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Uber die Funktion des roten Kernes sind seit der Arbeit von Halban
und Infeld zahlreiche anatomisch-physiologische Untersuchungen ver-
offentlicht worden. Die jeweils gezogenen SchiuBfolgerungen tragen
alle einen mehr oder weniger hypothetischen Charakter, um so mehr
als sich die Lésionen nie auf den roten Kern allein beschrinkten und
reine Falle bis heute nicht bekannt geworden sind. Deshalb verdient
jeder klinisch-anatomisch genau untersuchte Fall Beachtung, denn nur
an Hand vergleichender Betrachtung ist es moglich, sich schlieflich eine
Vorstellung tiber die Funktionen des menschlichen roten Kernes zu
machen. Van Gehuchten hat 1933 alle bekannten Fille zusammengestellt
und kommt dabei zu SchluBfolgerungen, die denen Rademakers, die
dieser aus dem Tierexperiment zog, direkt entgegengesetzt sind.

In der neurologischen Klinik des Universitits-Krankenhauses Ham-
burg-Eppendorf wurde wihrend vieler Jahre zu verschiedenen Malen
ein Matrose beobachtet und untersucht, bei dem die behandelnden
Arzte Prof. Nonme, Prof. Pette und Prof. Schaltenbrand schon zu Leb-
zeiten die Diagnose eines Nucleus ruber-Prozesses stellen konnten. Der
Mann starb schlieflich im AnschluB an einen operativen Eingriff, und
sein Gehirn wurde von Prof. Briitt an Prof. Schaltenbrand iibergeben,
der es in Serien schneiden liel und mich mit deren Bearbeitung beauf-
tragte.

Nachstehend folgt die Krankengeschichte des Matrosen A.

Krankengeschichte A.

1921 erkrankte der damals 20jahrige Matrose A. subakut mit Kopfschmerzen,
Schwindel, wiederholtem FErbrechen und einem blaschenférmigen Ausschlag im
Gesicht. Bis zu diesem Zeitpunkt sei er immer gesund gewesen und habe nur von
Jugend auf nach aulen geschielt. — Wegen seiner Beschwerden wurde er mehrfach
mit wechselndem Erfolg in Krankenhiusern in Bochum und Emden behandelt.
Leider sind die Krankenblatter dieser Anstalten nicht mehr zu erhalten. Es soll

aber nach den eigenen Angaben des Kranken damals eine Stauungspapille bestanden
haben. In der folgenden Zeit nahm das Sehvermégen allméahlich ab. Am 18.7. 21

1 Mit Beihilfe der Rockefeller Foundation.
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wurde er auf die neurologische Abteilung des Eppendorfer Krankenhauses ein-
geliefert. Bei der Aufnahme war er benommen. An den Augen wurde folgender
Befund erhoben: SR 3/60 Schimmer, SL 3/60 schlecht gesehen. Bewegungen nach
rechts und links leidlich gut, dagegen nach oben und unten nur andeutungsweise.
Es scheint sich um eine Blicklihmung nach oben und unten zu handeln. Bei Kopf-
beugung findet eine geringe Einstellbewegung der Augen nach oben statt, nach
unten nicht. Anisokorie, linke Pupille weiter als die rechte. Fast absolute Pupillen-
starre. Hintergrund: Rechte Papille nasal etwas verwaschen, Rand ohen und oben
innen unscharf. GefaBe leicht durch griin-weilliches Odem verdeckt. Das Gesichts-
feld war nicht aufzunehmen. Ob es sich hier um eine beginnende Stauungspapille
handelte, konnte nach dem damaligen Befund nicht sicher gesagt werden. Motilitits-
storungen bestanden nicht. Der Lumbaldruck war auf 340 mm erhéht. Im Liquor
fanden sich 80/3 Zellen. Nonne und Pandy waren positiv. Es bestanden unregel-
miBige Temperaturen bis 39°. Das Blutbild war regelrecht, Wa.R. negativ.
Encephalographie gelang nicht, weil keine Luft in den Schédel eintrat. Rontgeno-
logisch war die Sella turcica abgeflacht, die Processi clinoidei ant. et post. atrophisch.
Wegen seiner Hirndruckerscheinungen wurde A. mit einer Schmierkur behandelt,
wihrend der sich aber sein Zustand verschlimmerte. Die Hirndruckerscheinungen
nahmen zu, so daB er vollig benommen wurde und man ihn fiittern mufBite. In den
unteren Extremitaten traten beiderseits klonische Sehnenreflexe und ein Babinski-
scher Reflex auf. Daraufhin wurden vom 27. 2. bis 24. 4. eine Reihe von Réntgen-
bestrahlungen des Kopfes vorgenommen. Das BewuBtsein hellte sich langsam auf
und der Hirndruck fiel ab. Von den Pyramidenzeichen blieb nur eine leichte Parese
mit Reflexsteigerung auf der rechten Seite zuriick, auBerdem zeigte sich nun auf
dieser Seite ein parkinsonihnliches Zittern. Der Gang war steifbeinig, ahnlich wie
bei einem Hemiplegiker und der rechte FuBl wurde andauernd dorsalflektiert ge-
halten. Die Art des Hypertonus im rechten Bein ist leider im Krankenblatt nicht
charakterisiert. Die Angenmuskellahmungen blieben unveréndert, nur wurde jetzt
die temporale Sehfeldeinschrinkung notiert. Das rechtsseitige Zittern ging all-
maéhlich in grébere Zuckungen iiber, und die eigentiimlichen Bewegungen wurden
mehrfach als choreatisch und athetotisch beschrieben. Bei Willkiirbewegungen war
der rechte Arm etwas ungeschickt. Die leichte Parese und die Steigerung der
Sehnenreflexe dauerte an, — Am 18. 11. 22 wurde A. mit diesem Befund entlassen,
er war vollig frei von Kopfschmerzen.

