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Stufen der motorischen Reintegration.
Dargestellt an einem posthypoglykémischen Xoma.

Von
D. BENTE und ST. WIESER.

( Eingegangen am 23. Dezember 1951.)

Wihrend bei der psychiatrischen Schocktherapie das prolongierte In-
sulinkoma, das durch eine langdauernde Hypoglykidmie bedingt ist, als
relativ héufiger Zwischenfall zu beobachten ist, gehtrt das posthypo-
glykdmische Koma zu den seltenen, oft letal verlaufenden Komplika-
tionen. Seine Besonderheit liegt darin, daB es keine unmittelbare Hypo-
glykédmiefolge mehr darstellt, sondern der Ausdruck eines weit kom-
plexeren Geschehens ist. Die pathogenetischen Bedingungen dieser Zu-
stinde sind nicht villig gekldrt und bergen noch eine Reihe unbekannter
Faktoren. Die bisherigen Bemithungen gingen im wesentlichen dahin,
die morphologischen Aquivalente dieses Geschehens herauszuarbeiten
und zu charakterisieren, was in weitgehendem MaBe auch gelungen ist
(HEMPEL, GRUNTHAL, GOLDMAN, YAHRN und Puro, CAMMERMEYER, SAHS
und ALEXANDER, LEPPIEN und PrrErs, STIEF und Toxay, KASTEIN).

Die bis jetzt gesammelten Befunde und die Ergebnisse tierexperimen-
teller Untersuchungen lassen darauf schlieBen, daB die unter dem Begriff
des posthypoglykimischen Komas zusammengefafiten schweren Zu-
standsbilder eine besondere cerebrale Reaktion darstellen. Wir selbst
konnten kiirzlich ein derartiges posthypoglykimisches Koma beobach-
ten. In unserem Kalle kam es nicht zu einem letalen Ausgang, sondern
das betreffende Bild miindete in einen organischen Defektzustand. Die
Diagnose eines posthypoglykimischen Komas konnte nicht nur klinisch,
sondern auch durch die histologische Untersuchung von bioptisch ge-
wonnenem Hirnmaterial gesichert werden.

Das klinische Geschehen war in unserem Falle durch eine Reihe be-
merkenswerter Phianomene ausgezeichnet, aus deren Analyse sich wert-
volle Schliisse auf die funktionelle Struktur dieser cerebralen Reaktions-
formen ergeben. Zunéchst seien der klinische Verlauf und die in unserem
Falle erhobenen Befunde geschildert:

A. M., 21 Jahre alt, Haustochter, kam am 13.10.50 zur Aufnahme in die
hiesige Klinik. Es handelte sich um den 3. Schub einer Schizophrenie. Bei der
Aufnahme bot die Pat. das Bild eines starr-akinetischen Stupors. Sie lag steif
verspannt im Bett, lehnte jeden Kontakt ab und verweigerte die Nahrungsauf-
nahme. Dieser Zustand wurde von abrupt einsetzenden Erregungen unterbrochen,
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in denen die Pat. von schweren Angstaffekten getrieben, stundenlang im Saal
herumirrte. Die Psychomotorik war eckig und zerrissen von widerstrebenden Im-
pulsen. Konstitutionell handelte es sich um eine asthenisch-hypoplastische Kiim-
merform mit grazilem Korperbau, ausgepragtem Winkelprofil, flachen Leibes-
hohlen, schmmalem und engem Becken, erheblicher Diastase der Oberschenkel und
diirftigen parenchymarmen Mammae. Die inneren Organe waren ohne krankhaften
Befund. AuBler einem Strabismus convergens ergab die neurologische Unter-
suchung keine Abweichungen von der Norm. Der lumbal entnommene Liquor
zeigte normale Zell- und Eiweifiverhaltnisse. Die bei einer vorherigen Aufnahme
durchgefiihrte Encephalographie hatte seinerzeit eine isolierte, {iber die Norm
hinausgehende FErweiterung des III. Ventrikels ergeben.

Wihrend der Klinikaufnahme in den Jahren 1945 und 1948 waren kombinierte
Elektroschock-Insulinkuren durchgefithrt worden. Nach den Angaben des Kranken-
blattes war es daraufhin jeweils zu einem Abklingen des Schubes gekommen. Es
blieb ein heboider Defektzustand zuriick. Bei der 1. Kur im Jahre 1945 wurde
mit 190 Einheiten Insulin das Koma erreicht. Im Verlauf einer 6 wichigen Behand-
lung sank die Toleranz infolge gleitender Sensibilisierung auf 120 Einheiten. An
eingeschobenen insulinfreien Tagen wurden insgesamt 13 Elektroschocks gesetzt.

Bei der 2. Aufnahme im Jahre 1948 wurde nach 14 Elektroschocks mit einer
Insulinkur begonnen. Bereits mit 100 Einheiten Insulin wurde ein ausreichender
Schockzustand erzielt. Nach 14 Vollschocks wurde eine Testzacke eingeschoben
und die Kur auf einer Schocklinie von 40—50 Einheiten fortgesetzt. Auf der Hohe
des Komas wurden noch insgesamt 3 Elektroschocks gegeben. Insulinzwischen-
fille waren nach den aus den Krankenblittern entnommenen Angaben nicht zu
verzeichnen.

