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Die kasnistische Besprechung des vorliegenden Falles ist dadurch be- 
griindet, dab er eine derartige isolierte t terderkrankung des Pallidums 
bekanntgibt, wie sie im Schrifttum kaum gefnnden werden kann. Ein 
anatomisch auf das Pallidnm beschrs Herd verursacht klinisch 
neben dem Rigor auch einen Tremor, also einen I:[emiparkinsonismus. 
In der deutschen, englischen und franzSsischen Literatur der letzten 
20 Jahre kommt fast allgemein die Ansicht zum Ausdruck, dab d a s  
reine Pallidumsyndrom in tremorfreiem Rigor besteht. 

Der Ansicht C. und O. Vogt (1920) nach sind die Hyperkinesen 
(Athetose, Torsion, Tremor) Pallidumprodukte, d. h. Ausfallssymptome 
des Striatums. Ihrer !V[einung nach kann yon einem isolierten Herd- 
syndrom des Pallidums eigentlich nicht gesprochen werden, da bei einer 
dnrch einen Herd verursachten Vergnderung stets auch die dutch das 
Pallidnm ziehende thalamostri~re Faserung geschi~digt wird, wodurch 
ein indirektes Striatumsyndrom zustande kommt. Nachdem das Striatum 
nur mit dem Pallidum der identischen Seite, das ]etztere jedoch mit beiden 
KSrperh/ilften in Verbindung steht, kann der Vogtschen Ansieht nach 
eine einseitige reine Pallidumerkrankung eigentlich nur ein Striatum- 
ssgadrom ergeben. 

Beziiglich des Striatum-Pallidumproblems nimmt Ramsay Hunt 
(1916, 1933) den folgenden Standpunkt ein; er unterscheidet 3 Syndrome: 
1. Chorea = Ansfall der kleinen Striatumzellen; 2. Tremortyp der Para- 
lysis agitans ~ Ausfall der groBen Striatnmzellen; 3. l~igortyp der 
Paralysis agitans ~-- Ausfall der efferenten Zellen des Pal]idnms. Seiner 
Anffassung nach verursacht eine extensive Pallidumli~sion Rigiditi~t 
mit plastischer Tonussteigerung, oft mit Kontrakturen,  aber ohne Hyper- 
kinese. Er  weist auf die 2 Fg.lle yon familii~rer progressiver Pallidum- 
degeneration Winlcelmanns (1932) hin, bei denen der anatomisehe Befund 
die elektive Degeneration des Pallidums und der Zona reticularis der 
Subst. nigra war und klinisch eine Rigiditgt ohne Tremor bestand. Laut  
Hunt scheinen die CO-Vergiftungen und die arteriosklerotische Mnskel- 
starre im selben Sinne Beweise zu liefern. Znr ~hnliehen SchluBfolgerung 
gelangen auch, d. h. suchen die Ursache des Rigors im Pallidum und die 
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des Tremors im Striatum, Lhermitte (1922), F. H. Lewy (1923), Kleist 
(1925), Lotmar (1926, 1936), Herz (1931) und Winkelmann (1932). 

Anders verhs sich die Sache bei den partiellen Li~sionen des Palli- 
dums. Nach Hunt (1933) verursachen partielle Erkrankungen Athetosen 
und Torsionsbewegungen mit 'Hypertonie; doch k5nnen zuweilen an 
Stelle der Athetose aueh ,,complex rhythmic movements" auftreten. 

Die Auffassung Jalcobs (1923) ist eine ~hnliche, da er die Athetose 
und die Torsionsdystonie ebenfalls ffir ein subpa]lid~res Produkt,  also 
ftir ein Symptom yon Pallidumreiease h~lt. Er  hebt jedoch hervor, dal~ 
nur eine partielle Pallidumsch~digung zur genannten Hyperkinese ffihren 
kann und nur dann, wenn das Striatum wenigstens zum Tell ~unktioniertl 
Im Falle einer ausgedehnten pallid~ren L~sion manifestiert sich die 
Hyperkinese nieht. 

Im Gegensatz zu C. und O. Vogt steht Foerster (1904, 1920) der yon 
Hunt und Jal~ob bekannten Ansicht nahe und verleiht dem Pallidum 
eine bedeutend reiehere normalphysiologische Rolle. Er  ffihrt die Rigi- 
dit~t und den Tremor anf dasselbe System znriick und nimmt demnach 
die M6glichkeit eines Tremors rein pallid/~ren Ursprunges an. 