Im folgenden Jahr wurde A. wegen einer Bronchitis erneut aufgenommen, Der
Befund war gleichgeblieben, nur die Ataxie des rechten Armes hatte zugenommen.

In diesem Jahr wurde folgender augendgrztlicher Befund erhoben: Handbewe-
gungen werden vor den Augen, Finger in 1 m Entfernung gesehen. Die linke Pupille
ist weiter als die rechte, beide starr, Konvergenz nicht zu priifen. Rechtes Auge
schielt nach auBlen. Beim Blick nach rechts beriihrt der rechte Hornhautrand nicht
ganz den duBeren Lidwinkel. Das linke Auge geht etwas iiber die Mittellinie hinaus.
Beim Blick nach links ist die Abducenswirkung des linken Auges gut, der rechte
Internus bleibt etwas zurtick. Bewegungen nach oben und unten, sowie Rollung
der Augen nicht méglich. Augenhintergrund: Primire Opticusatrophie.

Bei Untersuchung der Ohren wurde folgender Befund erhoben: Am linken
Trommelfell vorn eine randstandige Perforation, durch die man die gerdtete Pauken-
schleimhaut sieht. MaBig starke Sekretion. Am rechten Trommelfell vorn unten
ovale, randstindige Perforation, maBig fStide Eiterung. Rinne und Schwabach
verldngert, Weber nicht lateralisiert. Calorisch-rotatorisch: Labyrinth etwas tiber-
erregbar. Kein Schwindel. Kein Erbrechen. Keine Fallreaktion.

Diagnose: Otitis media chron. dupl.

Nach wie vor waren keine Hirndruckerscheinungen zu bemerken. Nach Ab-
heilung der Bronchitis wurde A. entlassen und stellte sich erst wieder im Jahre 1932
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vor, in der Hoffnung, daf ihm durch eine Operation zu helfen sei. Es bestanden zwar
keine Hirndruckerscheinungen mehr, aber der neurologische Befund hatte sich im
groflen und ganzen verschlechtert: Geruch o. B. Es bestand hochgradiger Strabis-
mus divergens. Beiderseits Oculomotoriuslihmung mit geringem Bewegungsrest (?)
im rechten Rect. medialis, beiderseits Trochlearislihmung. Ausfall simtlicher
Vertikalbewegungen und der Konvergenz. Die Horizontalbewegungen nach innen
konnten allein durch den Tonusnachlafl im Abducens bedingt sein. Pupillen: Rechts
mittelweit, links iibermittelweit, reaktionslos (rechts Spur L.R. ?). Fundus: Scharf
begrenzte Opticusatrophie mit flacher Exkavation. Visus: Handbewegungen dicht
vor den Augen. Der Kopf wird stindig nach rechts geneigt gehalten, weil Pat.
dann noch einen geringen Lichtschein sieht. Trénensekretion o. B. Corneal- und
Niesreflex seitengleich positiv. Rechtsseitige Facialisschwiiche. Auch der LidschlaB}
ist etwas mangelhaft. Cochlearis: Beiderseits maBige Mittelohrschwerhorigkeit,
rechts starker als links, Vestibularis calorisch normal erregbar. Sprache gequetscht,
bulbéir. Motilitét: Die rechte Hand ist abgemagert und steht in leichter Krallen-
handstellung. Keine sicheren Paresen des Rumpfes und der Extremitétenmuskula-
tur. Grobe Kraft in den rechten Extremitaten in allen Muskelgebieten gleich-
m#Big leicht Herabgesetzt. Tonus: MaBige Hypotonie, besonders in den Beinen
und im rechten Arm. Geradezu grotesk wirkende Intentionsataxie beim Finger-
Nasenversuch, weniger deutlich beim Knie-Hackenversuch rechts. Zielbewe-
gungen unmoéglich. Zuweilen gerdt bei Priifung der Ataxie des rechten Armes auch
der linke Arm ins Schleudern, allein gepriift ist dieser vollig frei von Ataxie.
Diadochokinese rechts nicht zu priifen, links normal; keine Dysmetrie. Nor-
maler Ausfall des Riickschlages bei Widerstandspriifung. Keine spontane Haltungs-
asymmetrie. - Asynergie der Beine beim Sichaufrichten. Barany links normal,
rechts nicht verwertbar. Gang: Breitbeinig, unsicher, rechtes Bein wird im
Knie auffallend durchgedriickt und steif und tappend vorgesetzt. Leichtes
Abweichen nach rechts. Fallneigung nach rechts und hinten. Sensibilitdt:
Nicht sicher gestort bis auf eine gewisse Hyperalgesie im rechten Arm, der
rechten Brusthilfte und im rechten Oberschenkel; Stereognosie gut, rechts
gleich links; kein Gewichtsverschitzen. Reflexe: Sehnen- und Periostreflexe leb-
haft, rechts etwas stérker als links. Bauchdeckenretlexe rechts gleich links, lebhaft.
Rossolimo beiderseits schwach positiv. Keine sonstigen pathologischen Reflexe.
Keine Kloni, nur bei Priifung des Babinski rechts manchmal ein Klonus, der sich
mit der iiblichen Methode nicht auslosen 14Bt. Psyche: Sensorium frei. Keine
groberen Intelligenzdefekte. Patient betont mehrfach, daB-fiir ihn das Leben doch
so keinen Zweck hitte, und bittet, alles zu versuchen, was die geringste Aussicht
auf Besserung hatte, selbst auf die groBte Gefahr hin. Der Liquorbefund war in
jeder Hinsicht o. B. Es bestanden keine Hirndruckerscheinungen mehr.

