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Wenn wir die neurologisehen Lehrbficher aus der ZeSt seit dem ersten 
Weltkrieg durchb]~ttern, aus denen viele yon uns ihre Kenntnisse der 
Nervenkrankheiten erworben haben, so linden wit ein groI3es Kapitel  
fiber Neurosen und Neura]gien. In  einem uns heute seRsam erseheinen- 
den Dureheinander wurden bier Zitterl~hmung, Veitstanz, Athetose, 
Tic und Dystonias auf  der einen Seite, Ischias und mannigfache andere 
Neuralgien auf  der anderen Seite abgehandelt. Dazu gehSrte auch die 
Gesiehts- oder Trigeminusneuralgie. Das gemeinsame aller dieser Krank-  
heiten war unsere Unkenntnis fiber ihren Ursprung und ihre patho- 
logisehe Anatomie. Aus diesem Grunde wurden  sie den funktionellen 
Erkrankungen zugeordnet. 

Es ist das unvergel31iche Verdienst C. und O. VOGTS, durch die For- 
mulierung und wissensehaRliehe Unterbauung ihrer Lehre yore Stri- 
aeren System alle diese sogenannten Neurosen in dus Gebiet der orga- 
nisehen Erkrankungen verwiesen zu h~ben. Das Kapitel  der Neural- 
gien hat  sich etw~ 20 Jahre  l~Lnger gehalten. Erst  mit  der Erkenntnis 
vom Wesen der Mangelkrankheiten und Virusinfektionen sind aueh sie 
allm~hlieh aus der Gruppe der funktionellen Erkrankungen ausge- 
schieden. Schlie~lich hat  sieh die Ischias als Wurzelzerrung infolge 
Zwisehenwirbelscheibenprolaps herausgestellt. So blieb die Trigeminus- 
neuralgie als einziges Beispiel dieser Serie fibrig. Die Begrfindung der 
Bezeiehnung ,Neuralgie" ist heute noch die gleiche wie vor vielen 
Jahrzehnten,  n~mlieh die Abwesenheit pathologiseh-anatomiseher Ver- 
~nderungen im Verlauf des Trigeminus, die mR einiger Wahrscheinlieh- 
keit als Ursache der qu~lenden Sehmerzanf~tlle im Gesicht angesprochen 
werden konnten. Dabei besteht kein Zweifel, dal~ Kr~nke mit  Trige- 
minusneuralgie jeglieher Form yon Psychotherapie unzug~Lnglich sind. 
Wer das Verhalten einer gr513eren Z~hl soleher Kranker  v o r u n d  nach 

* ProL Os~:Alz und C~ClLE VOCT zum 80. und 75. Geburtstag gewidmet. 
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Wurzeldurchschneidung zu beobachten Gelegenheit hat, wird keinen 
Zweifel daran hegen, dab wir es hier mit  einer organischen Krankhei t  
zu tun haben, 

Liefert klinische Beobachtung und physiologische (~berlegung An- 
haltspunkte ffir Erkenntnis yon Krankheitsursache und -sitz der Trige- 
minusneuralgie ? Die ersten Anf~|le yon Trigeminusneuralgie treten nicht 
ganz so unmotiviert  auf, wie es manchmal scheinen mag. Nicht selten 
glauben Patienten, dal~ fibergro~e emotionelle Spannungen die Krank-  
heir ausgelSst haben. 

Eine bis dahin gesunde 56 jiihrige Frau hat ihren krebskranken Mann mit rfihren- 
der Aufopferung und mit Anspannung ihrer letzten Kr~fte bis zu seinem Tode ge- 
pflegt. Als alles vorfiber war, erlitt sie einen ,,nerv5sen Zusammenbruch". Bald 
darauf hat sie ihren ersten Anfall yon Gesichtsschmerz. 

Ein Kaufmann erleidet einen schweren gesch~ftlichen Riickschlag und mu[~ in 
Konkurs gehen. Mit grol3er Energie wickelt er alles ordnungsm~Big ab. Dann ver- 
reist er zur Erholung. Hier trifft ihn sein erster Schmerzanfall. 

Untersuchung dieser Kranken ergibt einen labilen, oft erhShten Blutdruck. 
Manchmal hat man den bestimmten Eindruck, dab der Kranke einen leichten 
Schlaganfa]l an einer stummen Stelle des Gehirns erli~ten hat. 

Eine ande re  Gruppe yon Kranken glaubt ungewShnlich starke, 
direkte Reizung der pcripheren Trigeminusendigungen beschuldigen zu 
sollen. Die Extrakt ion eines eingeklemmten Backenzahns, Bellmen auf 
einen harten Brotkanten, ein Schlag ins Gesicht sollen die Anf~lle 
ausgelSst haben. 