Bei n/~herer Betrachtung der ausgedehnten Herderkrankungen 
(Blntungen, Erweichungen, Co-Vergiftungen) des Pallidums sehen wir, 
dal~ diese die auf Grund der Paralysis agitans erworbenen Konklusionen 
Vogts zu best/trken scheinen. Sohade ist aber, dab sehr wenige reine 
pallidi~re Erkrankungen bekannt sind, weft sie zumeist durch die Ver- 
~nderungen des Striatums kompliziert sind. Am meisten elektiv sind die 
auf Grund yon CO-Vergiftung entstehenden Pallidumnekrosen. Seit 
Kolislco (1893)wurde diese Frage in zahlreichen Aufs~tzen er6rtert, 
unter diesen sind die F/ille yon Wohlwill (1921), Richter (1923i, Grinlcer 
(1925) und Chavany:David-Drey/us (1931) besonders iiberzeugend. Ana- 
tomiseh sind diese reine Pallidumf~lle, klinisch aber tremorfreie hyper- 
tonische Akinesen. 

Anf Grund der Vergfftungsf~lle und der Winlcelmannschen Beobach- 
tungen besteht kein Zweifel dartiber, dal~ der isolierten, aber totalen Liision 
des Pallidums klinisch der tremorfreie Rigor entspricht. Wie aber bereits 
Jalcob (1923) und Hunt (1933) darauf hingewiesen haben, steht die Lage 
bei einer partiellen Pallidumsch/idigung ganz anders; bei derartigen 
F~llen kann sich n/imlich auch der Tremor manifestieren. Ein Beispiel 
hierffir ]iefert unser nachstehender Fall. 

Klinische Beschreibung. 
Vorgeschicht~e. D.T.G. ,  53j~hriger Landtagsabgeordneter. Keine famili~re 

Belastung. ~Normale Entwicklung. Keine fffihere ernsthafte Krankheit. Vor 
3 Jahren eine starke Influenza, w~hrend welcher Pat. angeblich viel schlief. Seit 
2 J~hren Zittern der linken Hand und des linken Beines. und dieses Zittern wird 
immer starker. Zur Beruhigung der unwillkiirlichen Bewegungen nimmt Pat. 
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seit einem Jahre Morphium. Zwecks Morphinentziehung am 12. 10. 35 Aufnahme 
auf die •udapester Universiti~ts-Nervenklinik. 

Status praesens: Gut entwickelter, mittelm~Big ern~hrter Mann. Herz etwas 
vergrSgert, reine HerztOne, Puls 86, Blutdruek 110/70 Hg mm. Innenorgane fibrigens 
o. B. Urin negativ, Blut WaR. negativ. 

Neurologisvher Be/und: Pupillen etwas enger als gewShnlich, doeh reagieren 
sie gut. Leiehte linksseitige ~acia]isparese zentralen Typs. Lebhafter Tremor der 
Augenlider. Spraehe etwas nasal gef~rbt, langsam, sehleppend, zuweilen fast 
syllabiert. Lautes Lesen ~hnlich. AuBerdem besteht seitens der Gehirnnerven keine 
weitere Abweiehung. Pat. bewegt sich mit kleinen Schritten, seinen Rumpf etwas 
vorgebeugt. Der linke Arm adduziert, im Ellbogen und im Handge]enk gebeugt, 
die Finger und der Daumen in Opposition. In der linken Hand rhythmischer Tremor 
von parkinsonistisehem Typ, in den linken Fingern Pillendrehbewegungen. Auch der 
Unterarm nimmt an den Bewegunge~ Teil, in der linken unteren Extremitiit kann 
jedoch Icaum, am Kop] i~berhaupt Icein Zittern beobachtet werden. Im Schlaf hSrt 
der Tremor spontan auf und kann auch im Wachsein dureh subcutan verabreichte 
0,2 mg Seopolamin innerhalb einiger Minuten beruhig$ werden. Die rechte Hand 
zeigt beim Finger-~asezeigeversuch, beim Heben eines Glases, ebenfalls einen 
feinen Tremor, in Ruhelage aber ganz frei yon Tremor. Der StreJr und Beugetonus 
ist an der linken oberen Extremitiit unge]dhr im gleichen Marie wesentlich erhSht, 
aber kein eehtes Zahnradsymptom ftihlbar. Keine deutliehe Parese. Ubrigens 
normaler Muskeltonus, normale Sehnen- und Periostreflexe, beiderseits normale 
Bauehdeeken- nnd Sohlenreflexe. Kein pathologischer Reflex. 

Keine nennenswerte StSrung seitens des veget~tiven iN'ervensystems. 
Sensibilitat intakt. Sub]ektiv in der linken oberen Extremit~t bestehen zeit- 

weisc Schmerzen. 
Das Benehmen des Pat. ist etwas kapriziSs, ebenso ist aneh seine Stimmnng. 