Es wurde die Diagnose eines Prozesses in der Vierhiigelgegend gestellt. Wegen
des langen Stationarbleibens der Symptome schien ein Tumor wenig wahrschein-
lich, und es wurde in erster Linie an einen abgeheilten entziindlichen Prozel am
Aquidukt gedacht. Um jede andere Moglichkeit mit Sicherheit auszuschiieBen,
wurde auf das Drangen des Kranken hin eine operative Revision der Vierhiigel-
gegend durch Prof. Britt vorgenommen. Xin Tumor, besonders ein Pinealom,
konnte nicht aufgefunden werden. Der 3. Ventrikel wurde durch Durchschneidung
des Balkenspleniums eréffnet. Der Ventrikelliquor stand unter erhdhtem Druck.
Einige Tage nach der Operation wurde A. benommen. Ks traten epileptische Anfille
und Fieber auf und am 21.3.33, 6 Tage nach der Operation trat der Exitus
letalis ein.

Bei der Sektion fand sich bei der Eroffnung des Schiidels neben den Spuren der
Operation eine frische Pachymeningitis haemorrhagica. Das Hirn selbst bot alle
Zeichen eines gesteigerten Hirndrucks mit abgeplatteten Windungen und Ver-
quellungen der Zisternen. Der 3. Ventrikel war diinnwandig, stark vorgewdlbt, die
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Optici platt und auf dem Querschnitt grau, der hintere Teil des Balkens war ein-

geschnitten. .
Im iibrigen fanden sich die typischen Verénderungen einer Bronchopneumonie
und einer Fettleber.

Anatomischer Befund.

Das Gehirn wurde in 20%igem Formalin gehirtet und die Basal-
ganglien nach der Meynertschen Methode herausgeholt. Dabei zeigte
sich, daB die Seitenventrikel, der 3. Ventrikel und der Anfangsteil des
Aquéduktes symmetrisch erweitert waren.

Verkalktes Gewebe

Narben-
gewebe

Erweiterter
Aquildukt

Roter Kern
Roter Kern —

o

Abb. 1. Makroskopisches Bild von einem Schnitt durch dic Vierhiigelgegend in Hohe des
roten Kernes,

Es wurden eine Reihe von Schnitten durch den Hirnstamm gelegt.
Bin Schnitt durch die Vierhiigelgegend erdffnete eine groBe birnférmige
Hohle, die an Stelle des Sylviusschen Kanals, des linken roten Kernes
und der Augenmuskelkerne lag. Die Wand dieser Hohle bestand auf der
rechten Seite anscheinend aus Ependym, auf der linken Seite aus einem
2—3 mm dicken, braunlich verfirbten Gewebe (Abb. 1). Fest ver-
wachsen mit diesem Gewebe war oben ein erbsengrofes, steinhartes
Gebilde. Der birnformige Hohlraum, der also wahrscheinlich dem
erweiterten Aquidukt entsprach, war auf der Héhe des hinteren Vier-
hiigels durch Narbengewebe verschlossen und endigte blind. Der 4. Ven-
trikel war eher eng. HEs gelang nicht, den Aquidukt von ihm aus zu
sondieren.

Das Gehirn wurde in Serien geschnitten und nach Weigert- Pal und
van Gieson gefarbt.

Der Befund sei nun an Hand einiger typischer Schnitte geschildert.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 106. 48
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a) Schnitt durch den Mittelhirnteil des roten Kernes (Abb. 2).

Der Aquadukt ist kartenherzformig erweitert. Die Spitze zieht
nach unten weit zwischen die roten Kerne hinein und trennt diese véllig.
Die Forelsche und Meynerische Kreuzung sind vernichtet. Auf weiter
oral gelegenen Schnitten scheint diese nach unten gerichtete Erweite-
rung des Wasserganges frei zwischen den Hirnschenkeln in den Sub-
arachnoidealraum zu miinden. Der Aquidukt selbst ist von einer dicken,
gefiafireichen Glianarbe ausgekleidet, die besonders gegen die Vierhiigel-

Narbengewebe
Mediale Schleife
Roter Kern — Roter Kern
Substantia nigra ~ Substantia nigra
Kommunikation
zwischen Aquii-
dukt und Cisternn

interpedunenlaris

Abb. 2. Schnitt durch den Mittelhirnteil des roten Kernes.

