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Nachs tehend  te i len wir  die Beobach tung  einer mi t  einer in terhemis-  
ph/s B lu tung  vergesel lschaf te ten Corpus ea l losum-Zers t6rung mi t  
und  knfipfen d a r a n  einige Bemerkungen  fiber den  Verlauf  der  Armfase rn  
innerha lb  der  P y r a m i d e n b a h n  und  fiber die bei  Balkensch/s vor-  
k o m m e n d e n  psychopa tho log ischen  Symptome .  

J. K. 53j~hriger Pat. l%milienanamnese negativ. Pat. tr inkt und raucht nieht. 
Als russischer Kriegsgefangener maehte er einen Typhus durch, fiber andere ernst- 
haftere Erkranktmgen weift die l%milie nieht zu berichten. Vor 6 Jahren, anl~l]lich 
einer Untersuehung zur Lebensversicherung wurde ein Blutdruck yon 200 t tg mm 
festgestellt, zu dieser Zeit beriehtete Pat. aueh fiber Funkensehen. Am Morgen des 
Tages seiner klinisehen Aufnahme klagte Pat. pl6tzlieh fiber Kopfsehmerz, er hatte 
das Geffihl als ob er am Geniek erfaBt wfirde. Kurz naehher verlor er das Be- 
wufttsein und fiel nieder. Der Angabe seiner Gattin naeh verzog sich der Kopf 
krampfhaft, doch konnte sic hierfiber niehts N~heres angeben. Kurz naeh dem Be- 
wuBtseinsverlust erbrach 1%~., seither kam er nieht zu sich, in die Klinik wurde 
er yon der l%ettungsgesellsehaft eingeliefert. 

Status praesens. Mittelgrol3er, mittelm/~l]ig entwickelter und ern/s l)atient. 
Iterz nach links vergr61]ert, dumpfe tterzt6ne, Aorta I I  akzentuiert, systolisches 
Ger/~useh fiber der Aorta. Starke Pulsation im Jugulum. Puls: 96. Blutdruek: 
215/100 Hg mm. Temperatur fiber 37 0. Innenorgane im fibrigen ohne wesentliche 
Abweichung. Nervensystem: Gleich enge, regelm~f~ige Pupillen, ohne Lichtreaktion. 
Die Akkommodations- und Konvergenzreaktion kann nicht untersueht werden. 
Kein sloontaner Nystagmus, die Augen blieken konjugiert etwas naeh reehts, 
weiehen zeitweise aber aueh nach links ab. Normaler Augenhintergrund. Der linke 
Sulcus-nasolabialis ist etwas verstrichen; links fehlender, rechts sehr tr~ger bulbo- 
mimiseher l%eflex. Die Zunge weieht innerhalb der Mundh6hle nach rechts ab. 
Links sehr tr/~ger, reehts etwas lebhafterer ttornhautreflex. Spinales ~Iotorium: 
Pat. benfitzt nut seine rechte obere Extremit/~t, mit dieser maeht er teils Abwehr-, 
teils ziellose Bewegungen. Die linke obere Extremit~t liegt bewegungslos neben dem 
l%umpf, mlrzuweilensindminimaleBewegungen derl~ingersiehtbar. Vondenunteren 
Extremit/~ten bewegt Pat. zuweilen das reehte Bein, daslinkeliegt bewegungslos. JBeim 
Au/heben ]iillt die linke obere Extremitgt sch[a]] nieder; die linke untere Extremit/it 
ist spastisch, doch f/~llt sie aufgehoben ebenfalls sofort nieder. Die Spastizitat der 
rechten unteren Extremit~t ist vielleicht ausgepr~gter, die erhobene Extremit~t 
beh/~lt ihre Lage einige Sekunden lang. Der rechte Arm zeigt bei behaltener Bewe- 
gtmgsf/~higkeit ebenfalls eine Tonussteigerung. Die Verteilung der Tonussteigerung 
in den Extremit/~ten zeigt Pyramidentyp. l%echts sowohl in den oberen, als aueh 
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in den unteren Extremiti~ten sehr lebhafte tiefe Reflexe, welche links weniger 
lebhaft sind. Mayer und L&i-Symptom kann weder auf der rechten, noch auf der 
linken Seite ausgel6st werden. Beiderseits fehlende Baueh-, Cremaster- und l~ippen- 
bogenreflexe. Babinski-Symptom beiderseits, Oppenheim-Symptom rechts positiv. 
Bis zum Nabel reiehende gefiillte Itarnblase, aus weleher sieh mit dem Katheter 
1400 ccm Urin entleert. Sensibilit~t: Pat. reagiert kaum oder tiberhaupt nicht auf 
schmerzhafte l~eize. Eine genaue Untersuehung der Sensibilitat kann nicht vor- 
genommen werden. Pat. liegt mit offenen Augen im Bette, blickt um sieh, grsift 
zeitweise mit der rechten Hand an den Kopf oder krabbelt herum. ~brigens be- 
steht au]fallende Bewegungsarmut, Pat. bewegt den Kopf nicht, aueh das Gesieht 
ist vollkommen mimiklos. An ihn gerichteten Aufforderungen leistet er nicht Folge~ 
anscheinend versteht er sie gar nieht, maeht auch keinen Versuch zum Sprechen. 
Licht- und Stimmeinwirkungen seheint Pat. aufzufassen. 