Er protestiert gegen die Einliefei'ung auf die Klinik, droht mit Hungerstreik, ist 
mit den behandelnden ~rzten unzufrieden, ein andermal wieder ist er konfident, 
duzt sie, witzelt, zuweilen wird er grundlos geriihrt. Er kann seine Anfmerksamkeit 
Ificht konzentrieren, die Merkf~higkeit ist vermindert. 

Krankheitsverlau]: Bei der Beurteilung des klinischen Krankheitsverlaufes 
mu~ auch die plStzliehe Morphinentziehung in Betracht gezogen werden. Naeh der 
Morphinentziehung tritt  hochgradige Steigerung des Tremors auf, Pat. ist reizbar, 
zeitweise desorientiert. Am 3. Tage bis 38,9 ~ ansteigendes Fieber, Puls 120, Atmung 
40, Dyspno~. Der konsultierte Internist finder keinen Grund fiir das Fieber. ]qach 
Verabreichung yon 0,03 g Morphium und Cardiotonici wird Pat. fiebeffrei, die 
Atmung normal. 

Vom 16. 10. ab bekommt Pat. tiiglieh 3real 0,02 g Morphium und am Morgen 
0,0003 Seopolamin gegen den Tremor. 

18.10. Totale Schlafinversion, auch naeh 1 g Medinal erfolgt kein Schlaf. 
20. 10. Desorientiert, konfabuliert. Morphin und Scepolamin werden weg- 

gelassen und wit beginnen eine Atropinkur; yon einer l%igen LSsung bekommt 
Pat. 3real t~glich 10 Tropfen, t~glich mit 3 Tropien sich steigernd. 

27.10. lqaehts Kollaps, Atmungs- und tterzli~hmung. Pat. bekommt intra- 
kardial Adrenalin und naeh ]~eginn der Herzt~tigkeit Cardiotonici nnd Dextrose. 
Atropin weggelassen, und wir kehren zur systematischen Morphindosierung zuriiek. 

28. 10. Sehr ausgepragte, auch aui den oberen Zweig sieh ausdehnende Parese 
des ]inken Facialis. Pat. kann seine linksseitigen Extremiti~ten nicht bewegen, 
auch mit einer Sttitze nicht aufstehen und gehen. Die Tiefenreflexe der oberen 
Extremitaten sind beiderseits lebhaft, gleich, Knie- und Achillesref]exe links nieht 
auslSsbar. 



Zum Problem des pallid~ren Tremors. 193 

29. 10. Zustand bessert sich. Linksseitiger Achillesreflex kann ausgelSst 
werden. Abends 390 Fieber, Leukoeytenzahl 10 800, die interne Untersuchung 
ergibt ein negatives Ergebnis. 

31.10. Auch der linke Kniereflex ist wieder auslbsbar, die l!nksseitige Facialis- 
parese verschwunden. Seine linksseitigen Extremit~ten kann Pat. bereits bewegen, 
kann das Lager verlassen und im Lehnstuhl sitzen. Auch psychisch ist er rnhiger. 
Au//allend ist die gesteigerte Schweiflabsonderung der linken Kgrperhiil/te. 

2.11. Die N~chte des Pat. sind unrnhig, el" klagt fiber Schmerzen in der linken 
KSrperhMfte. 

5. 11. Furunkel in der Glutaealgegend. Pat. ist wieder unruhiger, oft anftretendes 
spastisches Weinen. 

7.11. Nachts wieder Kollaps, Atmnngsli~hmnng, Korea. Nach In~ektion yon 
Lobelin und Cardiaci bessert sich der Zustand, am ni~chsten Morgen ffihlt sich Pat. 
wohl, er ist fieberfrei. 

13.11. KSrperlich ffihlt sich Pat. wohl, die Furunkel aber entwickeln sieh 
welter. Er ist ungeduldig, verdrieBlieh, konfabuliert teilweise. 

15.11. Der Allgemeinzustand verschlechtert sich, die Furunkel heilen schlecht. 
Linksseitiger Knie- und Achillesreflex ist nicht auslSsbar, ]inke untere Extremit~t 
ist kalt, feucht. 

17. l l .  Morgens Kollaps, AtmungsstSrnng, Koma, dann plStzlie h Herzl~hmung. 
Nach intrakardial verabreichtem Adrenalin t r i t t sofor t  kri~ftige Herztiitigkeit auf. 
l~ach Cardiaci bessert sich der Zustand, abends: txitt wieder Fieber auf. 

18. ]1. Allgemeinzustand ist schwaeh, ~achypnoisctle Atmung, BewuBtsein 
aber erhalten. 

]9. l l .  Atmung verschlechtert, Gesicht gerbtet, standiges Fieber, beginnende 
linksseitige Pneumonie. Mittags Herzl~hmung, Exitus letalis. 