Der Beginn dcr Trigeminusneuralgie f~llt in zwei Altersgruppen, die 
einc mit  dem Kurvengipfel zwischen 35 und 45 Jahren, die andere 
zwischen 55 und 65. In  der jiingeren Gruppe pflegen die Anf~lle nach 
kfirzerer odor l~ngerer Zeit, mit  odor ohne Behandlung, aufzuhSren. 
Xach einer anfallsfreien Zeit yon 10--20 Jahren kSnnen die Anf~lle 
wiederkehren, um nicht mchr von selbst zu vcrschwinden. Viele Pa- 
t ienten dcr jiingeren Gruppe erweisen sich bei der Untersuchung als 
vasolabil mit  Xeigung zu mannigfachen Angiospasmen. Die Wandungen 
ihrer Muskelarterien sind im histologischen Pr~parat  oft erstaunlich 
dick. Der zeitweise gute Erfolg gef~l~erweiternder Mittel wie Theo- 
bromin, Niacin oder gro~er Dosen Thiamin deuten in dieselbe Richtung. 

Unsere erste Arbeitshypothese ist daher, dal~ konstitutionelle Vaso- 
]~bilit~t mit  nachfolgender Arteriosklerose bei Kranken mit Trigeminus- 
neuralgie eine grSl~ere l~olle spielt als im Durchschnitt  der entsprechen- 
den gesunden Altersgruppen der Bev51kerung. 

Wenden wir uns jetzt der Lokalisation der ErIcranlcung zu, so stimmen 
alle Autoren der ]etzten Jahrzehnte dahin fiberein, dal~ krankhaftc 
Ver~nderungen im Verlauf des Trigeminus abwesend oder bedeutungs- 
los sind. Diese Beobachtung steht in merkwiirdigem Gegensatz zu der 
Erfahrung, da[~ zeitweflige oder endgiiltige Leitungsunterbrechung des 
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Trigeminus die Schmerzanfi~lle sofort zum Verschwinden bringt. Es 
,erhob sich daher die Frage, ob es nicht mSglich w~re, durch Anwendung 
einer physiologischen Untersuchungstechnik objektive Sensibilit~ts- 
;stSrungen bei der Trigeminusneuralgie zu entdecken, die einen IIinweis 
.auf die Igatur der subjektiven Beschwerden liefern kSnnten. 

Es gilt im ganzen als ein Axiom, dal3 man nicht berechtigt ist, yon 
.einer typischen 2~euralgie zu spreehen, sobald objektive Sensibiliti~ts- 
.stSrungen nachweisbar sind. Diese Angabe ist aber nur solauge stich- 
haltig, als man seine Untersuchungsrnethoden auf 2gadelstiche und Be- 
r/ihrung mit Pinsel und Wattebausch beschri~nkt. Sobald man sich 
yon Fx~u graduierter Haare und Dorne oder des elcktrischen Stroms 
als Reizmittel bedient, i~ndern sich die Ergebnisse 1. 

1. In  einer gewissen Anzahl von Patienten, die nie eine Alkohol- 
injektion in einen Trigcminusast ernpfangen haben, findet sich eine 
leichte Schwellenerhdhung f/Jr Beriihrung rnit Haaren und fiir Konden- 
.satorentladungen, seltener fiir Schrnerzreize. 

2. Streicht man rnit einer Nadel fiber die Gesichtshaut, so erweist 
~ich die autonome Zone des befallenen Trigerninusastes, d. h. der nicht 
yon C2_ 3 tiberlagerte Bezirk h~ufig als iiberernpfindlich im Sinne yon 
:FOE~ST]~S Hyperpathie. 

3. Im Vordergrund der Beobachtung stehen qualitative StSrungen 
tier Emp[indung. In  diese Gruppe fallen, physiologisch gesprochen, 
Anderungen in der Zahl, Folge und Anordnung der sensiblen Impulse, 
d. h. Abwandlungen im Muster der sensiblen Reizerfolge. Diese finden 
Jhren funktionellen Ausdruck in Ph/~nornenen, die als Summierung und 
Ausstrahlung, 2~acheffekt und lJberempfindlichkeit, 6rtliche und zeit- 
liche Verschrnelzung bezeichnet werden. 

In kurzen Zeitabst~nden wiederholte Schwellenwertbestimrnungen 
zeigen eine deutliche Labilit~tt fiir Reizintensit/~t und -zeit. In kurzen 
Absti~nden wiederholte Reizung des gleichen Endorgans durch elek- 
trische Entladungen gleichbleibender St~rke rufen Empfindungen her- 
vor, die an StS~rke und r~umlicher Ausdehnung langsarn zunehmen. 
Es handelt sich bier urn StSrungen im Reizmengen- und Orts]aktor 
der Erregung. 

Wird auf der anderen Seite das zeitliche Verhgltnis zwischen Reiz und 
Effekt gestSrt, so kSnnen die Ernpfindungen den Reiz fiir Sekunden und 
Minuten iiberdauern. Das bedeutet, in physiologischer Ausdrucksweise, 
entweder einen verlangsarnten Reizabfall - -  adecrernental excitation - -  
oder Mehrfachbeantwortung eines Einzelreizes - -  die Nachentladung 
SHERnI~GTO~S. Beide Erscheinungen gehSren in das Gebiet des Zeit- 
[aktors der Erregung. Irn erstcn Fall wiirde es sich um eine Verl/~ngerung 
der refrakt~ren Periode handeln, derart, dal3 ein nachfolgender Reiz 
nicht eine neue Ernpfindung ausl6st, sondern rnit dern vorangegangenen 
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verschmilzt. Der zweite Fall ware ein Beispiel ffir SHERI:~INGTONS central 
excitatory state. Es ist yon sekundarer Bedeutung, ob man annimmt,  
dab ein solcher Zustand in einer Depolarisierung der synaptischen Zell- 
membran bestcht, oder dal~ es zur l~ekrutierung einer abnorm hohen 
Zahl von Schmerzimpulsen kommt,  die schlieBlich mit  groBer Vehemenz 
durchbrechen. Beide Phanomene k5nnen als physiologisches J~qui- 
valent des klinischen Brides einer ,,explosiven Schmerzreaktion" be- 
t rachtet  werden. 