Im Urin Urobilinogen -4-, tibrigens keine pathologisehe Abweiehung. Blut: 
Wa.l~. : + + .  Der suboccipital abgenommene Liquor entleert sich stark mit Blur 
gemengt, die Mischung mit Blur ist gleiehm~13ig. Die Farbe des Liquors ist anch naeh 
Zentrifugierung tiefgelb. GesamteiweiB: 0,46~ . ]?s 1%. : -4- + -? ,  Nonne-Apelt, 
l~oss-Jones R.: -4- + ,  Weichbrodt 1~. : § + + .  Bei den kolloidalen Reaktionen 
auf die ersten 8 l~6hrchen sieh ausdehnende tiefe Kurve, Schellack 1~. : + + ~--~. 
Liquor Wa.R.: + + + + .  

Krankheitsverlau]. Am Abend des Aufnahmetages versteht Pat. die an ihn 
gerichteten Fragen and beantwortet sie auch. Die Spraehe ist formm~ig fehlerlos, 
doch sprieht er sehr langsam und fliisternd. Pat. ist wortkarg and beantwortet 
nur die an ihn geriehteten Fragen. Auf die Frage warum er nieht lauter spricht, 
antwortet ]?at., dab er niemals ein lautsprechender ~enseh gewesen sei. Auf weitere 
Fragen erz~hlt Pat., dab er sich an alles, was seit seiner Einlieferung in die Klinik 
vorgegangsn ist, ganz gut erinnert. Seinen bei der Einlieferung bekundeten Sprach- 
negativismus erkl/irt sr damit, dab er nieht befragt wurde. Bei der Untersuchang 
der Bewegungsf/~higkeit gibt er wieder sonderbare und unlogische Antworten. 
Auf Aufforderung driickt er mit seiner rechten Hand unsere linke und erhebt aueh 
die reehte obere Extrsmit~t. Als er jedoeh zum Erheben der linken Hand aufge- 
fordert wird, bleibt er regungslos, demgegenfiber beantwortet er die Frage ob er 
aueh die linke Hand bewegen kann bejahend. A]s er auf wisderholte Aufforderungen 
die linke Hand noeh immer nicht bewegt und ihm dies mitgeteilt wird, sagt er: 
,,Dann kann ieh sie also doeh nieht bewegen." Im Laufe der weiteren Untersuehung 
wird es klar, dab dem Pat. aueh die Bewegungstmf~higkeit seiner linken unteren 
Extremit~t nicht bewuBt ist. Die Untersuehung des Nervensystems zeigt fibrigens 
dem Aufnahmestatus gegenfiber nur insofern sine Ver/~nderung, als der ]?at. jetzt 
Nadelstiche and andere schmerzhafte Reize am ganzen K6rger angibt, doeh nnr 
sehr unbestimmt and bald die rechte, bald die linke K6rperh~lfte als smpfindlieher 
bezeiehnet. Am Morgen des n~chsten Tages ist Pat. wieder sehwaeh, sehwitzt 
auffallend; Temperatur am Nachmittag 38 ~ Er wird immer sopor6ser, jedwede 
Kooperation ist unm6glieh. Am dritten Tage steigt das Fieber auf 39,7 ~ ]?at. 
kann aus dem Sol)or nur mit st/~rksten l~eizen erweekt werden and flfistert beim 
Erwachen einige Worte. Starkes Schwitzen, Inkontinenz. Am vierten Tage ist 
]Pat. bereits komat6s, Fieber st/~ndig fiber 39 ~ Atem pro Min. 30, ]?uls 120; der ganzs 
K6rper ist yon einem klebrigen SehweiB bedeckt. Beide oberen and unteren Ex- 
tremit/~ten h/~ngen sch]aff, die l~eflexe sind tr/~ge, die Sohlenrefiexe fehlen. Der 
Beuge- und ]?ronationstonus der reehten oberen Extremiti~t ist noeh erhalten. Am 
ffinften Tage bereits tie~es Koma; ]?uls 130--140, Atem 40, Temperatur fiber 39 ~ 
Starker Schweii~, sehr sehlechter periphi~rer Kreislauf, beginnende Cyanose. 
Am Morgen ist die rechte obere Extremit~t im Gelenk noeh gebogen nnd besitzt 
Spastizit~t, bei passiver Bewegung erfolgt ein grober Tremor. Am Nachmittag 
sind bereits si~mtliehe Glieder sehlaff, die cornealen t~eflexe fehlen, vollkommeno 
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Vasomotorl~hmung, am ganzen K6rper eyanotisehe Fleeken. Sieh steigernde 
Iterzsehwaehe and sehr raseher Atem. In den friihen Abendstunden Exitus. 