Bei der jetzigen Aufnahme wurde zunichst versucht, das akute Bild mit einer
kombinierten Nebennierenrindenhormon-Elektroschocktherapie zu coupieren. Inner-
halb von 3 Wochen wurden 11 Elektroschocks und insgesamt 90 mg Percorten
(Ciba) gegeben. Die Behandlung mit Nebennierenrindenhormon erfolgte in An-
lehnung an Uberlegungen von Pincus und Hoacranp. Da nur eine unbedeutende
Remission zu erzielen war, wurde am 16.11.1950 eine Insulinkur eingeleitet.
Mit 100 Einheiten wurde der 1. Vollschock erreicht. Im 3. Koma konnte 20 min
nach Eintritt des hypoglykdmischen Schocks mit der bisherigen Krampfdosis ein
Vollkrampf nicht mehr ausgelést werden. Ein 2. Versuch hatte trotz Erhthung
der Dosis um 100 mA und 0,2 sec Durchflutungszeit ebenfalls keinen Krampf zur
Folge. Daraufhin erhielt die Pat. zur Unterbrechung des hypoglykémischen Komas
die iibliche Dosis von 125 g Zucker in wiBriger Losung durch die Sonde.

In den folgenden 30 min kam die Pat. nicht zu BewuBtsein. Die Pupillen wurden
zusehends weit und reaktionslos. Die Atmung vertiefte sich und wurde schneller.
Die Pulsfrequenz stieg auf 150 pro Minute und die Kérpertemperatur erreichte
39,6° C. Die Bestimmung des Blutzuckerspiegels ergab mit 102 mg9%, einen nor-
malen Wert.

Dieser tief komatose Zustand mit volliger BewuBtlosigkeit und fehlender Reak-
tion auf jegliche Reize dauerte etwa 4 Std. Dann stellten sich intermittierende
tonische Krampfe ein: Pat. lag dabei in lordotisch iberstrecktem Opisthotonus.
die Extremititen befanden sich bis auf die leicht im Handgelenk flektierten Hinde
in maximaler Streckhaltung. Der Zustand entsprach somit dem Bilde einer genera-
lisierten tonischen Streckstarre, die durch keinerlei passive Bewegungsversuche
zu durchbrechen war. Die tonischen Streckkrimpfe wiederholten sich in Zeitab-
stinden von wenigen Minuten, um, jeweils 145—1 min anzudauern. Zwischen diesen
Starrezustinden sank Pat. in den schlaff-komatdsen Zustand zuriick. Die pralle
Fiillung der Blase zwang zum Katheterisieren.
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Wahrend dieser Zustand insgesamt 4 Std andauerte, traten in der Folgezeit
zunidchst vereinzelt spontane Bewegungsablaufe auf, die dann zunehmend das
Bild beherrschten. In dem jetzt einsetzenden motorisch-hyperkinetischen Bild
lieBen sich drei charakteristische Bewegungskomplexe abgrenzen, die in unregel-
méaBiger Folge miteinander wechselten. Einmal machte Pat. auf dem Riicken
liegend Strampelbewegungen. Hierbei wechselten Beuge- und Strecksynergien der
gekreuzten Extremitdten in regelmafBiger Folge, so daBl eine Art Laufbewegung
vom Vierfiifllertypus resultierte. Das Tempo dieser Strampelbewegungen war lang-
sam und zeitlupenhaft gedehnt, die einzelnen Touren dauerten meist einige Mi-
nuten an. Weiter traten Wilzbewegungen auf, in denen sich die Pat. zeitweise 360°
um die eigene Langsachse rollte. Diese Bewegungssynergie wurde mit einer Rad-
drehung des Kopfes zur Seite eingeleitet, dann folgten die Schultern und an-
schlieflend der gesamte Korper nach. Die Gesamtbewegung hatte somit die Form
einer Spiraldrehung, wobei dem Kopf die Fithrung zukam, wihrend Schultern
und Hiiften folgten. Die Extremititen wurden adduziert gehalten, so dafl der ganze
Kérper zu einer regelrechten Walze formiert war. Der 3. Bewegungsablauf war
von komplexerem, Gefiige. Nach langsamer Offnung des Mundes wurde die Zunge
trige nach vorne gefiihrt. Dabei bog sich die Zungenspitze etwas nach oben auf.
Gleichzeitig 6ffneten sich die Augen und die Bulbi rollten langsam von re. unten
nach li. oben. Diese Synergien wiederholten sich regelmiBig in gut abgesetzten
Intervallen. i

Zum Zeitpunkt der vollen Ausbildung dieser motorischen Erscheinungen begann
die Pat. erstmals auf Fremdreize zu reagieren. Die Reaktion der Pupillen kehrte
wieder. Auf Schmerzreize hin erfolgten primitive ungezielte Reaktionen bei einer
sich langsam steigernden Bewegungsunruhe. Nach Berithrung der Hohlhand mit
einem beliebigen Gegenstand erfolgte ein kriftiger FaustschluB, wobei der um-
schlossene Gegenstand eine Zeitlang festgehalten wurde. Beim Versuch, den Gegen-
stand wegzuziehen verstarkte sich sofort die Kraft des Faustschlusses. Der Muskel-
tonus war insgesamt erhoht. Passiven Bewegungsversuchen wurde ein wéchsern-
biegsamer Widerstand entgegengesetzt. Hierbei war ein Gegenhalten nicht ein-
deutig von einer extrapyramidalen Tonussteigerung abzugrenzen. Die Pulskurve
zeigte am 3. Tag nochmals einen tachykarden Gipfel von 152 pro Minute. Die
Korpertemperatur stieg auf 39,6° C um dann auf subfebrile Werte abzufallen.

