesen stehen die subkortikale Akinese
und Starre gegeniiber. Eine Theorie der Chorea und Athetose ist unzu-

1) Griinstein, Zur Frage von den Leitungsbahnen des Corpus striatum
Neur. Centralbl. 1911. 8. 659. — 2) L c.
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reichend, solange sie nicht auch den gegensatzlichen Symptomen des Ausfalls
automatischer Bewegungen und der tonischen Steifigkeit ihren Platz anzu-
weisen vermag. Schon Anton hat Chorea und Bewegungsausfall einander
gegeniibergestellt und auf Apparate gegensinniger Funktion bezogen. Die
Chorea sollte dem hemmenden Linsenkern, der Ausfall an antomatischen
Bewegungen dem anregenden Thalamus entspringen. Jedoch konnen
die Dinge nicht so einfach liegen, da bei .Thalamusverletzungen auch
Chorea, bei Linsenkernerkrankungen auch Bewegungsausfall einzutreten
vermag.

Der Ausfallmimischer Bewegungen bei Thalamusherden findet
sich bei umfangreicheren Zerstorungen des Sehhiigels besonders im hinteren
Teil desselben und diirfte dann eintreten, wenn nicht nur die regulierenden,
vom Bindearm und roten Kern herkommenden Impulse unterbrochen sind,
sondern alle oder doch ein sehr grosser Teil der dem Sehhiigel {iberhaupt zu-
fliessenden und die Mit- und Ausdrucksbewegungen anregenden Rezeptionen —
insbesondere aus der Schleife — ausgeschaltet sind. So war in Anion’s Fall,
bei dem die automatischen und Mitbewegungen einer ganzen Korperhilfte
sehr herabgesetzt waren, der ganze Sehhiigel mit Ausnahme seines vordersten
Teiles erweicht, desgleichen die beiden seitlichen Kniehocker; die Schleife war
teilweise entartet. Der Kranke hatte dementsprechend einen Ausfall der
Lageempfindungen, eine Herabsetzung der Hautsensibilitit und eine Hemi-
anopsie aufgewiesen.

Fine andere Erklirung verlangt die Akinese bei Erkrankungen des
Linsen- und Schwanzkerns und der mit diesen Ganglien zusammen-
hingenden Bahnen. Der im Bilde dieser Erkrankungen vorkommende Be-
wegungsausfall ist bisher wenig beachtet worden. Ich habe zuerst auf den
Ausfall an Ausdrucks- und Mitbewegungen und die allgemeine Bewegungs-
armut als ein selbstindiges Symptom bei der Paralysis agitans anfmerksam
gemacht!). Zingerle2) und Forsters) bestitigten die Beobachtung. Die
Bewegungsarmut dieser Kranken ist micht etwa durch die Starre be-
dingt. Man findet sie auch in Fillen, die nur geringe Steifigkeit auf-
weisen. Der Gesichtsausdruck zeigt die kennzeichnende Leere, auch ohne
dass an den Muskeln des Gesichts Spannungszustinde nachzuweisen
wiren. Aus den Beschreibungen und den Abbildungen von Kranken mit
Wilson’s progressiver Linsenkerndegeneration geht — obne dass die
Beobachter sie als ein selbstindiges Symptom wirdigten — hervor,

1) Beitrige zur Kenntnis der psychomotorischen Bewegungsstorungen. 1908.
5. 96.

2) Zingerle, Ueber Paralysis agitans. Journal f. Psych. n. Neur. 14. 1909.

3) Forster, Paralysis agitans. In Lewandowsky’s Handbuch der Neur.
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dass auch dieser Krankheit eine mimisch-automatische Akinese eigen ist.
Dasselbe gilt fiir die Pseudosklerose und manche Falle von Pseudobulbir-
paralyse, der ja hiutig Herde im Bereich der Stammganglien zugrunde liegen
(Hartmann). Die Verarmung an Ausdrucksbewegungen schliesst nicht aus,
dass gewisse rohe Affektéusserungen — Zwangslachen, Zwangsweinen —
bei allen diesen Krankheiten in gesteigerter Form auftreten konnen. Die
feinere Mimik, das zarte alles seelische Gesehehen normalerweise begleitende
Mienenspiel fehlt jedoch. Mit der mimisch-automatischen Bewegungsarmut
verbindet sich bei den genannten Krankheiten eine toniseh-kataleptoide
Muskelstarre, dhnlich wie der Lihmung der Willkiirhewegungen infolge
Zerstorung der motorischen Rinde oder der Pyramidenbahnen die spastische
Steifigkeit zugesellt ist. Von dem dritten haufig vorhandenen Krankheits-
zeichen, dem Tremor, sehe ich zunichst ab.