Die Untersuchungen der letzten Jahre  fiber die Funktion der reti- 
kularen Kerne des Thalamus haben gezeigt, dab es durch das Zusammen- 
spiel cortico-thalamischer Impulse und thalamo-corticaler Xachent- 
ladungen zu einer momentanen Synchronisierung der letzteren kommen 
kann, die geeignet w~re, die anfallsartige Natur  der Schmerzen welter 
zu verst~trken. SchlieBlich kann man sich vorstellen, dab es bei weiterer 
ungeregelter Zunahme der zentralen Leitungsgeschwindigkeit zu einer 
vSlligen Umformung des Reizeffektes kommen kann. Das wfirde, yore 
Patienten aus gesehen, zu einer irrigen Auslegung der Empfindungen 
ffihren, v. WEIZS/4CKE~ 2 und seine Schiiler haben in einer Reihe yon 
systematischen Arbeiten betont, da2 qualitative SensibilitatsstSrungen 
der besprochenen Art bei peripheren l~ervenerkrankungen nicht zur 
Beobachtung kommen, sondern auf Veranderungen im Hinterhorn des 
Rfickenmarks oder in hSheren Zentren hinweisen. 

HEADS und HOT.~ES ~ klassische Untersuchungen mit  v. Fm~Ys Haaren 
und Dornen bat ten gezeigt, dab verz5gerte Reizbeantwortung mit  aus- 
gedehnter Xachwirkung . . . .  bohe l~eizschwe]le mit  Neigung zu ex- 
plosiven Schmerzreak t ionen . . .  und eine fibergroBe Geffihlsbetonung 
der Empfindungen das charakteristische Bild des Thalamussyndroms 
RoussYs formen. 

Unsere zweite Arbeitshypothese ist demnach, dab die pathologisch- 
anatomischen Herde bei der Trigcminusneuralgie im System der thala- 
mischen Sensibilit~t zu suchen seien. 

Es schien daher yon Interesse, die Richtigkeit dieser Uberlegungen 
klinisch experimentell zu prfifen. Eine Patientin mit  typischem Thala- 
mussyndrom in der ganzen rechten Seite des KSrpers und des Gesichts 
erhielt eine Alkoholeinspritzung in die peripheren Xste des Trigeminus. 
Der Gesichtsschmerz bSrte scblagartig auf und blieb ffir die Dauer der 
Nervenunterbrechung verschwunden, w~hrend die Schmerzanf~lle in 
Arm und Bein der betroffenen Scite nnverandert  fortbestanden ~. 

Diese Beobachtung zusammen mit  unseren obigen Ausffihrungen legt 
die Vermutung nahe, dab zwei Bedingungen ffir das Zustandekommen 
der Schmerzanf~lle der TrigeminusneurMgie zusammentreffen mfissen: 

1. ein funktionsstSrender Herd im Bereich der Thalamussensibilit~t; 
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2. ein ungest6r ter  ReizzufluB yon  der Peripherie fiber einen oder 
mehrere  Trigeminus/s 

Es war n icht  leicht ein zahlenm/iBig ausreichendes Sekt ionsmater ia l  
zur  Prf ifung unserer  Arbei t shypothesen  zu s/~mmeln, da die Operations- 
sterblichkeif~ nach subtota ler  Durch t r enn ung  der Trigeminuswurzel  n u t  
~ o  der Operierten betr/igt. Es stehe~l mir  je tz t  im ganzen 10 in Serien 

Abb. 1. ~F. C1. Surg. 1Nrr. 34059. Rechtsseitige typische Trigeminusneuralgie. Die gesamte rechte 
ttemisl)h~re und die zugehiirige Seitr des Hirnstamms sind in der 5Torderen ~/ilfte des Gchirns erheb- 
lich geschrumpft. Das centrum semiovale ist etwa halb so breit auf der rechten wie auf der linken Seite. 
Das Yfark in F~ ist etwas gelichtet. Ca und C~ haben ihre Markscheiden vOllig verloren, die Rinden- 
zellen sind in retrograder Schrumpfung, und inkomplette Erweichungsherde finden sich in grol~er Zahl 
in dieser ~egend. Im Kopf des rechten Streifenhtigels Iiegt eine erbsengroBe Cyste, die auf die innere 
Kapsel fibergegriffen hat. Streifeilhfigel und pallidum sind fast marklos. Ca Gyrus centr, ant. C~ Gyrus 

centr, post./~ Gyr~is frontalis. Op Operculum. Rol Sulcus Rolandi. 

aufgearbei te te  F~lle zur Verffigung, fiir die folgende Beschreibung als 
Beispiel dienen mug. 