Zusammen/assung. 53j/~hriger P a t i e n t ;  sei t  2 J a h r e n  Tremor  der  
l inkssei t igen Ex t r emi t~ t en .  Bei  der  Un te r suehun~:  L id t remor ,  le ichte  
l inkssei t ige  Fac ia l i sparese ,  gebeugte  KSrpe rha l tung ,  in der  l inken oberen 
E x t r e m i t a t  pa rk insona r t ige  H y p e r t o n i e  und  Tremor ,  in  der  l inken  un te ren  
E x t r e m i t ~ t  is t  der  Tremor  min ima l  und  bes teh t  n ieh t  sti tndig, Sprache  
e twas  syl labierend.  Nach  fi infwSchiger k l in iseher  Pflege Exi tus .  

Patholo#sch-anatomische Beschreibung. 
Makroskopisch: Gehirngewieht naeh lt~giger ~ormalinfixierung 1665 g. Basale 

Arterien dem Alter entsprechend. Weiche ]-Iirnh~ute diinn, unter der Pia mater, 
an der lateralen Oberflgche beider HemisphAren mi~l~ige blntige Infiltration. Die 
laterMe Obeffl~che beider Hirnh~lften wie auch die Corpora mamillaria sind gelb- 
]ieh verf~rbt. Die Hirnwindungen zeigen keine grSberen Abweichungen. Im Lanfe 
der Sektion des Gehirns f~]lt in der gul~eren Lamelle des rechtseitigen Pallidums 
ein weizenkorngrol~er, scharf umrissener, rosafarbiger t terd ins Auge, um diesen 
herum sind die fibrigen Teile des Linsenkernes unversehrt. Andere herd/grmige 
Veriinderungen sind makroskopisch nicht sichtbar (Abb. 1). 

Mikroskopisch: Untersuehte Teile des Z•S. : Oberster Tell des Rtickenmarkes, 
oberer Tell der gesehlossenen Oblongata, nlittlerer Tell der geSffneten Oblongata, 
bulbopontiner Ubergang, vorderer Teil der Briicke, Mesencephalon in der H5he 
der hinteren Zweihfigel, mesodiencephaler (Ybergang, basMe Ganglien (Thalamus, 
Hypothalamus, Pallidum, Putamen, Caudatum) in ihrer ganzen Ausdehnung yon 
beiden Seiten, Kleinhrinkerne, verschiedene Teile der Kleinhirnrinde, schliel]lich 
mehrere Regionen der Grol3hirnrinde (Front. basalis, Front. polaris, Front. prae, 
centralis, Front. medialis, Centr. ant., Centr. post., Gyr. supramarginalis, angularis, 
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temporalis I polaris, Area striata, insula). Die mikroskopisehe Besehreibung stiitzt 
sieh zum ttberwiegenden Teil auf 37issl-Pr~parate, in geringerem MaBe auf van 
Gieson, l-I~mat.-Eosin.-, Mallory-, Markseheiden- und Impr~gnationspri~parate. 

Riiekenmark und Medulla oblongata: Um den Canalis eentralis herum Epen- 
dymawueherung. Unter der Pin, wie aueh in beiden Gollsehen Biindeln zahlreiehe 
Amyloidk6rperehen und laserige Gliahypertrophie. Der intrapiale Tell der Coeh- 
leariswurzel ist mit Corpus amylaeeum vollgepfropft. Intimawueherung einzelner 
kleiner Arterien, sehr leiehte perivaseul~re lymphoeyt~re Infiltration, hie und da 
IVlastzellen. Pigmentatrophie der Ganglienzellen der unteren Oliva. Degenerative 

Veriinderungen an einzelnen Zellen des 
Nuel. dorsalis vagi. Die tibrigen Kerne und 
Zellgruppen sind praktiseh unversehrt. 

Briieke: ~hnliehe, aber leiehtergradige 
Veri~nderungen. 

Kleinhirnrinde: Im allgemeinen un- 
versehrt, Purkinje-Zellen auffallend gut 
erhalten. Gefgge, tIiillen unbeschgdigt. 
Im linken Lob. semilum inf. ein ungefghr 
erbsengroBer subakuter Blutungsherd. 
L/~ngs einzelner GefaBe der Marksubstanz 
hamosiderinkSrnige Zellen. 

Nuch dentati im allgemeinen gut er- 
hMten, hie und da blasse, gesehrumpfte 
Zellen. Zwisehen den beiden Seiten besteht 
kein Untersehied. Xhnliche Verhi~ltnisse 
am Nucl. emboliformis und N. globosus. 