Obdu/ctionsbe/und. Aortitis luetiea. Degeneratio parenehyma~osa myoeardii, 
hepatis et renum. Nervensystem: Auffallendist auf der Gehirnbasis die auBerordent- 
lieh sehwere Sehlagaderverh~rtung des eireulus arteriosus Willisii. Die subaraeh- 
noidealen l~ume der tIemisph~ren sind blutig infiltriert, diese blu~ige infiltration 
bildet einen zusammenflieBenden Blutkuehen zwisehen den beiden Lobuli para- 
eentrales und naeh vorne sieh ausdehnend, am oberen Teile der beiden Frontallappen. 
Beim in frontaler l~iehtung vorgenommenen Atffsehneiden des tIirns, breitet sich 
vor uns das Bild einer fiber dem Balken gelegenen und beiderseits in die Fissura 
eorporis eMlosi bzw. in die Cisterna interhemisphaeriea eingekeilten Bhtttmg aus. 
Aueh die Substanz des Balkens ist an mehreren Stellen zerst6rt. In der Ebene des 

Abb. I, Frontalsehnitt dureh den Grol~hirnhemisph~ren, dem vorderen Pol des Thalamus 
entsprechend. N~iheres im Text. 

Knies ist sie noeh unversehrt, doch in der Ebene des Caudatum-Kopfes dringt 
bereits, aus der beiderseitigen Fissura eorporis eallosi ausgehend, je eine einige 
Millimeter tiefe Erweiehung in die Substanz ein. In der Ebene des vorderen Pols 
des Thalamus vergndert sieh das Bild: die linke Hglfte des Balkens ist ~nversehrt, 
in der Mittellinie jedoeh ist eine yon der unteren Fl~iche her ausgehende, auf mehrere 
Millimeter eindringende Erweiehung siehtbar; noch auffallender ist die fiber dem 
rechten Caudatum liegende Erweiehung, welehe den Balken bei seiner Einstrahlang 
in die Marksubstanz der reehten tIirnh~lfte vollkommen unterbrieht. Diese Zer- 
stSrung dringt in der Riehtung des oberen Bogens des Balkens 1--2 m.m tier aueh 
in das Centrum semiovale ein, erreieht jedoeh seitwarts die den seitlichen }~and des 
Ca~datum durehsehreitende Vertikale nicht (Abb. 1). In der Ebene des mittleren 
Drittels des Thalamus ist die tiber dem Balken gelegene Blutung massiver mid 
:spannt die Fissura eorporis eallosi stark altseinander, wodurch sie den Gyrus eingMi 
yore Balken abhebt. W/~hrend die ZerstSrung auf der linken Seite nur den Gyrus 
~cinguli unterwiihlt, dringt sie rechts einige Millimeter tier auch in das Centrum 
semiovale ein, zerst6rt aber die 3/Iarksubstanz der vorderen Zentralwindung schon 
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nicht mehr. Der Balken selbst ist stark abgeflaeht und stellenweise blutig infiltrier~, 
doch nicht unterbrochen (Abb. 2). In der Ebene des Pulvinars ist die Sehnittfl~che 
im wesentlichen die gleiche, doch die am Balken sitzende Blutung vie]leieht noch 
dicker. Die Blutung ist nirgends in die Ventrikel eingebrochen. Die schwerste 
Zerst6rung, Mso eine vollkommene Unterbrechung der Balkenfaserung, f~llt in das 
Gebiet des Armzentrums der vorderen Zentralwindung, wo sich die Erweichung: 
auch auf den nachbarlichen Teil des reehten Centrum semiovale ausdehnt. Aus der~ 