Wiahrend bis zum 3. Tag das klinische Bild durch das Vorherrschen dieser
iterativ ablaufenden motorischen Synergien von elementarem Geprige gekenn-
zeichnet war, nahmen die folgenden Phanomene den Charakter komplizierter Hy-
perkinesen an. In wechselnder Kombination flossen verschiedene Bewegungs-
elemente zu komplexen Figuren zusammen. So fithrte die Pat. unter Anhebung
des Oberkorpers und Drehung um die Vertikalachse Wendungen aus, wobei sie
nach einer kreisférmigen Tour mit dem Kopf an den Ausgangspunkt der Beine zu
liegen kam. In der folgenden Zeit versuchte Pat. zunehmend sich aufzurichten.
In den ganzen Bewegungsfolgen war ein torquierender Charakter noch unverkenn-
bar. So kippte sie, bei Versuchen in die aufrechte Stellung zu kommen meistens
mit einer Rollbewegung nach der Seite um. In den kurzen Pausen zwischen diesen
motorischen Abliufen setzten die ersten sprachlichen AuBerungen ein. In stereo-
typer Weise rief die Pat. ,,Schwester, Schwester, darf ich heim ?*‘, war jedoch nicht
ansprechbar und zeigte keinerlei Zuwendung. Die Sprechweise war einténig, ohne
Klangmodulation, die Lautfolge abgehackt und skandierend.

Am folgenden Tag hockte Pat. meist in sich gekauert im Bett. Die bisherigen
Automatosen blafiten nach und nach ab. Jetzt begann Pat. in zunehmendem Aus-
maB mit beiden Héinden eigenartige Kreisbewegungen auszufiihren: Die Unter-
arme werden in den Ellenbogen abgewinkelt, die Hinde sind nach einwirts flektiert
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und stehen in Pfotchenstellung. Die Kreistouren liefen vorwiegend in zwei Ebenen
ab. Dabei tibergreifen die Hénde sich stéindig in der sagittalen und horizontalen
Ebene, so dall eine Bewegungsfigur resultierte, die naherungsweise mit Hangel-
bewegungen verglichen werden konnte. Gleichzeitig traten unter Anheben des
li. Mundwinkels ticartige Kontraktionen im Bereich der li. Wangenmuskulatur auf.
Diese Hyperkinese der Gesichtsmuskulatur lief in langsamem, athetoseartig ge-
dehntem Tempo ab.

Das beschriebene Zustandsbild dauerte, ohne sich wesentlich zu verdndern vom
4. bis zum 8. Tage an. Zu dieser Zeit erkannte Pat. bereits ihre Angehorigen wieder.
Spontan sprach sie jedoch kaum mit ihnen. Ab und zu iterierte sie stereotyp kurze
Satze und bestimmte Namen: ,,Ich will heim nach Freudenstadt, ich will zur
Anneliese, ich will nach Italien.” Diese Worte wurden ohne affektive Ténung,
gleichsam automatenhaft hervorgestoflen. Psychopathologisch 148t sich das Bild,
das die Pat. in diesen Tagen bot, am ehesten als Delir kennzeichnen: Das Bewuft-
sein war ddmmrig getriibt bei gleichzeitiger Einlagerung komplexer motorischer
Reizerscheinungen. i

Nach dem 8. Tag kam es plotzlich zu einem erneuten Riickfall in einen koma-
tosen Zustand. Die nach einer diesmal nicht so stark ausgebildeten Streckstarre
einsetzenden Automatosen bildeten im wesentlichen eine Rekapitulation der friher
beobachteten motorischen Abldufe. Auch in ihrer zeitlichen Folge war die gleiche
Ordnung zu erkennen. Insgesamt 4 Tage dauerte dieses Rezidiv. Dann gliederten
sich im, Verlauf der neuerlichen Riickbildung weitere Phanomene an.

Im AnschluB an die Phase der oben beschriebenen kreisformigen Touren der
Hinde konnte Pat. mit Unterstiitzung einer Schwester sich erstmalig aufstellen.
Sich selbst iiberlassen, stand sie steif und breitspurig da, mit nach vorne gebeugtem
Oberkérper und hingenden, im Ellenbogen leicht abgewinkelten Armen. Thre
Haltung glich weitgehend dem Bild eines schweren Parkinsonismus. Der Eindruck
verstirkte sich noch infolge eines jetzt nach und nach auftretenden mittelschlagigen
Tremors der Hande. Bei der neurologischen Untersuchung zeigte sich der Muskel-
tonus rigid gesteigert, re. mehr als li. Der Patellarsehnenreflex war re. lebhafter,
an der re. oberen Extremitat waren Knipsreflex und TrOMNERsches Zeichen positiv.
Der MavEersche Grundgelenkreflex war beiderseits vorhanden. Zeichen der Ba-
BInsKI- und RossormMo-Gruppe waren nicht nachweisbar. Beim Blick nach re.
und H. bestand ein Nystagmus in horizontaler Richtung. Stellreflexe und Stiitz-
reaktionen konnten nicht ausgeldst werden.