Frederic CI., Nr. 34059, 76 Jahre, kam in unsere Beobachtung im Juli 1936. 
Patient hatte seine ersten Schmerzanf/~lle im August 1931, wann immer die Unter- 
lippe oder das Zahnfleisch um die oberen Schneidez~hne berfihrt wurde. Er ver- 
suchte, Berfihrung dieser Gegend beim Essen und Wasehen zu vermeiden. Die 
oberen Schneidez~thne und ein Stfick des Unterkiefers waren damals ohne Erfolg 
entfernt worden. Im Februar 1933 injizierte F. C. GI~A~T den zweiten Trigeminusast 
mit Alkohol und erzielte einen guten Erfolg, der 1 Jahr anhielt. Als die Schmerzen 
langsam wlederkehrten, erhielt der Patient 1936 eine zweite Alkoholeinspritzung. 
Der Erfolg dauerte diesmal nur 4 Monate. 

Untersuchung bei Aufnahme in das Universit/~tshospital am 15. Juli 1936 zeigte 
einen gut erhaltenen Mann mit Zeichen m/~l~iger Arteriosklerose in den peripheren 
und Retinaarterien und leidhter Bronchitis. Blutdruck 168/94. Leichter Druck fiber 
dem rechten Augenzahn oder am rechten Unterkiefer ruft Anf&lle hervor. Der 
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Schmerz strahlt  vom Oberkieferrand zur Nase aus nnd springt yon dort  zum 
Triggerpunkt am Unterkiefer. 

Am 20. Juli 1936 durehtrennte F. C. GRANT die Trigeminuswurzel dureh die 
hintere Sehi~delgrube ohne Schwierigkeiten. Pat ient  vertrug die Operation gut. Sein 
Zustand blieb zufriedenstellend bis zum 5. Tag naeh der Operation, als sieh eine 
akute t tarnverhaltung,  Cystitis und Fieber entwickelten. Dauerkatheter brachte  
Erleichterung, aber eine Bronehopneumonie setzte ein, und pl6tzlieher Blutdruck- 
fall zu 96/72 fiihrte am 9. post-operativen Tag zum Tode. 

Abb. 2. 3--3/4 mm hinter Abb. 1. Ausgedehnte Thrombose mit Cystenbildung im Mark yon F~_~. Die 
Cyste in striatum ist noch sichtbar, ebenso die sekund~re Degeneration in der inneren Kapscl. Striatum 
und pallidum sind vCillig entmarkt. Die symmetrische Lage des Tract. opt. des Chiasmas und dcr 
Art. Cerebri med. in Abb. 3 zeigen, daft das Gehirn symmetrisch geschnittel] ist. C a Gyrus centr, ant. 

C~ Gyrus centr, post. F Gyrus frontalis..Rol Sulcus Rolandi. 

Die Autopsie zeigte fortgeschrittene allgemeine Arteriosklerose und einen frisehen 
Myokardinfarkt, lokalisierte arteriosklerotische Narben in beiden Nieren und Aus- 
fall von zahlreiehen Glomerulis, massive Cholesterinablagerungen in Int ima und  
Media der Mesenterialarterie. Das Gehirn wies Arteriosklerose in allen Xsten des, 
eireulus arteriosus auf und leiehte Abflaehung im untersten Tell der reehten hinteren 
Zentralwindung mit Ubergreifen in die anstoBende Parietalwindung. 

Serienschnitte durch das Gshirn zeigen bei WEIGEgTscher Markseheidenf~rbung 
einen weitgehenden Markverlust in vorderer und hinterer Zentralwindung und Ver- 
sehm~lerung des eentrum semiovale. Im Kopf  des reehten Streifenhiigels bef indet  
sich eine erbsengroBe Cyste mit  Degeneration im vorderen Arm der inneren Kapsel, 
die sich nach vorn in die erste und zweite Frontalhirnwindung verfolgen l~l~t. Das 
reehte Putamen und Pallidum sind entmarkt  (Abb. 1). 

Schnitte weiter caudal (Abb. 2) zeigen Erweichungsherde in der weiBen Substanz, 
der reehten Hemisphere nahe dem Balken. Der halbmondfSrmige Kern des Thala- 
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mus (nucl. semilunaris seu arcuatus, VPM) ist vollkommen atrophiert, das centre 
m6dian und der hintere laterale Kern (VPL) verkleinert. Der rote Kern und sein 
VlieB sind gleichfalls sehmaler als auf der linken Sei~e. Das gleiehe Bild zeigen alle 
Sehnitte durch die Gegend der genannten Kerne. Der Rest der Thalamuskerne er- 
seheint normal. 

Histologische Untersuchung der Rinde zeigt zahlreiche keilfSrmige Infarkte und 
subcorticale Erweichungen yore BI~SWA~GERschen Typ diffus fiber die lZinde ver- 

Abb. 3. 2--4/5 mm hinter Abb. 2. Weitgehende Entmarkung in Fz und F.~, im eentrum semiovale, in 
der inneren Kapsel, in Streifenh(igel und Pallidum, sowie in der Mitte des Balkens. C a Gyrus centr, ant. 