=qngaben der histologisehea Un~ersuehlmg ist die im ganzen Gehirn auffindbare 
schwere hfische Gef~f~erkrankung und die mit dem mehrt~gigen fieberhaft-koma- 
t6sen Zustande zusammenh~ngende, besonders in der Rindc ausgepragte Nerven- 
zellerkrankung: Schwellung, Tigrolyse und der stellenweise beginnende Zerfal[ 

Abb. 2. Frontalschnitt durch den GrofShirnhemisphhren, dem mittleren Teil des Thalaamts: 
entsprechend. 

bemerkenswert. Die Betzschen Riesenzellen zeigen im wesentlichen dieselbe Ver- 
~nderung und zwischen den verschiedenen Stellen der Zentralwindungen und den 
beiden Seiten kann in dieser Beziehung kein Unterschied festgestellt warden. 

Besprechung. Der  Fa l l  verd ien t  yon  zwei Ges ich t spunkten  aus eine be-  
son@re Beach tung :  Einersei ts  ergibt  er D a t e n  zur  Symptomato log ie  d e r  
Balkenschs  andersei ts  b ie te t  er Gelegenheit  dazu,  eine vor  rund  
25 J a h r e n  gemachte  ana tomische  Fes t s te l lung  in Er innerung  zu rufen u n d  
zu erh~trten, welche t ro tz  ihrer  Wich t igke i t  in Vergessenhei t  ge ra ten  is t .  

1. W e n n  m a n  die kl inischen S y m p t o m e  und  den  ana tomischen  Be-  
fund mi te inander  vergleicht ,  so k a n n  die spast ische Ls  der  un te ren  
E x t r e m i t ~ t e n  leicht  ve r s t anden  werden.  Die zwischen den Lobul i  p a r a -  
centrales s i tzenden und  im Verlaufe der  F i s sura  corporis  callosi auch  in  
die Marksubs tanz  e indr ingende Blu tung  un te rbr ich t ,  bzw. un te rd r i i ck t  
unmi t t e lba r  die hier  ver laufenden  Beinfasern der  Py ramidenbahn .  E s  
erscheint  jedoch s c h w e r -  wenigstens im ers ten  Augenbl ick  - -  fiir die 
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vollkommene Ldhmung der linken oberen Extremit(~t eine befriedigende 
Erkl~.rung zu linden. Entsprechend der yon Monalcow (1905) und 
D~]erine dargestellten f/~eherfSrmigen Gruppierung der Pyramiden- 
fasern, miiBten n~mlich die Armfasern vim zu sehr lateral verlaufen, 
als da~ der Erweichungsherd unseres Falles diese unterbrechen, bzw. 
in ihrer Leitungsf/~higkeit sch~digen kSnnte. Die L~hmung der oberen 
Extremit~tt ist jedoch leicht zu erkl~ren, wenn wir die aus 1913 stammen- 
den Untersuchungen yon Wenderovi'c und Nilcitin berficksichtigen. Die 
beiden russischen Autoren haben die 
Verteilung der bei Sclerosis lateralis 
amyo~rophiea beobachteten Faser- 
degenerationen mit der Marchischen 
Methode studiert, mit besonderer 
l~ficksicht auf die Pyramidenbahn 
und die Balkenfasern. Von unserem 
Gesichtspunkte aus ist jene ihrer 
Feststellungen wichtig, laut welcher 
der Verlauf der Pyramidenfasern 
dureh die innere Kapsel eine wesent- 
lich andere ist als man sich bisher 
vorstellte (Abb. 3). Ihrer Meinung 
nach existiert der yon Monakow be- 
sehriebene berfihmte Trichter, wel- 