Neben dem wiederkehrenden Standvermogen charakterisierten jetzt sprach-
motorische Erregungen das Bild. Pat. stie in rhythmischer Wiederholung und
bei gleichbleibender Tonhshe kurze Sétze hervor: ,,Ich habe Durst” oder ,,mich
friert so** wurden in rascher Folge meist 3—5mal wiederholt. Es bestand so das
Kklassische Bild einer homolalen Palilalie. Daneben waren geringer ausgepragt auch
echolale Phanomene nachweisbar. In der folgenden Zeit nahm der Verlauf langsam
das Gepriage eines sich kaum mehr verindernden Endzustandes an. Die palilalen
Erscheinungen blaften ab und waren nur noch sporadisch zu beobachten. Die Pat.
konnte wieder gehen und sich ohne Schwierigkeiten bewegen. Psychomotorisch
fiel eine weitgehende Verarmung an Ausdrucks- und Mitbewegungen auf, so daB
ein akinetisches Bild resultierte. Der Rigor der Muskulatur und der leichte Schiittel-
tremor waren bis zur Entlassung nachweisbar.

Das psychische Verhalten in diesem Endzustand war gekennzeichnet durch eine
hochgradige Initiativlosigkeit und Aspontaneitéit bei erhaltener Fremdanregbar-
keit. Sich selbst iiberlassen lag Pat., stundenlang vor sich hindésend im Bett oder
saf teilnahmslos im Saal herum. Nur ihre Nahrung nahm sie spontan zu sich, auch
verrichtete sie ihre Bediirfnisse. Einfache, ihr gegebene Auftrige, wie beispiels-
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weise Auskehren der Stube wurden bis zum Versiegen des gesetzten Impulses in
monotoner Weise ausgefiihrt. In dieses Verhalten waren raptusartig auftretende
Aggressionen eingestreut, wobei Pat. von hemmungsloser Wut gepackt, ohne ada-
quaten AnlaB ihre Mitpat. angriff.

In der Zeit um Weihnachten 1950 bot die Pat. einen wechselnden BewuBtseins-
zustand. Thr Sensorium schien hiufig leicht getriibt, wobei sie Srtlich und zeitlich
nicht ganz klar orientiert war. Im ganzen handelte es sich um eine leicht ver-
schleierte und fluktuierende BewuBtseinslage, die dann zunehmend einer klaren
Orientierung wich. In dem Zustand der leichten Verschleierung des BewuBtseins
gab sie ungenaue Orts- und Zeitangaben an, erkannte wohl die Situation im groben,
konnte sich aber nicht prizise in sie einordnen.

Bei der Nachuntersuchung vor der Entlassung war Pat. bewuBtseinsklar und
orientiert. Es bestand jedoch eine riickwirkende amnestische Liicke, die mehrere
Jahre umfaBte. Auffallend war, dafBl dabei die Merkfihigkeit nicht in signifikanter
Weise gestort war. Pat. war beispielsweise in der Lage, 6stellige Zahlenreihen im
wesentlichen ungestort wiederzugeben.

Am 18. 12. 50 wurde eine elektroencephalographische Untersuchung vorgenom-
men: Das Elektroencephalogramm zeigte keinen normalen Alpha-Rhythmus. Uber
allen Ableitungen waren nur frequenzerniedrigte Potentialschwankungen zwischen
2 und 5 Hz vorhanden, die seitengleich synchron auftraten. Der dominante Rhyth-
mus hatte frontal und hochfrontal eine Frequenz von 4 Hz, zentral und occipital
5 Hz. Krampfstromabliufe zeigten sich nicht (Dr. FrRIEDEL).

Am 30. 12. 50 wurde Pat. ventrikulographiert. Dabei wurden beiderseits Hirn-
zylinder entnommen. Dag Ventrikelsystem ergab bis auf eine geringe durchgehende
Erweiterung des li. Seitenventrikels keine besonderen Auffilligkeiten. Der Ventrikel-
liquor hatte ein klares Aussehen und stand unter normalem Druck. Bei der Unter-
suchung ergab sich ein Zellwert von 3/3, 15 mg%, Albumine und 5 mg%, Globuline.

Das entnommene Hirnmaterial wurde im Neuropathologischen Institut der
Universitats-Nervenklinik Tiibingen (Leiter Prof. Dr. B. OsTERTAG) histologisch
untersucht. Herrn Prof. Dr. OsTtERTAG sind wir fiir die Uberlassung des nach-
folgenden Befundes zu Dank verpflichtet: ,,Die mikroskopische Untersuchung der
Praparate von beiden Seiten ergibt iibereinstimmend Gewebe aus der agranuliren
Rinde unmittelbar vor der Zentralregion. Abgesehen von Rinde und subcorticalem.
Mark ist auch reichlich Striatumsubstanz und zwar re. mehr als li. getroffen, Das
mikroskopische Bild entspricht der Auswirkung einer Insulinintoxikation, wie wir
sie tierexperimentell und zuféillig bei Menschen gesehen haben, die Jange Zeit der
Wirkung unterhalb der Krampfdosis ausgesetzt waren. So finden wir, abgesehen
von einzelnen Hamorrhagien und Plasmaaustritten auch gefiBabhingige Nekrose-
herde mit volligem Zugrundegehen des Parenchyms und infolgedessen Stérungen
der Rindenstruktur, Proliferationen des Endothels, Schwellungen im subcorticalen
Marklager und identische aber etwas geringere Verdnderungen im Striatum. Es
sind verschiedentlich Ansédtze zur Capillarenneubildung da.*

Besprechung.