platte zu und nach links méchtig entwickelt ist und sich vorne bis weit
in den 3. Ventrikel hinein erstreckt. An der Narbe selbst hingt ein
kleines kalkhaltiges Knitchen, das, wie die mikroskopische Untersuchung
zeigte, aus zahlreichen konzentrisch geschichteten Konkrementen, die
anscheinend um kleine Gefdfle herum angelegt sind, besteht. Dazwischen
findet sich spérliches, zartes Bindegewebe, an einer Stelle eine groBere
Insel glidsen Gewebes. Irgendwelche entziindliche oder tumorartige
Verinderungen sind nicht zu finden. Die Narbe besteht aus einem
dichten, zum Teil glitsen, zum Teil bindegewebigen Faserfilz. In der
Nachbarschaft der darin eingebetteten Gefifle finden sich an ganz ver-
einzelten Stellen kleinzellige Infiltrate und erhebliche Anhiufungen
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von Hamosiderin. Die
Gegend des hinteren
Langsbindels, des Ocu-
lomotorius und Trochle-
ariskernes ist vollig ver-
schwundenund zumTeil
in der Narbe, zum Teil
im Hohlraum des er-
weiterten Aquaduktes
aufgegangen.

Der linke rote Kern
scheint auf dem Schnitt
auf etwa 1f; seines ur-
spriinglichen Volumens
reduziert. Der dorso-
mediale Teil seiner Fa-
serkapsel ist vollig ver-
schwunden. Auch auf
der rechten Seite ist die
entsprechende Kapsel-
partie, sowie die dorsal
von ihr liegende zen-
traleHaubenbahnetwas
atrophisch. Die mediale
Schleife wurde links
offenbar direkt durch
den krankhaften Prozel3
ergriffen und zum Teil
in die Narbe mit ein-
bezogen. Sie ist inihrem
Volumen sehr vermin-
dert. Im Gebiet der
fehlenden Schleifenfa-
sern sind weiter caudal
die blassen Biinde! der
aberrierenden Pyrami-
denfasern deutlich zu
sehen. Der vordere Vier-
hiigel ist ebenfalls véllig
in Narbengewebe um-
gewandelt. Der hintere

Fronto-

Mediale
schleife

roten Ke

Abb. 3. Schnitt durcly den Hypotha.mmisck\en Tail dos roten Kernes.

Vierhtigelarm sowie ein Teil der medialen Schleife ist auf unserem
Schnitt seitlich auBen am Hirnschenkelfull zu einem dreieckigen Feld

zusammengedringt.
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Centrum

Corpus

Rudolf Stahli:

Abb. 4. Schnitt durch den oralsten Teil des roten Kernes.

Die vom vorderen Vier-
hiigel ventralwérts ziehen-
den Fasern sind links fast
vollig vernichtet. Der'Trac-
tus spino-tectalis ist bei-
derseits gut entwickelt.

Substantia nigra: Thre
Zellen sind links besonders
in der Pars compacta ver-
mindert und zeigen dege-
nerative Verdnderungen.
Auf weiter oral gelegenen
Schnitten ist dies Verhal-
ten noch besser zu beob-
achten. Die Zellen und
Fasern der Zona rubra
scheinen mnicht verindert
zu sein. Im Hirnschenkel-
fub findet sich im Bereich
der frontalen Briickenbahn
eine Aufhellung. An an-
derenkontrastreich gefarb-
ten Schnitten 148t sich eine
deutliche Markfaserverar-
mung nachweisen. Dem-
entsprechend sind sich
auch die Gliakerne in der
betreffenden Zone niher-
geriickt.

b) Schnitt durch den hypo-
thalamaschen Teil des roten
Kernes (Abb. 3).

Auch der 3. Ventrikel
ist kartenherzférmig er-
weitert, die Spitze weist
gegen die Hirnbasis zu. Die
Commissura hypothalami-
ca posterioristhernienartig
vorgestiilpt, ibre Fasern
sind fast vollig verschwun-
den. Das Hohlengrau fehls

und ist in der linken Ventrikelwand wieder durch dieselbe Glianarbe
wie im vorigen Schnitt ersetzt. — Vom linken roten Kern ist nur ein
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mikroskopisch  sichtbares
Rudiment mit spérlichen
Zellen erhalten. Der rechte
rote Kern ist von oben und
innen zusammengedringt.
Seine Faserkapsel erscheint
in ihrem dorsalen Abschnitt
etwasblaf. Das grofie Faser-
feld seitlich und oben vom
rechten roten Kern ent-
spricht der medialen Schlei-
fe, die hier gegen den Tha-
lamus zu ausstrahlt. Auf
der linken Seite hingegen
143t sie sich aus dem noch
vorhandenen Faserfeld nicht
herausdifferenzieren. Zum
mindesten ist sie erheblich
reduziert. Das dreieckige 3 -
Feld, das sich dort an die 3
Innenseite des Corpus ge-
niculatum mediale anlagert,
stellt den Arm aus dem hin-
teren Vierhtigel dar. — Auf
der linken Seite ist in diesem
Feld unten und innen un-
mittelbar anliegend ein klei-
nes, hakenformiges Biindel-
chen zu sehen, das gegen
die ventrale Flache des Hirn-
schenkels abbiegt. Dieses
Bundelchen enthilt nach
Degerine die Verbindungs-
fasern zwischen Stirnhirn
und rotem Kern. Ohne wei-
teres und deutlich erkenn-
bar ist in diesem Schnitt
die Atrophie der linken Sub-

stantia nigra.