cher in die innere Kapsel mfindet, Abb .  3. S c h e m a  des Ver laufes  t ier P y r a -  
in Wahrheit fiberhaupt nicht. Die midenbahn nach Wenderowi~ u u d  Nik i t i n .  

Bein-, Arm- undKopffasern erreichen ~-p~ P.vramidenfasern zu den Extrcmi- 
t~ ten ;  pg-~p~ P y r a m i d e n f a s e r n  zu  d e m  

die inhere Kapsel nicht gleichm/~ig, Kopfe; Lpc L o b u l u s  paracentralis; 
Ca vorde re  Z e n t r a l w i n d u n g ;  Op O p e r e u l u m  

sondern die Arm- und Beinfasern cent ra ]e .  

vereinigen sich bereits viel frfiher, 
ungef~hr 15 mm fiber der Cauda nuclei caudati zu einem kompakten 
Bfindel, welches sich dann beim basalen Tell des Lobulus paracentralis 
naeh unten, der inneren Kapsel zuwendet und nur hier den Kopffasern 
begegnet. Die Fasern wenden sich also aus dem Armzentrum mediM- 
w/~rts, die aus dem unteren Teil des Armzentrums hervorgehenden so- 
gar stark naeh oben urn sieh den Beinfasern zuzugesellen; sie verdichten 
sieh dann mit diesen in einem nicht mehr als ~/4 qcm messenden Quer- 
schnitt. Die aus dem unteren Drittel der vorderen Zentralwindung 
entspringenden Kopffasern verlaufen auf einem ganz anderen Wege: sic 
ziehen zuerst medialw/~rts, dann biegen sie in einem breiten Bogen in die 
innere Kapsel ein. Wie auf der Abbildung yon Wenderovi~ und Nikitin 
ersiehtlich, bleibt auf diese Weise zwisehen den Kopffasern und den 
Extremit~tenfasern ein breiter Raum frei, wo keine Pyramidenfasern 
verlaufen und welcher teils durch Assoziationsfasern, teils durch Balken- 
fasern eingenommen wird (Abb. 3). 
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Aus all diesem geht hervor, dag die Arm]asern der Pyramidenbahn 
viel niiher am Balken verlau]en als dies allgemein angenommen wit& Damit 
ist die MSglichkeit gegeben, daft eine den lateralen Teil des Balkens zerst6- 
rende, verhiiltnismii[3ig ]cleine Blutung, welche ]caum in das Centrum semio- 
vale eindringt, insgesamt mit den Bein]asern auch die Arm/asern unter- 
bricht. Um dies hande]t es sieh aueh in unserem FMle, weleher also auf 
diese Art die Wenderovi~-Nikitinsehen Feststellungen zu unterstiitzen 
seheint. Die Beweiskraft des FMles wtirde verst~rkt, wenn wir ein ab- 
weiehendes VerhMten der Betzsehen l~iesenzellen des beiderseitigen 
Armzentrums h~tten naehweisen kSnnen, n/imlieh die axonMe Ver/tnde- 
rung der Betzsehen Zellen des reehten Armzentrums. Dies gelang uns 
jedoeh nieht ; vielleieht hat die bestehende diffuse Chromatolyse und die 
akute Ganglienzellsehwelhmg eine eventuelle axonMe Ver~tnderung ver- 
wiseht. Dieser negative Befund sprieht nattirlich nieht gegen unsere 
Annahme. 