Uberblickt man in groBen Ziigen das klinische Bild, das unser Fall bot,
so wird von vornherein ersichtlich, da8 sein charakteristisches Geprége
weniger von einzelnen, besonders kennzeichnenden Symptomen her-
rithrt, sondern mehr durch Eigentiimlichkeiten des gesamten Verlaufes
bedingt ist. Das klinische Geschehen verlduft in Form einer zweigipfligen
Kurve, wobei die jeweiligen Gipfel durch die beiden Koma-Stadien
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markiert werden. Die Riickbildung aus der zweiten Koma-Phase geht be-
merkenswerterweigse so vor sich, daBl die bereits im ersten Verlaufs-
abschnitt beobachtete Symptomatologie in der gleichen zeitlichen Folge
wiederkehrt. Dies zeigt, daBl die einzelnen klinischen Phinomene als
solche in eine ubergreifende Ordnung eingebettet sind, die sich in der
Bildung eines charakteristischen Verlaufsspektrums zu erkennen gibt.
Dieses Verlaufsspektrum 148t sich in prignante Einzelphasen von Syn-
dromecharakter zergliedern, wobei die jeweiligen Querschnitte die Re-
prisentation komplexer Funktionsstrukturen darstellen, denen wieder-
um bestimmte topisch-lokalisatorische Beziehungen zuzuschreiben sind.
Im folgenden wird zunichst versucht, derartige Querschnitte herauszu-
I6sen und sie unter pathophysiologischen Gesichtspunkten zu inter-
pretieren.

Nach einem erfolglosen Versuch im hypoglykdmischen Schock einen
Elektrokrampf auszuldsen, kommt es innerhalb von 30 min zur Ausbil-
dung eines tiefen. Komas mit Areflexie, Hypotonie der Kérpermuskula-
tur und Aufhebung der Pupillenreflexe. Nach unseren Kenntnissen liegt
diesem komatdsen Zustand eine weitgehende Ausschaltung mesencephal-
pontiner Funktionsgebiete zugrunde. Die nun einsetzende Tachypnoe,
Tachykardie und Hyperthermie kénnen als AuBerung von Eigenfunk-
tionen der in der Formatio reticularis der Oblongata liegenden vegeta-
tiven Zentren angeschen werden (KLEIST). Aus dem komatdsen Stadium
heraus entwickelten sich zunichst eingesprengte Streckkrimpfe mit
Opisthotonus. Sie lassen auf eine Funktionswiederkehr unterhalb des
Ruber-Niveaus gelegener motorischer Zentren schlieBen, die den Streck-
tonus der Extremititen vermitteln (MaexNvus und pE KreyN, RADE-
MAKER). Es handelt sich somit um Phénomene, die dem Zustand der
Enthirnungsstarre zuzuordnen sind. Die im Uberwiegen des Strecktonus
sich duBernden primitiven Stitzfunktionen haben seinerzeit SHERRING-
roN veranlaBt, die Enthirnungsstarre als ein ,reflektorisches Stehen‘
aufzufassen, wobei jedoch eigentliche Stellreflexe noch nicht vorhanden
sind. Das intermittierende Auftreten von Streckkrampfen mit zwischen-
geschaltetem Zuriicksinken in den areflektorisch-komatdsen Zustand
muB wohl so gedeutet werden, daB die genannten Tonuszentren ihr
Funktionsgleichgewicht noch nicht erlangt haben, sondern sich noch in
einem Zustand der funktionellen Labilitdt befinden.

Dieser, durch das Syndrom der Enthirnungsstarre gekennzeichneten
Phase folgen Automatosen, die zunehmend komplexer strukturiert sind.
Zuerst treten Strampelbewegungen in Riickenlage mit alternierender
Beugung und Streckung der gekreuzten Extremitdten auf, die an den
Charakter von VierfiiBlerlaufbewegungen erinnern. Hierin ist ein Zeichen
fiir die Funktionsaufnahme im System der Roten Kerne zu erblicken.
Die funktionale Voraussetzung fiir die Synergie der Laufbewegung liegt
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in der Méglichkeit der normalen Tonusverteilung, die bei der Ent-
hirnungsstarre verloren geht. Sie ist nach Maexvus, bE KLEYN und
RADEMARER an die Unversehrtheit der aus den Roten Kernen in der
Forerschen Kreuzung ableitenden rubrospinalen Bahnen gebunden.
Excerre und Horr sehen die Eigenleistung des Nucleus ruber in der
wechselweisen denervatorischen Ausschaltung von Streck- und Beuge-
ziigel, wobel die Aneinanderreihung derartiger Phasen unter Einschal-
tung von Pulsionsreflexen die Laufbewegung ergibe.