Abb, 5. Schnitt oral vom roten Kern.

Ansa lenti-
cularis

lenticularis

¢} Schnitt durch den orvalsten T'eil des roten Kernes (Abb. 4).

Rechts ist die Haubenstrahlung des roten Kernes getroffen, die linke
ist nicht mehr nachweisbar. Die Fasern, die links an der entsprechenden
Stelle zu sehen sind, enthalten méglicherweise noch Reste der Hauben-
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strahlung und gehen weiter oral in das Forelsche Feld iiber. — Die Sub-
stantia nigra verhalt sich wie in den vorigen Schnitten. — Im Thalamus
fehlt links das Centrum medianum sowie das Corpus semilunare, dje,
wie ein oralerer Schnitt zeigt, durch einen gefifabhingigen Erweichungs-
herd zerstért sind. Die mediale Schleife bildet hier kein einheitliches
Biindel mehr. Wir finden ihre Fasern zwischen Centrum medianum,
Corpus geniculatum laterale und dem hier schon in der Tiefe liegenden
Corpus geniculatum mediale.

/

Bindearm — ————— Bindearm

Zentrale
Hauben-
bahn
___ Mediale
Schleife

Zentrale
Hauben- 9
bahn —
Mediale
Schleife

Abb. 6. Schnitt caudal vom roten Kern,

d) Schnitt oral vom roten Kern (Abb. 5). (Die vorhandenen Schnitte
entsprechen einander nicht ganz genau.)

An den vorhandenen Priparaten ist aber doch zu sehen, daf die
innere Kapsel auf der rechten Seite in ihrer medialen Hélfte auffallig
diinn und faserarm ist. Die entsprechende Partie der Gegenseite ist
auch blaBl, ohne aber verdiinnt zu sein. Die Atrophie, wenn es sich
tatsichlich um eine solche und nicht nur um Firbedifferenzen handelt,
greift iibrigens nicht ins Areal der Pyramidenbahnen iiber. Diese sind
vielmehr, trotz der langen Krankheitsdauer, in der Medulla oblongata
normal und seitengleich. Die beiden Forelschen Biindel — Fasc. thalami-
cus und lenticularis — sind hochstwahrscheinlich seitengleich und nicht
weniger gut als in einem normalen Vergleichspraparat entwickelt. Auch
in der Ansa lenticularis sind keinerlei krankhafte Verinderungen zu sehen.
Im Nucleus caudatus Zellen und Nervenfasern o. B. Die Fasern, die quer
durch die innere Kapsel ziehend vom Linsenkern herkommen, sind
rechts dinner und sparlicher als links.
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e) Schnitt caudal vom roten Kern (Abb. 6).

Der rechte Bindearm ist gegeniiber demn linken auf allen Schnitten
des Blockes um etwa /; verkleinert. Beide Fasc. longitudinales mediales
gegeniiber der Norm etwas faserarm und blaB. — Die mediale Schleife
ist links etwa um die Hélfte reduziert. Vor allem fehlt auf der linken
Seite die sonst auf dieser Hohe leicht sichtbare zentrale Haubenbahn
fast vollig. Rechts ist sie zwar deutlich zu sehen, aber etwas blaB. Auller-
dem ist die ganze linke Haubenhilfte auffallig hell, die Fasern der Sub-
stantia reticularis zum Teil geschwunden. — Der rechte Nucleus dentatus

.

Liings-
biindel

Fase, prae-
dorsalis

Mediale
Schleife
Zentrale
Hauben-
bahn
ausgefallen!

Abb, 7. Schnitt durch die Medulla oblongata.

ist, wie die iibrigen Schnitte dieses Blockes zeigten, in seinen Windungen
verschmalert und zellarm. Fliel und Hilus blafl und verschmélert.

1) Schnitt durch die Medulla oblongato (Abb. 7).

Links volliger Ausfall des Tractus rubro-olivaris: Die linke Olive ist
sozusagen nackt. In ihrem Hilus, besonders in den innersten Buchten
weniger markhaltige Fasern als auf der Gegenseite. Die Ganglienzellen
der linken Olive sind kaum verdndert, liegen links etwas dichter bei-
einander als rechts. Die Verbreiterung der linksseitigen Olivenfalten ist,
wie die anderen Schnitte beweisen, nur auf die tangentiale Schnitt-
richtung zurickzufihren. Die Olivenfaserung zum Corpus restiforme
sowie das Corpus restiforme selbst ist seitengleich. Mediale Schleife,
hinteres Léngsbiindel sowie priadorsales Biindel weisen links eine aus-
gesprochene Faserarmut auf.

g) Schnitt durch die Pyramidenkreuzung (Abb. 8).

Links im Gebiet der Helwegschen Dreikantbahn stidrkere Aufhellung
als auf der rechten Seite.
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Anatomische Folgerungen.