BEs erhebt sich nun aber die Frage, wieso eine Erkrankung im Corpus
striatum und den mit ihm zusammenhéngenden Bahnen das eine Mal die auto-
matischen Bewegungen ausloseht, in anderen Fallen eine Steigerung und
Inkoordination derselben (Chorea, Athetose) herbeifiihrt. Obwohl nach den
vorliegenden anatomischen Befunden und angesichts unserer liickenhaften
Kenntnisse itber die Verkniipfungen der basalen Zentren die Frage noch
nicht endgiilti gelost werden kann, glaube ich doch schon folgende
Schiiisse ziehen zu dirfen, die zwm mindestens als Arbeitshypothese
dienen konnen.

Bej der Paralysis agitans und der Wilson’schen Krankheit wird wieder-
holt neben Verénderungen in den Ganglien des Streifenhiigels eine starke Ent-
artung der Linsenkernschlinge beschrieben, wihrend dieser Faserzug bei der
Linsenkernchorea und -athetose zwar auch zuweilen beteiligt ist, aber im
ganzen weniger befallen zu sein scheint. Jelgersma sah eine sehr starke
Athrophie der Strahlung des Nuel. lentiformis und deren Fortsetzung nach
dem Zwischenhirn (Forels Feld H; und H,, des Nucl. lateralis thalami und
des Corpus subthalamicum). F. H. Lewy') vermerkt bei Paralysis agitans
neben degenerativen Verinderungen im Lingen- und Schwanzkern eine starke
Entartung des Ganglions der Ansa pedunkularis. In Wilson’s?) Fillen war
die Ansa bis zum roten Kern degeneriert, in St&cker’s?) Fall eine Linsenkern-
schlinge itberhaupt nicht mehr zu erkennen. Starke Vertinderungen der

1) F. H. Lewy, Path. Anat. der Paralysis agitans. Sitz.-Ber. Zeitschr. {. d.
ges. Neur. u. Psych. Ref. 8. 8. 170.

2) Wilson in Lewandowsky’s Handbuch der Neur. Bd. V.

3) Stocker, Anat. Befund bei einem Fall von Wilson’scher Krankheit. Zeit-
schrift f. d. ges. Neur. u. Psych. 25. 1914.
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Linsenkernschlinge berichten auch Mills!) und Maass®). Es handelt sich
hier offenbar nicht oder doch nieht ausschliesslich um sekundiren Schwund
der Linsenkernschlinge infolge von Ausfall der Zellen des Globus pallidus,
da das innerste Glied des Linsenkerns in mehreren Fallen weitgehend erhalten
war (Wilson, Stdcker). Bei einer Kranken Alzheimer’s®) war allerdings
gerade der Globus pallidus und nur dieser schwer erkrankt. Die Linsen-
kernschlinge und ihre Fortsetzungen enthalten zwar Fasern von verschiedener
Funktion und Verlaufsrichtung, jedoch milssen bei umfangreichem oder
volligem Aunsfall der Ansa die von Wilson und Sachs nachgewiesenen
striofugalen Verbindungen zerstért sein, die vom Globus pallidus zum roten
Kern ziehen. Die Unterbrechung der Linsenkernschlinge muss, besonders im
Verein mit Schidigung des Linsenkerns selbst, die Entiusserung von Auto-
matismen unmoglich machen und gleichzeitig den roten Kern von einem
durch den Linsenkern ausgeiibten hemmenden Einfluss befreien. Ein direkter
Einfluss dieses Hemmungswegfalles auf die Vorderhornzellen des Riicken-
marks, die Wilson annimmt, kann nicht in Betracht kommen, da unmittel-
bare Verbindungen zwischen Linsenkern und Riickenmark nicht bekannt
sind. Da der rote Kern vermége der ihm durch den Bindearm zukommenden
Kleinhirnerregungen der Hauptvermittler des Muskeltonus ist, so wird die
tonische, kataleptoide Muskelstarre die Folge dieser Enthemmung sein. Wenn
aber Teile des Linsen- und Schwanzkerns verletzt sind, ohne dass die Linsen-
kernschlinge in erheblichem Grade gelitten hitte, so diirfte der Ausfall an
Automatismen und die Muskelstarre zuriicktreten gegeniiber der Regulations-
storung und Enthemmung im Ablauf der automatischen Bewegungen selbst.
wie ich es vorher darzulegen versucht habe. So wiirde sich die Chorea und die
Athetose bei Erkrankungen des Putamen oder des Putamen und Schwanz-
kernes oder auch bei teilweiser Entartung des Globus pallidus erklaren. Je
mehr innerhalb des Corpus striatum der Ursprungsort der striofugalen Teile
der Linsenkernschlinge, d. h. der Globus pallidus, und die Linsenkernschlinge
selbst an der Erkrankung beteiligt sind, desto mehr miisste nach dieser Auf-
fassung ein Ausfall an Automatismen und tonische Erscheinungen sich be-
merkbar machen. Es wiirde in Zukunft darauf zu achten sein, ob der Unter-
schied zwischen choreatischer und athetotischer Bewegungsstorung sich etwa
ebenfalls darauf zuriickfithren ldsst. Denn schon in der Athetose tritt das
tonische Merkmal im Gegensatz zu den kurzen, schnellenden, oft von Hypo-
tonie begleiteten choreatischen Zuckungen deutlich hervor. In diesem Sinne