Die Wenderovi~-Nikitinsehe Gruppierung der Pyramidenfasern erkl~Lrt, 
weshMb bei den Centrum selniovMe-Herden verMltnism~ltig leieht eine 
Monoplegia faeio-linguMis zustandekommen kann und warum, wie dies 
bereits Monakow hervorhebt, eine Monoplegia braehiMis so selten vor- 
kommt. Gleieherweise erkl~trt sieh aueh, weshMb anderseits bei BMken- 
seh~idigungen Hirnnervenl~hmungen fast immer fehlen, wie dies Bristowe 
(1884) und Mingazzini (1922) betonen. Wo sie bestanden, wie im FMle 
yon Constantini (linker FaeiMis), dort drang die Zerst6rung tiefer in das 
Centrum semiovMe ein (rechtsseitig). Mingazzini geht sogar so weir, 
daft er im Einversts mit Ranson, Giese, Panegrossi und Bruns, 
das Fehlen der Hirnnervensymptome bei Corpus eMlosum-Seh~idigungen 
geradezu ftir pathognomonisch halt. Die Pathogenese der beiderseitigen 
Extremit~tensymptome erkl~ii~ Mingazzini teils mit der StSrung der 
eommissurMen Funktion des BMkens, tells nimmt er eine Naehbarwirkung 
an: Druek ~uf die Pyramidenbahn, auf das Caudutum usw. Unsererseits 
sind wit gerade auf Grund des Vergleiches unseres FMles mit den Wendero- 
vi~-Nilcitinsehen Feststellungen der Meinung, dM3 die Extremitiiten- 
l~ihmungen aussehlie[Jlieh au[ eine Mitbesch~idigung des naehbarlichen 
Centrum semiovale zuriiekge]ithrt werden mi~ssen, mit anderen Worten, 
dM3 bei ihrem Hervorrufen der Sehs des BMkens an sieh, keine 
t~olle zukommt. Dies beweist aueh die Symptomatologie der Marchia- 
]avasehen Krankheit.  Bei dieser Krankheit  h~ndelt es sieh n~Lmlieh - -  
wie bek~nnt - -  um eine primgre Degeneration des BMkens und die Ent- 
markung ist gegen das Centrum semiovMe ziemlieh seharf abgegrenzt. 
Unter den Krankheitssymptomen kommen laut Marehiafava, Bignami 
und Nazari (1911) eehte Paresen nur sehr selten vor und wenn, dann nur 
als postapoplektisehe Symptome. 