Da die Untersuchung itber Faserdegenerationen nichts wesentlich
Neues ergibt, kénnen die Ergebnisse nur kurz zusammengefat werden.
Wenn schon grofie Teile der Mittelhirnhaube und des Mittelhirndaches
von dem krankhaften ProzeB ergriffen sind, so mul doch die Degene-
ration der zentralen Haubenbahn auf die Erkrankung des roten Kernes
zuriickgefiibrt werden, da diese, wie die Untersuchung des Gamperschen
Mittelhirnwesens und neuerlich die Befunde Weisschedels an Schnitt-
serien von Normalen zeigen, aus diesem und nicht, wie die Bezeichnung
Fasciculus thalamo-olivaris andeutet, aus dem Thalamus stammt. Die
Faserarmut der Substantia reticularis in der herdseitigen Briickenhaube

Dreikant- _
bahn

Abb. 8. Schnitt durch die Pyramidenkreuzung.

darf ebenfalls auf die rote Kernlision bezogen werden und ist im einzelnen
auf den Ausfall der gleichseitig und gekreuzt vom roten Xern herunter-
ziehenden Fasern und vielleicht teilweise auf den Untergang der kurzen
Fibrae reticulo-reticulares von Spatz, welche die verschiedenen Héhen
des motorischen Haubenkernes untereinander verbinden, zuriickzu-
fiihren. ‘

Die Haubenstrahlung des roten Kernes ist, wie nicht anders zu
erwarten, fast vollig verschwunden und der rechte Bindearm um etwa
1/; seines Volumens reduziert.

An dieser Stelle muB die Frage nach der Art des krankhaften Ge-
schehens kurz berithrt werden. Die in unseren Priparaten aufgefundenen
Verdnderungen — bindegewebig-gliose Narbe mit einem groferen Kalk-
herd, Hamosiderinablagerungen und einigen perivasculdren Infiltraten —
erlauben es nicht mehr, eine sichere Diagnose zu stellen. Moglicher-
weise handelt es sich um einen alten ausgeheilten tuberkulésen Prozef,
da solche auffallend haufig im Mittelhirn beobachtet werden konnten,
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moglicherweise auch um ein organisiertes Himatom auf der Grundlage
einer GefaBanomalie. Die Tatsache, daf der Kranke schon vor Beginn
der akuten Stérungen nach auBen geschielt hat, spricht fiir irgendeine
angeborene MiBbildung im Gebiet der Oculomotoriuskerne.

Schon makroskopisch scheint der erweiterte Aquidukt oberhalb
der Stenose mit dem Subarachnoidealraum der Fossa interpeduncularis
zu kommunizieren. Die mikroskopische Betrachtung bestdtigt diese
Vermutung und gibt damit eine Erklarungsmoglichkeit fiir das spontane
Verschwinden der anfinglichen Hirndruckerscheinungen. Der Ven-
trikelliquor fand so Gelegenheit, durch das neugeschaffene Foramen
abzuflieBen. Ahnliche Spontanheilungen eines Hydrocephalus occlusus
durch Spontanperforation an anderen Stellen sind unter anderem auch
von Browwer und Qletienberg beschrieben worden.

Pathophysiologische Ergebnisse.

Schon ohne den anatomischen Befund war der krankhafte Prozef
ziemlich sicher zu lokalisieren. Es muBte sich um eine Lésion in der
Gegend des linken Nucleus ruber, eventuell des Bindearmes oral von
seiner Kreuzung handeln, ohne dal} sich die verschiedenen Symptome
vollig in einem der bekannten Nucleus ruber-Syndrome vereinigen
lieBen. Am meisten entsprachen sie noch dem unteren roten Kern-
syndrom von Claude.

Interessant und aufschlufireich ist es, an Hand der Krankengeschichte
und des anatomischen Befundes sich das ganze Geschehen zu rekon-
struieren, und sich tiber das Zustandekommen der einzelnen Symptome
Rechenschaft abzulegen. Die allgemeinen Hirndruckerscheinungen, die
gleich zu Beginn der Erkrankung auftraten, miissen ohne Zweifel als
Folgeerscheinung der Aquiduktstenose aufgefallt werden. Der beglei-
tende Gesichtsherpes 16t an die Moglichkeit einer Miterkrankung des
Ganglion Gasseri denken. Sehr frith kam es zu einer Opticusschadigung.
Seltsamerweise wurde, von einer unsicheren Angabe des Kranken ab-
gesehen, auch wahrend Zeiten sicher erhbshten Hirndruckes nie eine
Stauungspapille festgestellt, sondern nur eine primére Opticusatrophie.
Lysholm bilt eine frithzeitige Erweiterung des 3. Ventrikels fiir eine
charakteristische Folgeerscheinung der Aquiduktstenosen. Auch unser
Fall weist diese Erweiterung auf. So ist gut vorstellbar, daf ein sich
michtig erweiterndes Infundibulum shnlich wie ein Hypophysenadenom
die Liquorscheiden des Opticus frithzeitig komprimiert und dadurch die
Entstehung einer Stauungspapille verhindert.