MeseneephMon: M~gige Gefi~gfibrose. 
:kbb. 1. Sehematische Darstellung der Die Hiille ist unversetn't. Keine herdfSr- 
basalen Ganglien mit dem nekrotischen mige Ver~nderung. Ependymawucherungen. 
tterd im Pallidum (sehwarz). Pu Pu- 

tamen, P Pallidum, C Caudatum, Die Trochlearis- und Oeulomotorinskerne 
T Thalamus, I Insula, cc Corpus wie aueh die vegetativen Zellgruppen sind 

eallosum, f Fornix. unversehrt. Die kleinen und groBen Zellen 
des roten l~2ernes sind beiderseits gesund, 

die Bindearme ebenfalls Substantia nigra leicht geschi~digt. Die mittlere Portion 
des Kernes ist vollkommen intakt, bier ist die Tigroidstruktur der Zellen markant, 
die Pigmentation normal. In der lateralen Portion k6nnen wir aber eine Zell- 
verSdung, degenerative Zellver~nderungen, verstreut pigmenthaltige Gitterzellen 
und eine m~gige, abet zweifellose Gliose feststellen. Unter den Makrogliakernen 
kommen groBe, helle, gelappte Formen vor. Eine geringergradige VerMlderung 
kann aueh an der ~ugeren Grenze der medialen Portion beobachtet werden, ttier 
sind in einzelnen Zellen die Foix-37icoleseosehen Inklusionen sichtbar. Die be- 
schriebene Ver~nderung der Sub~tantia nigra ist beiderseitig, doch ausgepr~gter 
an der reehten Seite. ~ 

Meso-diencephMiseher LJbergang: Unter der dorsalen Oberfl~ehe, besonders in 
der Gegend der Commissura post: ~, deutliehe Intimawucherung und Fibrose der 
kleinen Arterien. Im iibrigen keine schwere Ver~nderung. 

Thalamus, ttypothalamus: Hie und da geringe Gef~l?fibrose, leichte chronisehe 
Ganglienzelldegenerationen ohne herdf6rmige Ver~nderungen. Die Zellen des 
lateralen Teiles des Corpus Luysi etwas geschrumpft, mehr auf der linken als auf 
der rechten Seite. Die Corp. mamillaria und die um den III. Gehirnventrikel liegen- 
den vegetativen Kerne zeigen keine grSbere Abweichung. 

Caudatum und Putamen wesentlich unversehrt, tile und da perivascul~re 
Auflockerung des Parenehyms. Irdeine und grol3e Zellen wie auch die Markfaser- 
biindel sind gut erhalten. 
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Pa]lidum: Das linksseitige P~llidum zeigt dem Putamen /~hnliche Ver/inde- 
rungen. I ~  mittleren Tell der iiufleren Lamelle des reehtsseitigen Pallidums sitzt 
ein nekrotischer Herd, der yon vorne naeh hinten 9 mm lang, seitlich 3- -4  mm dick 
ist. Lateral liegt der Herd unlnittelbar innerhalb der striopallid/~ren Grenze, mit 
seiner hinteren Spitze erreicht er bis zu 3 - -4  mm ann/~hernd den hinteren Schenkel 
der inneren Kalese]. D~s nekrotische Gebiet ist auf 2Vissl-Pr~paraten fast ungef/~rbt, 
an einzelnen Teilen kann aber die Grundstruktur des Parenchyms erk~nnt werden, 
hie und da befinden sich sogar glasartige ~berb]eibsel yon Nervenzellen mit blassen 
Pigmenthaufen. Die zerstreuten Gliakerne zeigen im Bereiche der Nekrobiose 
keine besondere reaktive Ver/~ndernng. In  der Mitre der Nekrobiose verstreut, 

Abb. 2. ~bersichtsbfld des Herdes (H). P,tt Putamen, Pal auf~erc Lamelle, Pa2 innere Lamelle 
des Pallidums, Th Thalamus, Cl Claustrnm, ci Capsula interna. Oben: dorso-canda], unten: 

ventro-anterior ( Yiallroy-F~rbung). 

in der Randzone dichter, befinden sich polymoIThkernige Leukocyten, manche 
mit  grfinlichen Scho]len. In  der Mittelzone des Herdes ]iegen einige gesehl/~ngelt 
verlaufende Gefgl]e, mit  verdickter und entarteter Wand. Hie und da kleine Blut- 
austritte. An der Grenze des nekrotischen und gesunden Gewebes, an der gegen das 
Pallidum liegenden Seite, sind zahlreiche Gitterzellen mikroglia]en Ursprunges 
sichtbar, w/~hrend auf der gegen d~s Putamen liegenden Seite die pseudopodisch- 
ramifizierten Formen dominieren. Die Abgrenzung des gesunden Gcwebes ist 
ziemlich seharf und in der unmittelbaren Nachbarschaft des Herdes sind die Nerven- 
ze]]en ganz gut erhslten. An Markscheidenpr/iparaten ist der Herd g~nz marklos, 
doeh die Stelle dcr Markbiindel (striop~llid/~re Btinde]) sind erkennb~r. Im ganzen 
entspricht das histopathologische Bild einer scharf umsehriebenen chronischen 
Nekrobiose, ohne eigentliche Erweichung oder ohne massive Einblutung (Abb. 2). 