In enger Beziehung mit den Laufbewegungen traten in unserem Fall
Rollbewegungen auf. Als wesentlich ist hervorzuheben, dafl die beschrie-
benen Rollbewegungen durch eine gleichgerichtete Raddrehung des
Kopfes eingeleitet werden. Derartige motorische Effekte konnte W. R.
HEss bei elektrischen Reizversuchen am Zwischenhirn erzielen. In den
Hessschen Versuchen standen die Roll- und Wilzbewegungen des Ge-
samtkorpers in deutlicher Abhingigkeit von dem Ausmafl der Rad-
drehung des Kopfes. Diese wiederum erwies sich als proportional der an-
gewandten Reizstirke. Die zugehorigen Reizstellen konnte HEss in das
subthalamische Gebiet, und zwar in die Region zwischen Tractus
Mzy~ERT und Vicq p’Azyrschem Biindel lokalisieren. Dabei war inso-
fern noch eine weitere Differenzierung mdoglich, als isolierte Raddrehungen
des Kopfes sich mehr aus rostro-dorsalen, vollstindige Wilzbewegungen
dagegen mehr aus caudo-basalen Abschuitten erzielen lieBen. Die ab-
leitenden Systeme fithren nach HEss iiber rubrospinale Bahnen.

Bei den in unserem Fall beobachteten Wilzbewegungen handelte es
sich um spontane Abldufe, die phinomenologisch den von HEss erzielten
Effekten vollig entsprechen. Wie HEss ausfiihrt, schlieBen solche Syner-
gien propriozeptiv-refiektorische Mechanismen nach der Art der Stell-,
Halte- und Labyrinthreflexe als bereits integriert in sich mit ein. Die
enge Zusammengehorigkeit von Lauf- und Rollbewegungen, die in un-
serem Falle syndromartig gekoppelt auftreten, steht in Ubereinstim-
mung . a. mit den Untersuchungen von ExcerTH und Howr, die an
Thalamustieren bei Reizung des Hirnstumpfes Wilzbewegungen als ste-
reotype Antwort erhielten, wobei die Roll- und Wilzbewegungen dann
in Laufkrimpfe ibergingen. MaaNUs, DUSSER DE BarENNE und RoTs-
MANN fanden, dafl beim Thalamustier fast jeder Kérperreiz ausreicht,
um Laufbewegungen auszuldsen. Experimentell erzeugte Vergiftungs-
bilder mit modifizierten Chininkdrpern (ByLsMA4 und VERSTEEGH)
zeigen ebenfalls eine enge Koppelung von Lauf- und Rollkréimpfen. Diese
analogen Verhiltnisse machen es auch fir unseren Fall wahrscheinlich,
daf hier ein Reizvorgang sich in sehr eng benachbarten Funktionssub-
straten ausbreitet, wobei nach den tierexperimentellen Ergebnissen to-
pische Beziehungen zu den Ruber-Kernen und den baso-caudalen Ab-
schnitten des Hypothalamus zu bestehen scheinen.

21%*
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Die nichste Bewegungssynergie zeigt gleichfalls Analogien zu Effekten,
die nach hypothalamischer Reizung zu erhalten sind. Es handelt sich
um Leckbewegungen, die mit einer tonischen Adversivbewegung der
Augen einhergehen. Bei der Interpretation ist zu beriicksichtigen, daf3
diese Leckbewegungen in trigem Tempo, als wohl abgesetzte Einzelakte
verlaufen und keinen rhythmischen Charakter zeigen. Hess hat einen
derartigen Typus bei Reizung der Area praeoptica beobachten kénnen
und denselben als Ausdruck einer primitiven Organisation dem in flie-
Bendem Rhythmus ablaufenden Leckautomatismus gegeniiber gestellt.
Die gleichzeitige, tonisch-konjugierte Deviation der Augen spricht wohl
dafiir, daB es sich hier um einen primitiven Einstellmechanismus handelt,
der auf die Oralsphire als Leistungsziel gerichtet ist. GAMPER und
STIEFLER haben seinerzeit bei der Analyse einer postencephalitischen
Hyperkinese den Begriff des oralen Einstellreflexes entwickelt und das
nervose Substrat desselben im subpallidéren Grau vermutet. Bei Unter-
suchung von Siuglingen konnten sie beobachten, dafl gelegentlich auch
die Augen in Richtung der Kopfbewegungen abgelenkt wurden. Dafl es
sich in unserem Falle um primitive Leckbewegungen handelt, stellt u. E.
keinen Grund dar, eine engere Verwandtschaft dieses Bewegungskom-
plexes mit dem oralen Einstellreflex im Sinne von GAMPER und STIEFLER
zu verneinen, da nach Perper die Saughewegungen aus den phylogene-
tisch dlteren Leckbewegungen hervorgegangen sind. PREYER und STIRNI-
MANN fanden Leckbewegungen bereits beim Neugeborenen.