Eine Gesichtsfeldaufnahme ergab spiter tatsdchlich eine Einengung
des temporalen Gesichtsfeldes. IDie Visusverschlechterung bewirkte,
daB der Kranke trotz seiner Augenmuskelparese keine Doppelbilder wahr-
nahm. Diese Storungen von seiten der Bulbusbewegungen stellten
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Klinisch das erste Lokalsymptom dar, indem eine Blicklihmung in der
Vertikalen nachzuweisen war. Im Verlauf der Monate ging diese Blick-
lahmung durch die vollige Vernichtung der Oculomotorius- und Troch-
leariskerne in eine gewshmnliche Augenmuskeldhmung iber. Die Bulbi
wurden durch die nicht gelibmten Recti externi in Divergenzstellung
festgehalten. (Heichzeitig bestand eine vollige Lahmung aller inneren
Augenmuskeln. Bis heute ist die genaue Lage des Zentrums fir die
vertikalen Augenbewegungen unbekannt. Alajouanine und Thurel
nehmen an, daB zwei Arten von vertikalen Blickparesen vorkommen.
Bei der ersten, dem sogenannten Zentraltyp, sind blof die willkiirlichen
Bewegungen verschwunden, wahrend z. B. die kompensatorische Hebung
und Senkung der Sehachse bei Kopfbewegungen erhalten ist. Bei der
zweiten ,,peripheren‘ Art sind sdmtliche Vertikalbewegungen gelihmt.
Die Beobachtung, die wir bei unserem Falle anstellten, 146t die Berechti-
gung dieser Einstellung fraglich erscheinen, da der doch relativ kleine
Herd zuerst nur die willkiirlichen und dann auch die reflektorischen
Vertikalbewegungen zum Verschwinden brachte.

Wir wollen nun die motorischen Stérungen der Extremitdten wund
ganz besonders des rechten Armes ins Auge fassen: Nach der Einlieferung
ins Krankenhaus wurde eine Schmierkur vorgenommen, wihrend der
sich der Zustand des A. verschlechterte, indem sich schwere Hirndruck-
erscheinungen entwickelten. Dabei traten auf der rechten Seite Pyra-
midensymptome auf: Patellar- und Achilleskloni und positiver Babinski.
Diese bildeten sich ungefihr gleichzeitig mit dem Zuriickgehen der Hirn-
druckerscheinungen bis auf eine geringfiigige Reflexsteigerung der
ganzen rechten Seite und einer latenten Parese zuriick. Erst da setzte
auf der ganzen rechten Korperseite ein parkinsondhnliches Zittern ein.
Das rechte Bein wurde beim Gehen steif und gerade gehalten, der Fuf3
dorsal flektiert. (Leider wird die Art der Muskeltonuserh6hung nicht
genauer beschrieben.) — Alle diese Symptome — die Augenmuskel-
lahmungen allerdings auf der herdgleichen Seite — wurden von Benedikt
beschrieben und auf eine Lésion des Hirnschenkelfulles und der gleich-
seitigen Haubenhalfte zuriickgefithrt. Der charakteristische Tremor
(spater wurde das Syndrom erweitert und auch andere Hyperkinesen
zugerechnet) tritt meistens erst Monate oder Jahre mach den hemi-
paretischen Erscheinungen auf. Hiaufig sind diese auch schon vollig
verschwunden. Auch in unserem Falle waren ja nur mehr verhéltnis-
mifig leichte Lihmungserscheinungen nachweisbar. Nun ist es aber
sehr fraglich, ob fiir das Zustandekommen des Benediktschen Symptomen-
komplexes tatsichlich eine Lésion der Pyramidenbahn vorhanden sein
muf. Wie schon erwihnt, standen ja auch bei A. die Pyramidensymptome
im Hintergrund und bei der anatomischen Untersuchung erwies sich die
Pyramidenbahn als weitgehend intakt. Dagegen fanden wir linksseitig
in der Substantia nigra einen Zellschwund, der es mnatiirlich nahelegt,
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Zittern und Hypertonie auf die Miterkrankung der Substantia nigra
zuriickzufithren. Crouzon hat 1930 einen Fall von Benedikischem Sym-
ptomenkomplex beschrieben, bei dem die Pyramidenbahn ebenfalls
intakt war. FEr glaubt, den Tremor auf eine gleichzeitig bestehende
Lision des roten Kernes zurickfithren zu kénnen.

Von der anfinglichen Steifheit der rechten Korperseite war spéter
nichts mehr zu bemerken, im Gegenteil, rechter Arm und beide Beine
waren deutlich hypotonisch. FEine Hypotonie scheint nach klinischen
und neuen tierexperimentellen Erfahrungen fir eine Schadigung des
roten Kernes charakteristisch zu sein.

Van Gehuchten fithrt in seiner Ubersicht tiber die bekannten Nucleus
ruber-Falle 6 anatomisch kontrollierte mit Hypotonie an. 13 weitere
Falle wiesen allerdings eine Tonussteigerung der gekreuzten Korperseite
auf. In diesen letzten Fallen bestanden aber regelmiBig weitere Herde,
die entweder die Substantia nigra oder die Pyramidenbahn betrafen.
Van Qehuchten ist wie verschiedene andere Autoren (Spatz, de Giacomo)
auch der Ansicht, daBl eine isolierte rote Kernlasion zu Hypotonie fithren
mufl.