Zusammen]assung .  I m  m i t t l e r e n  u n d  tel ls  i m  h i n t e r e n  D r i t t e l  de r  
/~ul]eren H~I f t e  des r e c h t s s e i t i g e n  P ~ l l i d u m s  f i nde r  sich e in  n e k r o t i s c h e r  
H e r d  yon  de r  GrSl~e t i ne s  g r o ~ e n  W e i z e n k o r n e s ,  we l che r  das  P u t a m e n  u n d  
d ie  i nne re  L a m e l l e  des  P ~ l l i d u m s  n i c h t  e r r e i eh t .  ] )as  P u t a m e n  i s t  be ider -  

13" 
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seits unversehrt. Der laterale Tell der Subst. nigra zeigt eine leiehte 
Atrophic, die rechts etwas bedeutender ist als links. An den gewShnlichen 
Stellen des Zentralnervensystems zahlreiche AmyloidkSrperchen, leiehte 
Gef~Bfibrose und hie und da m~l~ige chronisehe Zellvers Keine 
fokale Ver~nderung aul~er dam rechtsseitigen Pallidumherd. 

Epikrise. 
Bei einem seit 2 Jahren bestehenden linksseitigen Hemiparkinsonis- 

mus hatte die anatomiseh-histologische Untersuchung eine isolierte Herd- 
erkrankung des gegenseitigen Pallidums ohne schwere Ver/~nderungen 
an anderen Teilen des Nervensystems naehgewiesen. Der erSrterte Fall 
zeigt also, dal~ ein ,,pallids Tremor" tats~ehlich vorkommt. 

Wir miissen nns selbstverst/~ndlich darfiber im klaren sein, dal~ der 
Ansdruek ,,pallids Tremor" zweierlei Bedeutung besitzen kann. Die 
eine ist eine tol~isch-diagnostische ur/d besagt nicht mehr, als dal~ ein 
isolierter Pallidumherd, welcher also das  Striatum nicht seh~digt, im- 
stande ist, einen Tremor hervorzurufen. Bei einer derartigen Benutzung 
des Ausdruckes ,,pallid~Lrer Tremor" lessen wir anBer acht, welche Nerven- 
elemente innerhalb des in Frage stehenden Herdes zugrunde gegangen 
sind. Die andere Bedeutung w~re eines systematische und sollte aus- 
drfieken, dal] dasselbe pallid~re System, welches wir ffir den Rigor ver- 
antwortlich zu machen gewohnt sind, gleichzeitig aueh einen Tremor 
hervorrufen kann (Foerster). Unser eigener Fall beweist unzweifelhaft, 
dal] im topischen Sinne der Ausdruck ,,pallid~rer Tremor" berechtigt 
ist, da ja die isolierte Herderkrankung des Pallidums bei nnversehrt 
gelassenem Striatum chronisch Tremor hervorgerufen hat. 

Ob es im systematischen Sinne berechtigt ist, yon einem pallid/~ren 
Tremor zu sprechen, ist eine viel achwerer zu beantwortende Frage, deren 
endgiiltige Entscheidung auch in theoretischer ttinsieht kaum erwartet 
werden kann. Laut  C. und O. Vogt werden n/~mlich die vascul/~ren 
(destruktiven) L~sionen des PaUidums stets dadurch kompliziert, da/~ 
die des Pallidum durehschreitenden Fasersysteme ebenfalls leiden, infolge- 
dessen dem pallid~ren Syndrom die Symptome einer indirekten Striatum- 
sch~digung beimischen k6nnen. Wenn wir naeh Wilson (1914), S19iegel 
(1919), Jakob (1923) und anderen Forschern annehmen, dal~ das Striatum 
fiber des Pallidum hinaus keine efferenten Fasern ausschlckt; d. h: die 
striaren Impulse nur dutch Zwischenschaltung der Pallidumzellen die 
niedrigen extrapyramidalen Zentren erreiahen, so verliert die Vogtsche 
Beweisfiihrung ihre Kraft .  In diesem Falle bedeutet n~mlich der Ausfall 
der Pallidumfnnktion an sich, gleichzeitig auch fiir die Striatumim.pulse 
eine :Blockade, es ist also irrelevant, ob der Pallidumherd aul~er der Zer- 
stSrung der pallids Elemente auch die striofngalen Fasern unter- 
bricht. Anders steht die Sache, wenn wit annehmen, dal~ blol~ ein Tell 
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der striofugalen Fasern im Pallidnm endet, der andere Teil das Pallidnm 
zwar durchlguft, aber dort keine Umsehaltnng erleidet. 