1} Mills, Muscle tonicity etc. Neur. Centralbl. 1914, 8. 1266.

2) Maass, Klinisch-anat. Beitrag zur Kenntnis systemat. Linsenkerndegene-
ration. Neur. Centralbl. 1917, H. 2.

3) Alzheimer, Ueber eine eigenartige Erkrankung des zentralen Nerven-
systems. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 33, 1916,
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scheint mir eine Beobachtung von Fischer — Athetose bei Entartung des
beiderseitigen Globus pallidus — zu sprechen: die Kranke zeigte zuerst eine sehr
lebhafte Athetose, spéiter wurden die Bewegungen langsamer und steifer, die
Muskeln blieben lange in tonischer Spannung und bizarren Haltungen, d. h.
mit fortschreitendem Sehwunde des Globus pallidus machte sich die tonische
Steifigkeit und eine gewisse Bewegungsarmut mehr und mehr geltend, wihrend
anfangs Regulationsstérung und Funktionssteigerung tiberwogen. Jedenfalls
darf man nicht einseitig die Zitterstarre oder die doppelseitige Athetose als
das Symptem der Basalganglien (,,Syndrome du corps strié*) bezeichnen,
Mit demselben Recht liesse sich auch die choreatische Bewegungsstorung als
Syndrom des Corpus striatum hinstellen. Denn alle drei Storungen kommen
bei im Groben gleicher Lokalisation vor. Es wird darauf ankommen, die
zweifellos vorhandenen feineren Unterschiede in der Lokalisation der Er-
krankungen und in der Vernichtung von Systemen verschiedener Bedeutung
herauszufinden.

Zu einer umfassenden Theorie der subkortikalen Bewegungsstérungen
wiirde auch eine Erklirung des Tremors, genauer der verschiedenen Zitter-
formen gehdren, die bei Verletzungen des Kleinhirns, der Bindearme, des
roten Kerns — vornehmlich als intentioneller Tremor —, ferner bei ¥r-
krankungen im Thalamus und Linsenkern sowie bei Paralysis agitans,
Wilson’scher Krankheit und Pseudosklerose auftreten. Ohne ins Einzelne zu
gehen, mochte ich hier nur etnen Gesichtspunkt herausstellen. Obwohl Zitter-
erscheinungen bei Herden von gleicher Lokalisation beobachtet werden wie
Bewegungsausfall, choreatische und athetotische Zuckungen, ist das Zittern
in seinen verschiedenen Ausprigungen doch eine viel einfachere Bewegungs-
form als die choreatischen und athetotischen und als die Ausdrucks- und Mit-
bewegungen. Es kann daher nicht wohl eine krankhaft abgesnderte Funktion
derselben Apparate sein wie Ausfall, Steigerung und Inkoordination der Auto-
matismen. Demnach wird das Zittern kaum ein direktes Symptom des Corpus
striatum darstellen, sondern eher einer Funktionsstérung der motorischen
Haubenzentren, besonders des roten Kerns, entspringen. Die motorischen
Zentren des Mittelhirns dienen in erster Linie der Erhaltung des Muskeltonus,
und die Zittererscheinungen stellen sich dar als Stérungen der Muskelspannung
und der Spannungsverteilung auf verschiedene Muskeln. Es ist sehr wohl denk-
bar, dass die Abgabe tonischer Impulse an die Muskeln seitens der motorischen
Haubenkerne nicht nur vom Kleinhirn, sondern auch vom Thalamus und
Linsenkern aus regulierend, hemmend und férdernd beeinflusst wird, so dass
Erkrankungen dieser drei Organe und Unterbrechungen der vom Kleinhirn,
Thalamus und Striatum zum roten Kern und zu anderen motorischen Hauben-
zentren gelangenden Bahnen die Regulierung des Tonus in Form von Zitter-
erscheinungen zu storen vermag.
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