Der im oralen Adversivautomatismus sich duBernden Funksions-
schicht gehort nach unseren Kenntnissen auch das Auftreten von Greif-
reflexen zu. Es kam auch in unserem Falle gleichzeitig damit zur Be-
obachtung. Es handelt sich hierbei um einen aktiven Faustschlufl nach
einem in der Hohlhand applizierten Beriihrungsreiz, wobei der verweilende
Gegenstand von der Hand umklammert wird. Ein Versuch, den Gegen-
stand aus der Hand zu entfernen, fithrt zu einer Verstirkung des Faust-
schlusses. Dieser ,,tonische Handgreifreflex* ist physiologischerweise bei
menschlichen Neugeborenen zu beobachten. Er stellt dort eine phylo-
genetische Reminiszenz an Tierarten dar, deren Junge sich im Haarkleid
des Muttertieres festhalten. WaTson und PrreEr fanden diesen Reflex
auch bei groBhirnlosen MiBbildungen deutlich ausgeprigt. Unter Be-
riicksichtigng dieser Zusammenhinge scheint uns das gemeinsame Auf-
treten von tonischem Handgreifreflex und Leckbewegungen in unserem
Falle darauf zu verweisen, daB beide Mechanismen an Funktionssub-
strate im Hirnstamm gebunden sind. Dies steht in keiner Weise mit der
gut begriindeten Auffassung in Widerspruch, daB eine Schidigung des
Trontalhirns als Bedingung fiir das Auftreten eines Greifsyndroms an-
zusehen ist (ScHUSTER und PiNeas, ScrusTER und Casper, FurroN und
KuNNARD). Auch ANGYAL konnte im Insulinschock eine zeitliche Koppe-
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lung im Auftreten von primitiven Mundbewegungen und Greifreflexen
beobachten. Er schloB hieraus, dal beide Phinomene einer gemeinsamen
phylogenetischen Schicht angehéren. Das gleichzeitige Vorkommen von
extrapyramidalen Symptomen in den Beobachtungen ANgyaLs scheint
ebenfalls auf eine Hirnstammlokalisation hinzuweisen.

Die in diesem Stadium einsetzenden Reaktionen auf nociceptive Reize,
die sich in einer bei Reizapplikation steigernden Bewegungsunruhe
dullern, dhneln in ausgeprigter Weise den Hautschutzreflexen des Neu-
geborenen, fir deren Zustandekommen GroBhirnfunktionen nicht er-
forderlich sind. Dies verstirkt den Eindruck, daB in dieser Phase eine
einem Stammhirnwesen analoge cerebrale Funktionsstufe erreicht ist.
KEin weiterer Befund sei noch zur Diskussion gestellt: Im Rahmen des
zuletzt geschilderten Stadiums ist ein neuerlicher, scharf abgesetzter
Gipfel der Puls- und Temperaturkurve zu verzeichnen. Die bisher vor-
wiegend auf das Zwischenhirn verweisenden motorischen Synergien
lassen daran denken, daf} es sich hierbei um den Ausdruck eines, auch die
ergotrope Zone des Hypothalamus mit erfassenden Erregungsvorganges
handelt.

Wihrend die bis jetzt besprochenen Bewegungsabliufe sich in der
motorischen Grundfigur einer um die Lingsachse verlaufenden Rad-
drehung ersch6pft haben, was zugleich ihren elementaren Charakter be-
dingte, zeigen die nun folgenden Hyperkinesen ein komplizierteres Ge-
fiige. In ibrer Komposition werden sie durch das Dazutreten weiterer
Freiheitsgrade der organismischen Bewegung bestimmt. Wir sehen zuerst
Manege- und Wendebewegungen, die mit einer zunehmenden Aufrich-
tungstendenz des Oberkorpers verbunden sind. Interessante Parallelen
ergeben sich auch hier zu den reizphysiologischen Untersuchungen von
W. R. Hess. Die genauere Analyse der von diencephalen Reizstellen aus
zu erhaltenden Manege- und Wendeeffekte fithrte nimlich Hess zu der
Annahme, daf das diesen zugrunde liegende Funktionssubstrat eine Mit-
wirkung corticaler Schaltstellen mit einschlieBt. Es bestehen hier bei-
spielsweise Beziehungen zu Funktionen des Gyrus cinguli. Die cingulire
Region steht nach Untersuchungen von WARD einerseits mit den Thala-
muskernen, andererseits mit dem Frontalhirn in anatomischen Verbin-
dungen. Die iiber den Gyrus cinguli geschlossenen Funktionen gehoren
damit bereits in den weiteren Kreis der fronto-motorischen Systeme,
wobei das Cingulum dem phylogenetisch &lteren Innenhirn zugehérig ist
(KLEIST). :

Die immer besser gelingenden Versuche der Aufrichtung und Befreiung
aus der horizontalen Ebene lassen keine schliissigen Analogien zu tier-
experimentellen Befunden mehr zu, da hier sichtlich die den Menschen
auszeichnende Kigenleistung des aufrechten Standes und Ganges sich
anzubahnen beginnt. Um so bemerkenswerter sind die gleichzeitig damit
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auftretenden Phinomene : Es treten einmal langsam ablaufende, athetose-
artige Hyperkinesen der Gesichtsmuskulatur auf, die an striire Funk-
tionsstérungen erinnern. Die eigenartigen, spielerisch anmutenden, kreis-
formigen Touren der Hinde, die vielleicht ndherungsweise mit Hangel-
bewegungen vergleichbar sind, zeigen jedenfalls, obwohl sie sich einer
niheren Interpretation entziehen, die gelungene Befreiung der Vorder-
extremitét von Stiitzfunktionen an.