Die Existenz derartiger strioefferenter Fasern nehmen Dgjerine (1901), 
Griinstein (1911), Hunt (1917), Wallenberg (1922), Foix und Nicolesso 
(1925), Mingazzini (1928) und neuestens Rundles und Patoez (1937) an. 
Die letzteren Antoren halten diese das Pallidum durchlaufenden strio- 
fugalen Fasern fiir strionigrale. Ihrer Auffassung nach verursacht die 
Sch~digung dieses strionigralen Systems identische Symptome, gleichviel 
.ob die Seh~digung im Striatum oder in der Nigra erfolgt oder aber das 
verbindende Fasersystem w/~hrend der Durehquerung des Pallidnms 
unterbrochen wird. Dieser Auffassung folgend ist es leieht denkbar, 
da6 bei unserem Falle der im Pallidum sitzende destruktive Herd infolge 
der ZerstSrung des Pallidums Rigidit/~t, infolge der Unterbreehung der 
durchquerenden strionigralen Faserung einen Tremor zustande gebraeht 
hat. Demnach w/~re der durch den Pallidumherd verursaehte Tremor 
in systematischem Sinne kein pallid/~rer, sondern ein stri/~rer Tremor. 

Bezfiglieh dieser Frage einen sicheren Standpunkt zu erreiehen ist 
- -  wie wir bereits weiter oben hieranf hingewiesen haben - -  sehwer. 
Schwierigkeit verursacht der Umstand, dal~ im Falle yon extensiven 
pallid~ren L~sionen im klinisehen Syndrom zumeist kein Untersehied 
besteht, gleiehviel ob wir einer die strionigrale Faserung unversehrt 
lassender elektiven Degeneration gegeniiberstehen, oder aber einer 
destruktiven Sch/~digung, welehe die eigenen Elemente des Pallidums 
und die durchziehenden stri/~ren Fasern wahUos zerstSrt. In beiden 
F/~llen tritt, wie dies die Winkelmannschen famili/iren Beobachtungen 
und die CO-Vergiftungen zeigen, gleieherweise ein tremorfreier Rigor anti 
Die anf Grund der extensiven Palliduml~sionen ermittelten Erfahrungen 
seheinen also gegen das Bestehen einer unmittelbaren strionigralen Ver- 
bindnng bzw. wenigstens gegen deren funktionelle Bedeutung zu sprechen. 
Selbstverst~ndlich ist auch die Erkl/~rung mSglich, dab die totale Pallidnm- 
zerst6rung einen solehen Grad yon Rigidit~t ergibt, dal~ der Tremor 
nieht mehr znr Geltung gelangen kann. Unsere Meinung ist, dab bei 
der Benrteilung der anatomisch-klinisehen Relationen als vertrauens- 
wfirdigste Basis die Systemerkrankungen betrachtet werden kSnnen. 
Eben deshalb miissen wit uns beim vorliegenden Falle die yon Winkel- 
mann besehriebene ,,progressive paHidale Degeneration" in erster Reihe 
vor Augen halten und auf den Standpunkt stellen, da6 1. das reine 
pallidgre Syndrom dureh Akinese d- Rigor ohne Tremor verwirklieht 
wird, 2. die destrnktiven Pallidumseh/~digungen dureh die Unterbrechung 
der strionigralen Fasern den Tremor auslSsen, welcher sieh entweder 
manifestiert (im Falle eines kleinen Her@s) oder durch den allgemeinen 
hochgradigen Rigor verdeekt wird (im Falle yon extensiven Lgsionen). 
Dal3 zuweilen aueh bei verh/~ltnism~6ig extensiven Palliduml/~sionen ein 
Tremor vorkommt, daffir liefert der 2. Fall yon Chavany-David-DreyJus 
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und der 18. Fall yon Jakob ein Beispiel. Der ]etztere steht  fibrigens in 
vielen Beziehungen unserem Falle nahe, doch ist er weder in kliniseher 
noch in anatomiseher Hinsicht  so klar. 