C~ Gyrus centr, post. F Gyrus frontalis. 

teilt, aber mit Pr~tdilektion ftir die Frontal- und Zentralregion. Vergleich yon 
Schnitten durch die makroskopisch abgeflachte Partie der rechten hinteren Zentral- 
windung mit der entsprechenden linken Seite zeigt sekund~Lre Degeneration der 
thalamo-corticalen Faserung und retrograde Schrumpfung der Rindenzellen auf der 
rechten Sei~e. 

2'assen wi t  die pathologisch-anatomischen Be/unde unserer 10 Fiille 
zusammen, so ist  allen gemeinsam die vol ls t~ndige oder fast  vol ls t~ndige 

Atrophie  des N. arcuatus.  Das centre  m6dian  ist  in wechselndem Grade 

mitbetroffen.  Der  laterale,  der dorso-media le  und zentrale  Kern ,  die 

Kerne  der media len  Markleiste,  der sub tha lamische  und ro te  Kern ,  die 

Subs tan t ia  nigra, der Streifenhfigel und der globus pal l idus sind in 
manchen  F/~llen betei]igt.  Nur  in e inem Fa l l e  fanden  sieh prim~ire Er-  

weiehungen im Thalamus.  
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Der primKre Herd lag entweder in der Rinde oder im centrnm semi- 
ovale. In der Rinde fanden sich stets gr6Bere oder kleinere Infarkte, 
bald mehr im Stirnhirn, bald in den Zentralwindungen und den an- 
schlieBenden Parietalwindungen, einmal im frontalen Operkulum, an 
der Stelle in der PEI#FIELD durch elektrische Reizung ein sekund~res 
sensibles Feld nachgewiesen hat. 

Das Ganglion GASBEBI, die prim~ren Trigeminuskerne und die ab- 
steigende Wurze] zeigten in keinem der frisch operierten Fs irgend- 
welche Ver~ndernngen. 

Abb.  4. Schni t t  du tch  den h in te ren  Teil des Tha lamus ,  e twa 4 cm hinter  Abb. 1. Erweiehungsherd  in 
der wei~en Substanz zwisehen C a und C~,. Der  ha lbmondfSrmige  Kern  is t  a u f  der rechten Seite ab- 
wesend, alas centre med ian  verkleiner t ,  der h in tere  ventrolatera]e  Kern  m n  1/3 verkleinert .  Ca Gyrus 

centr,  ant.  Cp Gyrus centr, post. ~' Gyrus frontalis.  Rcl  Suleus Rolandi.  

Der pathologisch-anatomisehe Be]und bestiitigt also die Richtigkeit 
unserer beiden Arbeitshypothesen, n~imlich daft die Krankheitsursache 
der Trigeminusneuralgie in arteriosklerotisehen Veri~nderungen zu suchen 
ist, die sich vorzugsweise im thatamischen und suprathalamisehen System 
abspielen. 

Diskussion. 

Es ist lange bekannt, dab der ha]bmondfSrmige Kern des Thalamus 
(VP~) die Endst~tte des 2. Neurons des sensiblen Gesichtsnerven dar- 
stellt. Der hintere ventro-laterale Kern (VPL) nimmt die Empfindungs- 
fasern yon der fibrigen gekreuzten KSrperseite auf. Belde Kerne pro- 
jizieren Punkt  fiir Punkt  in die hintere Zentralwindung und die Parie- 
talrinde, BRODMAbTI~S Felder 1, 2, 3, 5, 7. Der dorso-mediale Kern 
sender seine Faser zur Frontalrinde, Feld 9 und ]0; sein afferentes 
System ist noch unklar. Der Zentralkern, die Kerne der medialen 
medull~iren Lamina und das centre m~dian geh6ren zum retikul~ren 
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System JASPEas. Ihre direkten zu- und abffihrenden Fasern sind un- 
bekannt.  Dagegen haben Mo~Iso~, DEMPSEY 5 und JASI'EI~S 6 dargelegt, 
da~ elektrisehe Reizung dieser Kerne zu diffusen, doppelseitigen Ent-  
ladungen fiber die gesamte Hirnrinde ffihren. Dabei ist es yon beson- 
derem Interesse, dab bei diesen Untersuchungen alle eingangs bespro- 
chenen Erscheinungen qualitativer Sensibilit~tsstSrungen experimentell 
hervorgerufen werden konnten. Die Autoren fanden bei Einzelreiz- 
folgen gleichb]eibender St~rke in die retikul~ren Thalamuskerne, was 
sie Augmentierung der resultierenden ]~indenpotentiale nannten. Sie 
sprechen in diesem Zusammenhang von einem Detonatormechanismus, 
der dem klinischen Triggerph~nomen entspricht. Sehliel~lich kann es 
zu minutenlang anhaltenden eorticalen Nachentladungen kommen, die~ 
wie GAM~O~ und ich 7 1938 gezeigt haben, bald den Charakter yon 
grand maL, bald von peti t  mal-Entladungen annehmen kSnnen. 

Klinisch ist yon den ~lteren Autoren wiederholt auf die ~hnliehkeit 
der ,pa roxysmalen"  Schmerzattacken mit  epileptiformen Anf~llen hin~ 
gewiesen worden. Unsere Versuche, Abweichungen im E E G  bei Tri- 
geminusneuralgie nachzuweisen, sind bisher nicht erfolgreich gewesen. 
GIbBs s hat  fiber Abwesenheit yon Spindeln im E E G  beriehtet. 