2. Mit den ~sychopathologisehen Symptomen des Patienten wollen wir uns 
nur kurz befassen, umsomehr, dader  P~tient nur einige Stunden zug&nglieh 
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war und demzufolge diese Symptome nieht eingehend untersucht werden 
konnten. Wie oben erwghnt, war der seelisehe Zustand des Patienten dureh 
die hoehgradige Loekerung der Verbindung mit der Umwelt, die voll- 
kommene Interesselosigkeit, das Aufh6ren jedweder Spontaneitgt, das 
fast vollkommene Fehlen der willktirliehen und mimisehen Bewegungen, 
die eigenartige Spraehst6rung niehtaphasiseher Natur und dureh das 
Fehlen des Erlebens und des BewuBtwerdens des krankhaften k6rperliehen 
Zustandes eharakterisiert. All dies sind, abgesehen yon dem letzter- 
wghnten, solehe Symptome, welehe sieh in keiner Weise yon denen einer 
beiderseitigen Frontallappen-Sehgdigung unterseheiden; Lutzenberger 
(1893), Brissaztd (1902), Mills (1909), Kleist (1909, 1910, 1934), Mingazzini 
(1922), Donath (1923), Oppenheim (1923) und neuestens Michelson (1935), 
Alper8 (1936), Lemke (1936) und sehlieftlieh Hordnyi und Szatmdri (1937) 
haben die Aufmerksamkeit hierauf hingelenkt. Beim Zustandekommen 
dieser Symptome spielt zweifellos der Umstand eine Rolle, dab die den 
Balken und dessen seitliehe Ausstrahlung zerst6renden Vergnderungen 
die Verbindung der beiden Frontallappen untereinander, wie aueh die mit 
den mehr naeh hinten gelegenen Teilen der Hemisphgren unterbreehen, 
bzw. mehr oder weniger sehgdigen. Auf diese Weise lghmen, bzw. st6ren 
sie die Funktion beider Hemisphgren indirekL doeh auf einmal in groger 
Ausdehnung. Dieser Umstand bietet die Erklgrung dafiir, dab in Fgllen 
yon Balkensehgdigungen die psyehisehen St6rungen yon Anfang an im 
Vordergrunde stehen [ Gianelli (1897), Ldvy- Valensi (1910), Schuster (1911), 
Ayala (1915), Donath (1923), Hordnyi und Szatmdri (1937)]. Da sieh letzt- 
genannte Augoren mit den bei Balkenerkrankungen vorkommenden 
psyehopathologisehen Symptomen vet kurzem befal3t haben, m6ehten 
wit yon den Symptomen des Patienten nut zwei hervorheben: Das eine 
Symp{om ist die SprachstSrung des Pagienten, welehe zwisehen einem 
vollkommenen Mutismus und einer hoehgradigen Wortkargheit, bzw. 
Spraehunlust sehwankte; man kann yon einem yon aphasisehen Elemen- 
ten vollkommen freien Spraehnegativismus spreehen. (Oppenheim: 
,,Unlust zum Spreehen", Kleist: ,,Frontaler Antriebsmangel fiir die 
Spraehe".) Das zweite Symptom is~ der Wat~rnehmungsmangel des be- 
stehenden krankha/ten kSrperlict~en Z~standes (linksseitige Ex~remitgts- 
lghmung). Anton (1899) besehreibt dieses Symptom als ein ,,Mangel 
an Selbstwahrnehmung krankhafter Erseheinungen", Kleist (1934~) 
sprieht yon einer ,,S~6rung des Eigenerlebens" und erklgrt das Symptom 
damit, daft die Zusammenarbeit zwisehen dem ,,inneren Ieh" und dem 
,,guBeren K6rperbild" abgebroehen ist und demzufolge das Individnum 
seinen eigenen k6rperliehen Zus~and zu durehleben, diesen bewuftt auf- 
zufassen unfghig ist. Hauptmann (1927) weist naehdrtieklieh darauf hin, 
dai3 das Antonsehe Symptom fast aussehlieglieh bei linksseitigen L/ih- 
mungen vorkommt, anderseits bei den anatomiseh untersuehten F/~llen 
konsequent eine Seh~digung des Balkens festgestellt werden konnte. 
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I m  Gegensatz zu P6tzl e rk~r t  H. dieses interessante Krankhei tssymptom 
damit, dM~ die aus t ier linken KSrperhMfte in das rechte Hemisphi~r 
gelangend~en Eindrficke infolge der Unterbrechung der Verbindung des 
Balkens, sich nicht mit  dem iiberwiegend in der linken Hirnh~lfte lokali- 
sierten Headschen KSrperschema-Zentrum verknfipfen kSnnen. Unserer- 
seits hMten wir diese Vorstellung Hauptmanns  in vollem Mage fiir annehm- 
bar, da sie auch fiir unseren Fall gut verwendbar ist. Dem naturwissen- 
schaftHchen Denken ist diese hirnpathologischc Erkl~rung bedeutend 
ns als die psychologische Erkls Schilders und seiner 
Anhs ]aut welcher die Nichtwahrnehmung, bzw. das ~ichterleben 
des eigenen Defektes im Interesse der AufrechterhMtung der Integri t~t  
des KSrpers geschehe. Kleist  (193Q sucht die Rindenvertretung des 
, ,K5rper-Ichs" im Gyrus cinguli und fiihrt auch das Antonsche Syndrom 
auf die Schs des Gyrus cinguli zuriick. Tatsi~chlich ist der Gyrus 
cinguli im Falle einer Sch~digung des Corpus callosum sehr oft zerstSrt, 
so auch bei unserem Patienten, wo die Marksubstanz der Windung eben- 
falls geschs war. Trotzdem hMten wir die Kleistschc Erkliirung 
fiir nicht genfigend begrfindet. 
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