Beachtung verdient in unserem Fulle aueh die geringe Ausdehnung 
des den Hemiparkinsonismus verursaehenden Herdes. I n  Anbet raeht  
der somatotopisehen Gliederung der grol]en ext rapyramidalen  Ganglien 
(Mingazzini 1911, Liepmann-Vogt 1920, Foerster 1921, Jalcob 1923, Sdntha 
1932) kann  erwartet  werden, dab im Falle eines solehen kleinen Herdes 
die ext rapyramidalen Tonus- u n d  BewegungsstSrungen sich nur  in ge- 
wissen KSrperabsehni t ten manifestieren. I n  unserem Falle zeigten sieh 
die parkinsonistisehen Symptome,  Rigor und Tremor,  kliniseh in erster 
l~eihe in der gegenseitigen oberen Extremit~t ,  in der unteren sozusagen 
kaum, in der Hals-, Kopf-  und Gesichtsmuskulatur  aber fiberhaupt nieht. 
Hiermit  s t immt  die Lokalisation des Herdes vortrefflich fiberein, der 
zum iiberwiegenden Teil das mitt lere Drit tel  der ~iul~eren Lamelle des 
Pallidums zerst5rte und sieh in geringem Mal~e auch auf das hintere 
Drit tel  ausdehnte,  jedoch den vorderen Tell des Pall idums vol lkommen 
unberfihrt  liel~. Fiir den Tremor die strionigrale Faserung zur Verant-  
wor tung ziehend, miissen wir auf jene Rundles- und Pa~pezsehe Festste]lung 
hinweisen, dal~ die aus dem mitt leren Teile des Pu tamens  ausgehenden 
langen efferenten Fasern fiber das Pal l idum hindureh zur Subst. nigra 
ziehen (diese haben also bei unserem Falle offenbar eine Unterbreehung 
erl i t ten),  ws die aus dem binteren Teil des Pu tamens  kommende  
Faserung retro]entikul~r caudal vom Pall idum z~rn lateralen Teil der 
Subst. nigra ziehen (diese konnte  also der Herd  nieht  seh~digen). 

An dieser Stelle mSehten wir iibrigens darauf aufmerksam machen, dal~ zwischen 
dem klinisehen Syndrom und dem anatomischen Substrat oft eine seheinbare 
Disproportion besteht, welche sieh ]edoeh im L~ufe der Betraehtung der ~eineren 
anatomisehen Verhitltnisse 15st. Wie ich in meiner zweiten Hemiba]lismusarbeit 
(1932) bereits darauf hingewiesen habe, war im Falle yon Wenderowi~ (]928) zwar 
nut die laterale Spitze des Corpus subthalamieum zerstSrt, dennoch bestand ein 
Hemiballismus der ganzen gegenseitliehen KSrperh~lfte. Aul~er Beachtung ]iel~ 
aber der russisehe Forseher jene wiehtige anatomische Tatsache, dal~ der fiber- 
wiegende Tell der afferenten Fasern des Corpus subthalamieum gerade an diesem 
Punkte in den Kern eindringt. Der scheinbar kleine Herd also, der den 9/10 Tell 
des Kernes unversehrt ge]assen hatte, hatte dessen afferente Faserung (pallido- 
subthalamische) fast vollst~ndig unterbroehen. Ein anderes derartiges Beispiel 
ist der F~ll yon J. Schottky (1937), bei welchem der den oberen Tell des Putamens 
destruierende, verhiiltnism~ig ebenfalls kleine Herd eine vo]lkommene Hemi- 
chorea verurs~chte. I-Iier weisen wieder die Faserverh~ltnisse den Weg. Ein grol~er 
Teil der ~us dem Cuudatum ausgehenden striofugalen Fasern zieht n~mlieh hier 
vorbei und demnach h~tte dernur  einen umsehriebenen Teil des Putamens zer- 
stSrende Herd in der efferenten (und geradeso in der afferenten) Faserung des 
Caudatums eine massive Unterbrechung verursaeht. 
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Zusammenfassung. 

1. E i n  i so l i e r t e r  P a l l i d u m h e r d  f f ih r t e  zu e i n e m  g e g e n s e i t i g e n  H e m i -  

p a r k i n s o n i s m u s :  R i g o r  ~ T r e m o r .  E s  s e h e i n t  also b e r e c h t i g t ,  i m  t o p i s c h e n  

S i n n e  y o n  e i n e m  pa l l i d~ ren  T r e m o r  zu  s p r e e h e n .  

2. A l l e m  A n s c h e i n  n a c h  m u B  d e r  T r e m o r  auf  e ine  U n t e r b r e c h u n g  

d e r  das  P a l l i d u m  d u r c h z i e h e n d e n  s t r i o n i g r a l e n  F a s e r u n g  zu r f i ckge f i i h r t  

w e r d e n .  D. h.  in  s y s t e m a t i s c h e r  H i n s i c h t  i s t  d e r  pa l l id~re  T r e m o r  e igen t -  

| i ch  e in  strii~rer T r e m o r .  

3. D e r  :Fall s c h e i n t  d ie  y o n  e in igen  A u t o r e n  b e r e i t s  a n g e n o m m e n e  

s o m a t o t o p i s c h e  G l i e d e r u n g  des  P u t a m e n s  u n d  P a l l i d u m s  zu  s t i i t zen .  
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