Das klinische Bild des Thalamussyndrome hat  sieh im Laufe der 
Jahre  mit  der Zunahme k]inisch und pathologisch gut untersuchter 
F~lle als vielseitiger herausgestellt, als D~J]~RIXE und RocssY 9 in ihrer 
klassischen Monographie angenommen hatten. C. WI~KLER 1~ hat darauf 
hingewiesen, da{~ infolge der ~natomischen Blutgefs in der 
Regel nur der laterale hintere Thalamuskern betroffen ist und das 
Gesicht demgem~{~ yon sensiblen und SchmerzstSrungen verschont 
bleibt. Nur wenn der Herd ausgedehnt ist, wird auch der mediale An- 
teil (VPM), der ha]bmondfSrmige Kern, mitbetroffen. Eine sensible 
Halbseitenl~hmung ist die Folge. 

Wenn es aber riehtig ist, da~ es e inThalamussyndrom mit  und ohne 
Beteiligung des Gesichts gibt, so scheint es logisch, auch die MSglich- 
keit eines auf  das Gesicht beschrs Thalamussyndroms zuzulassen. 

Sc~UST~ 11 u. a. haben Sitz und Ausdehnung der Thalamusherde in 
zahlreichen Einzelfi~llen mit den klinisehen Ausfallserseheinungen ver- 
glichen. Die ~ehrzahl  der Autoren sind zu dem Schlul~ gekommen, 
dab bei ZerstSrung der Thalamuskerne selbst Her~bsetzung oder Ver- 
lust der Hautempfindungen im Vordergrund stehen, dai~ anfallsweise 
oder dauernde unangenehme oder schmerzhafte Sensationen verh~tltnis- 
m ~ i g  selten sind und ihr pathologisches Aquivalent in suprathalami- 
schen Herden l/aben. H~AD hat  auf  dieser Basis seine Theorie yon den 
die thalamische Empfindung hemmenden oder regulierenden cortico- 
thalamisehen Fasern aufgestellt. Unsere derzeitigen Anschauungen yore 
Wesen des thalamischen Systems, auf  die ich hier nicht n~her eingehen 
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will, sprechen daffir, daI3 bei thalamischen Sensibilit~tsstSrungen 
ebenso wie im Verlauf der Empfindungsriickkehr nach Unterbreehung 
peripherer Nerven Subtraktions- und Additionsprozesse eine viol ge- 
ringere Rolle spielen Ms die jeweilige Formung einer neuen ,,Gestalt" 
der Empfindung. Dieser psychophysiologischen Wahrnehmung ent- 
spricht eine Ver~tnderung im Gesamtbild (pattern) der elektrischen 
Entladungen. 

Riickblickend ist es ganz erstaunlich zu sehen, wie richtig HEAD und 
HOLMES und O. FSRST~ 12, gestfitzt auf rein klinisehe Untersuchungen, 
den physiologisehen Mechanismus der thalamischen Empfindungs- 
st5rungen ausgelegt haben. HEAD und H o L ~ s  sprechen in ihrer Arbeit 
fiber ,,Sensible cerebrale StSrungen ''~ vom Mangel an Konstanz und 
GleichfSrmigkeit der Antwort auf den gleichen sensiblen Reiz oder der 
Unf~higkeit fiberhaupt, einen Schwellenwert zu etablieren. Die ,,Be- 
freiung des Thalamus" infolge yon Herden zwisehen Rinde und Thala- 
mus fiihre zu verzSgerter Reizbeantwortung mit langdauernden Naeh- 
empfindungen, w~hrend Thalamusreize eine hohe Schwelle und eine 
Neigung zu explosiven Reaktionen h~tten. 

Fassen wit  unsere Ausfi~hrungen zusammen, so lcommen wit zu dem 
Schlufl, daft die sogenannte Trigeminusneuralgie einen Sonderfall des 
Thalamussyndroms darstellt. 

Drei Einwendungen gegen diese Annahme bedfirfen weiterer ErSrte- 
rung. Wie ist es zu erkl~ren, dab in der Mehrzahl der Kranken mit 
Trigeminusneuralgie keine grSbere quantitative Sensibflit~tsstSrung im 
Gesicht nachweisbar ist, obwohl der nucleus areuatus, die Endst~tte 
der Trigeminusfasern im Thalamus, vSllig oder weitgehend atrophiert 
ist ? Experimentell-physiologische Untersuchungen am Affen haben ge- 
zeigt, dab Beriihrung der Haare an Arm und Bein einer KSrperseitc 
von Potentialschwankungen nur in den gegenseitigen sensiblen Rinden- 
partien gefolgt ist, w~hrend Berfihrung des Gesichts doppelseitig in 
die hintere Zentralwindung projiziert. Klinisehe Erfahrungen best~tigen 
den experimentellen Befund. DA~DY entfernte bei 2 Patienten mit 
ausgedehntem Glioblastoma multiforme und Halbseitenl~hmung ohne 
Beteiligung der Sensibflit~t die ganze Hemisphere. Dies war gefolgt 
u. a. yon vollst~ndigem Sensibilit~tsverlust im gegenseitigen Arm, Bein 
und l~umpf, w~hrend die Gesichtsempfindung beiderseits erhalten blieb. 
Wir miissen also annehmen, dab das Gesicht im Thalamus beiderseitig 
symmetrisch vertreten ist, die Extremit~ten und der Rumpf uber nur 
gegenseitig. 