Rademakers Tierexperimente scheinen allerdings gegen die Richtig-
keit einer solchen Annahme zu sprechen. Aber sie sind erstens am grofB-
hirnlosen Tier gemacht und ferner wurden am klein- und grofizelligen
Nucleus ruber-Anteil nicht isolierte Verletzungen gesetzt. Nur seine
Durchschneidung der Forelschen Kreuzung beim Kaninchen entspricht
einer doppelseitigen Ausschaltung des grofizelligen, phylogenetisch 4lteren
Nucleus ruber-Anteils. Diese Partie hat bei niederen Sdugern tiber den
oral gelegenen kleinzelligen Teil das Ubergewicht. Aus ihr entspringt
die rubrospinale Bahn. Gleichzeitig mit der Ausbildung der Kleinhirn-
hemisphére sowie der Briickenbahnen und der Umbildung der Vorder-
beine zu Greifwerkzeugen nimmt der kleinzellige Anteil des roten Kernes
an Volumen zu, wihrend der grofzellige immer rudimentidrer wird.
Dementsprechend ist beim Menschen die Monakowsche Bahn sehr
unscheinbar und iibrigens noch nie bis ins Riickenmark hinunter ver-
folgt worden. In unserem Falle ist nun die Monakowsche Bahn durch die
Ausdehnung des Herdes bis in die ventrale Haubenkreuzung hinein
beidseitig véllig vernichtet. Trotzdem ist es nicht wie bei Rademakers
Kaninchen zu einer allgemeinen Tonussteigerung im Sinne einer HKnt-
hirnungsstarre gekommen, sondern beide Beine und der rechte Arm
waren im Gegenteil deutlich hypotonisch.

Mussen hat in seinen Versuchen am unverletzten Tier, an dem er
den oralen und caudalen Ruberteil gesondert vernichtete, in der Tat
keine Hypertonie oder gar Enthirmungsstarre erzeugen konnen. Nach
Lasion der makrocelluldren beiderseitigen Partien, die zu einer ana-
tomisch nachgewiesenen Degeneration der Monakowschen Bahn fiihrte,
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hatte er nur eine leichte Unsicherheit im Gang wihrend der ersten
beiden Tage bei vollig normalen Reflexen und normalem Muskeltonus
feststellen konnen. Die Zerstorung des parvocelluldren jiingeren Anteils
hingegen rief eine mehrwdchige Unsicherheit im Gang hervor, wihrend
der Muskeltonus und die Stellreflexe nur innerhalb der ersten Tage
verschwunden waren. Auch spiter bildete sich keine Hypertonie heraus,
nur der Kopf wurde nach der gesunden Seite zu gedreht.

Nachdem das Nucleus ruber-Syndrom unseres Kranken véllig ent-
wickelt war und sein phantastisches Intentionswackeln jede willkiirliche
Bewegung fast unmdoglich machte, waren allerdings auch der Gang und
die Einzelbewegungen des rechten Beines cerebellar-ataktisch gestort,
aber doch so, dafl zwischen der Intensitit der Ataxie des rechten Armes
und den Gangstérungen eine auffallige Diskrepanz bestand. Es ist nun
schon mehreren Untersuchern aufgefallen, daf Vernichtung des roten
Kernes oder seiner Haubenstrahlung in erster Linie im Bereich der oberen
Extremititen zu Bewegungsstérungen fithrt. Dies beruht wahrscheinlich
darauf, dafl derkleinzellige Anteil des roten Kernes — beim Menschen also
beinahe der gesamte rote Kern — vorwiegend Beziehungen zum gekreuzten
Arm besitzt. Dabei entspricht die Symptomatologie im Grunde einer
Kleinhirnhemisphérenldsion, allerdings mit dem Unterschied, daf diese
Symptome sozusagen Karikaturen der iblichen Hemisphirenstérungen
darstellen und im ibrigen kaum je kompensiert werden.

Zusammenfassung.

Bei einem jungen Manne entwickelt sich nach voriibergehenden
Hirndruckerscheinungen in jahrelanger Krankheit ein Symptomen-
komplex, der dem wunteren roten Kernsyndrom von Claude einigermalen
entspricht: Lihmung aller duferen und inneren Augenmuskeln mit Ver-
schontbleiben der Abducentes, stirkste, halbseitige Hemiataxie von cere-
bellgrem Charalter, die an der oberen Extremitit ausgesprochener ist als
am Bein und Hypotonie beider Beine und des einen Armes.

Die Hirnsektion und die Betrachtung des Hirnstammes in Schnitt-
serien zeigt, daB der Aquéddukt durch einen héchstwahrscheinlich
narbigen ProzeB unbekannter Natur verschlossen ist. Der dadurch
entstandene Hydrocephalus int. occl. ist spontan durch die Ausbildung
einer Kommunikation zwischen dem erweiterten Wassergang und der
Cisterna interpeduncularis abgeheilt.

Derselbe Prozell vernichtet den linken roten Kern und fiihrt zur
Degeneration seiner oralen und caudalen Verbindungen. Auf die Ver-
nichtung des roten Kerns links ist, wenigstens in dem vorliegenden Falle,
die rechtsseitige, cerebelldr wirkende Hemiotaxie zurickzufiihren (sie war
am Arm ausgesprochener als am Bein).
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Durch den sich spaltformig gegen die Fossa interpeduncularis zu
fortsetzenden, erweiterten Aquidukt wurde die Forelsche und Meynertsche
Kreuzung vollstandig vernichtet. 7otz dieser Vernichtung der Monakow-
schen Bahn ist es nicht zu einer Tonussteigerung gekommen, sondern beide
Beine und der rechte Arm waren im Gegenteil deutlich hypoton.
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