Ein weiteres Moment mag im Fortbestehen der Gesichtsempfindungen 
trotz Degeneration des nucleus areu~tus eine Rolle spielen. Das 2. und 
3. Cervicalsegment, das vermutlich im lateralen Anteil des hinteren 
ventralen Kerns vertreten ist, fiberlagert die Trigeminussensibilitiit mit 
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Ausnahme einer schmalen medialen Zone des Gesiehts. Tats~tchlich treten 
die oben beschriebenen qualitativen EmpfindungsstSrungen am deutlich- 
sten in dieser autonomen Zone das Trigeminus aus Es ist leicht mSglieh, dal~ 
das Vorhandensein der fiberlagernden cervicalen Sensibilit~t mit dazu bei- 
tr~gt, ein Erhaltenbleiben der Gesichtssensibilit~tt vorzut~uschen. 

Ein zweites Problem betrifft die Rolle des sensiblen Gesiehtsnerven in 
Zustandekommen und Heilung der Trigeminusneuralgie. Es unterliegt 
keinem Zweifel, da6 Blockierung der peripheren Zweige oder Unter- 
brechung der Wurzel des Trigeminus die Anf~lle, im ersten Fall zeit- 
weise, im zweiten dauernd heilt. Es scheint also, da6 Unversehrtheit  
des Trigeminus und dauernder Reizzuflul3 yon der Gesichtshaut oder 
der Schleimhaut der Baeke, des Zahnfleisehes und der Zunge eine un- 
erl~l~liehe Vorbedingung ffir das Zustandekommen und Fortbestehen 
einer Trigeminusneuralgie darstellen. Auf der anderen Seite kann man 
sich in FAllen nicht vSllig gelungener Alkoholinjektion aft fiberzeugen, 
dab Ausschaltung yon etwa ein Drittel der Endorgane eines Trigeminus- 
astes genfigt, um die Schmerzanf~lle zu beseitigen. Dabei kommt es 
nieht darauf an, ausschlie~lieh Schmerzfasern auszuschalten. Die h~ufig 
ungeniigende Dauerwirkung der Unterbrechung der in der absteigenden 
Trigeminuswurzel verlaufenden Sehmerzfasern nach SJoEQ~Is~ legt die 
Annahme nahe, da6 die Gesamtzahl der zentripetalen Impulse ffir das 
Zustandekommen und die Unterdrfiekung der Sehmerzanf~lle von 
gr56erer Bedeutung ist als ihre ~odalit~t.  Diese Vermutung scheint, 
wie FRAZIER, ROWE und LEWEY 5 gezeigt haben, ffir das eigentliehe 
Thalamussyndrom ebenso zuzutreffen +vie ffir die Trigeminusneuralgie. 

Der letzte Pun]ct unserer Ausffihrungen betrifft das Mitbefallensein 
des hinteren ventro-lateralen Kerns (VPL), des Streifenhfigels, Pallidum 
und der inneren Kapsel im pathologisehen Bild der Trigeminusneuralgie. 
Sieht man die fiblichen Krankengeschichten yon Patienten mit Trige- 
minusneuralgie dureh, so mag man mehr oder minder genaue Angaben 
fiber Zahl, Sitz, Art und Dauer der Sehmerzanf~lle und ihre AuslSsungs- 
weise i!inden. Daneben pflegt noeh der Blutdruek, der Zustand des 
Zirkulationssystems und der Niere verzeichnet zu sein. Nimm~ man 
sich dagegen die Mfihe, diese Kranken einer vollst~ndigen neurologischen 
Untersuchung zu unterziehen, so ~ndert sich das Bild wesentlieh. Bei 
insgesamt 75 Patienten, die mit einer Trigeminusneuralgie zur Operation 
kamen, fanden sieh objektive qualitative Sensibilit/~tsst6rungen in 
Sehulter, Arm oder Bein oder in de r  gesamten gleiehseitigen KSrper- 
h~Ifte gleiehzeitig mit oder ohne subjektive Klagen fiber unangenehme 
Sensationen in 50~o ; auf der entgegengesetzten K6rperseite oder beider- 
seitig in 10~o ; Zeiehen pyramidaler Erkrankung in 22%; Symptome 
yon Paralysis agitans in 12% und andere Zeiehen extrapyramidaler 
Erkrankung in 3 2 ~  
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Diese Zahlen stimmen mit meinen frtiheren Befunden la iiberein, nach 
denen 43% yon 85 Patienten mit Paralysis agitans thalamische Schmer- 
zen aufweisen. Mannigfache zeitliche und 5rtliehe Beziehungen linden 
sich zwischen Sitz, Beginn und Stgrke der extrapyramidalen Rigiditgt 
und Auftreten und Heilung der Trigeminusneuralgie. 

SchlieBlich sell noch kurz auf den ,,Tic" hingewiesen werden, der 
der Krankheit ihren urspriinglichen I~amen gegeben hat. Die Beziehungen 
der Tic-Zuckungen zu den Anfgllen yon Gesichtsschmerz sind noch nicht 
geklgrt. Die Annahme, dai~ es sich um schmerzvolle Verziehungen des 
Gesichts handle, entspricht ebensowenig unseren heutigen Vorstellungen 
wie die Hypothese, da{~ dcr Schmerzimpuls veto Trigeminus auf den 
Facialis fiberspringe. Es ist nicht mehr zweifelhaft, dab viele Formen 
yon Tic strigr bedingt sind. Der Tic convulsif mag der Trigeminus- 
neura]gie jahrelang vorausgehen oder ihr folgen. Er mag nach der 
Wurzeldurchschneidung zugleich mit den Schmerzen aufhSren oder 
unver~ndert fortbestehen. Oder der Tic mag spont~n verschwinden ohne 
NachlaI~ der Schmerzen. Schliel~lich kSnnen Tic und Schmerzanfiille 
auf entgegengesetzten Gesiehtsseiten auftreten. 

Jedenfalls stehen die Herdbefunde im Streifenhfige]. Pallidum und 
Substantia n~gr~ nicht im Widerspruch zu den manche F~tlle yon Tri- 
geminusneuralgie beg]eitenden kliniscben Zeichcn. 

Esist nicht die Aufgabe dieses kurzen Festschriftbeitrags, eine eingehende 
Beschreibung der klinischen Symptomatologie der Trigeminusneuralgie 
noch eine ins einzelne gehende Darstellung der Thalamusphysiologie zu 
geben. Der ~lleinige Zweck des letzten Abschnittes unserer Ausffihrungen 
war, einige augenf~llige Einwgnde gegen die Auslegung unsercr physiolo- 
gischen und pathologisch-anatomischen Befunde vorwegzunehmen. 

Zusammenfassung. 
1. Der gemeinsame pathologisch-anatomische Befund in 10 Fgllen 

yon typischer Trigeminusnenralgie besteht in nahezu vollstgndiger 
retrograder Atrophic des halbmondfSrmigen Thalamuskerns (nucleus 
arcu&tus, VP1K) auf der Seite des Gesiehtssehmerzes. Sic ist yon einer 
yon Fall zu Fall an Ausdehnung weehselnden retrograden Atrophie des 
centre m@dian, des hinteren lateralen Kerns (VPL), des dorsomedialen 
und zentralen, des roten Kerns und der substantia nigra, sowie einer 
deutlichen Verschmglerung des centrum semiovale begleitet. 

2. Die primgren Herde wurden entweder in Erweichungen in der 
inneren Kapsel gefunden oder in ausgedehnten corticalen und sub- 
corticalen Infarkten. Daneben finden sich gelegentlieh Herde in Streifen- 
hiigel und Pallidum. 

3. Die Krankheitsursache der Trigeminusneuralgie wird in Spasmen 
und zunehmender Fibrose resp. Sklerose der Hirnarterien gesehen. 
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4. Die paroxysmalen Gesichtsschmerzen werden gelegentlich von 
quantitativen Sensibilit~tsst6rungen~ aber regelm~13ig von deutlichen 
qualitativen StSrungen begleitet. Diese finden ihren Ausdruck in 
Summierung, 6rtlicher und zeitlicher Verschmelzung, Ausstrahlung, 
Nachdauer der Reize, sowie in Hyperpathie der Gesichtshaut. 

5. Physiologisehe Experimente am Thalamus, speziell an seinen reti- 
kuliiren Kernen, erm6glichen ein besseres Verst~ndnis des Mengen- 
und Ortsfaktors der Erregung auf der einen Seite, des Zeitfaktors auf 
der anderen. Letzterer kann als das physiologisehe _~quivalent des 
klinisehen Bildes einer explosiven Schmerzreaktion betraehtet werden. 

6. Die Abwandlungen im ,,Empfindungsmuster", die in falseher Lei- 
tung und Interferenz der Reize ihre Ursache haben, sind bzgl. Auftretea 
und Fortbestehen auf den ungestSrten Reizzuflu~ vom Gesieht ange- 
wiesen. Wird dieser durch Unterbrechung des peripheren Nerven, der 
Wurzel oder der intramedull~ren Bahnen des Trigeminus abgeschnitten, 
so fallen die zum Zustandekommen eines erhShten zentralen Reiz- 
zustandes unerl~Bliehen Impulse weg und die Sehmerzanfi~lle h6ren auf. 

7. Trigeminusneuralgie ist eine meist nieht auf das Gesieht besehr~nk- 
te Erkrankung. Subjektive und objektive GeffihlsstSrungen k6nnell 
sich fiber Teile oder die gesamte gleichseitige, gelegentlich sogar die 
gegenseitige K6rperh~lfte erstrecken. Zeiehen pyramidaler und extra- 
pyramidaler Erkrankung lassen sieh h~ufig nachweisen, wenn man die 
Kranken geniigend genau untersueht. Sie erkl~ren die mannigfaehen 
primi~ren und sekund~ren Herde au]erhalb der thalamisehen Endstiitte 
des Trigeminus. 

8. Trigeminusneuralgie ist eine Form des Thalamussyndroms, bei dem 
das Gesicht vorwiegend oder allein betroffen ist. 
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