Die in diesem Querschnittsbild erscheinende sprachmotorische Er-
regung im Sinne einer Palilalie hat als psychomotorische Hyperkinese
ebenfalls Beziehungen zum neostridren System (Pick). Das in vorliegen-
dem Falle beobachtete palilale Syndrom entspricht der atonisch-homo-
lalen Form, fiir die die gleichméBige Iteration bei gleicher Klangstirke und
dem Fehlen artikulatorischer Storungen charakteristisch ist. Wenn als
Bedingung fiir das Auftreten einer Palilalie im Schrifttum neben Herden
im Caudatum-Kopf noch die Rolle einer Schidigung weiterer Hirn-
regionen, wie der Rinde, des Thalamus und der thalamo-corticalen Ver-
bindungen diskutiert wird (LoTMa®r), so kommt eine solche Auffassung
der in unserem Falle vermutungsweise vorliegenden cerebralen Gesamt-
situation sicherlich sehr nahe. Die Ansicht MErzBAcHs, dall bei der
homolalen Palilalie eine Verbindung der dieses Syndrom grundierenden
Tterationsneigung mit sprachlich-akinetischen Komponenten vorliegt,
stimmt gut mit der Tatsache iiberein, dafl palilale Einsprengungen in ab-
geschwiichter Form sich bis in den durch eine Akinese charakterisierten
Endzustand verfolgen lassen.

- Wenn man iiber die Analyse der Einzelsymptome hinaus die dyna-
misch-formalen Kriterien dieses letzten Querschnittsbildes zu erfassen
trachtet, so sind diese u. E. in der gleichzeitigen Wiedergewinnung der
aufrechten Koérperhaltung, der damit verkniipften Freiwerdung der
Hand und dem Erscheinen sprachlicher AuBerungen zu sehen. Die pa-
thologischen Vorginge scheinen damit aus dem Hintergrund einer ge-
meinsamen Funktionsschicht zu erwachsen, deren Gewinnung in der
Phylogenese sich als ein einheitlicher Akt représentiert. Wihrend von
anthropologischer Seite GEBLEN eindringlich auf die inneren Zusammen-
hinge von Stand, Hand und Sprache hingewiesen hat, hat PoETZL erst-
mals in groBerem Stile die neurodynamische Verzahnung dieser Funk-
tionsschicht beleuchtet. Sie ist nach Po®rzL an die im Frontalhirn inte-
grierten Funktionssysteme gebunden. Thre Eigenleistung besteht in Er-
regungsverschiebungen aus den Zentren der Reflex- und Triebmotorik —
Porrzr spricht von einem ,,Absaugen® von Tonus — nach intracorti-
calen Assoziations- und Kommissurensystemen, an deren Funktionen
die hoheren psychomotorischen Leistungen gebunden sind (PoETZL). Im
energetischen Aspekt gesehen wiirde es sich um ein Freistellen von sonst
in der Triebmotorik gebundenen Antriebsenergien zum freien Einsatz
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der Willkiirmotorik handeln. Demgegeniiber garantiert das striopallidére
System den raumzeitlichen Formalismus der Motorik (PoerzL, v. WEIZ-
SACKER).

Betrachten wir den defekten Endzustand unseres Falles unter diesen
Gesichtspunkten, so 16st sich der verbleibende Zustand im wesentlichen
in drei Komponenten auf: Einmal handelt es sich nm ein fronto-moto-
risches Syndrom mit Desequilibrierung von Antriebsfunktionen, wobei
aspontan-akinetische Zustdnde mit raptusartigen, triebmotorischen Ent-
ladungen wechseln. Eine engere lokalisatorische Zuordnung der einen
oder der anderen Storung zum Stirn- oder Zwischenhirn durchzufithren,
ist u. B. nicht moglich. Es handelt sich vielmehr um den Ausdruck einer
Gleichgewichtsstérung in einem funktionellen Gesamtsystem, als dessen
Kopfstation das Frontalhirn aufgefafit werden muf, dessen Wesen aber
zweifellog in seiner regulierenden Verzahnung mit den Zentralen der
Reflex- und Triebmotorik zu erblicken ist. Das morphologische Substrat
ist nach neueren Ergebnissen der topistischen Forschung in den fronto-
thalamischen Neuronenkreisen (HASSLER) reprisentiert, wobei diese iiber
den Thalamus mit den hypothalamischen Zentren gekoppelt sind. Die
im vorliegenden Falle besonders ausgeprigte akinetische Komponente
145t an eine bevorzugte Schédigung von Assoziationssystemen der Stirn-
hirnkonvexitdt denken, da sie den charakteristischen Bildern entspricht,
die bei dhnlich lokalisierten Féllen von Pickscher Atrophie beobachtet
werden (THEA LUERS).

Auch Luzrs ist der Ansicht, daB eine Trennung von Ausfallserscheinungen, die
auf corticale bzw. thalamische Lisionen dieser Neuronenkreise zu beziehen sind,
zum mindesten heute noch nicht moglich ist. Denkt man die Vorstellung des ,,Neu-
ronenkreises’‘ als eines geschlossenen Systems durch, so muBl unseres Erachtens ein
derartiges Unterfangen auch aus grundsatzlichen Erwigungen sehr fraglich er-
scheinen. Die von morphologischer Seite erarbeitete Modellvorstellung des Neu-
ronenkreises birgt gerade eine vielversprechende Moglichkeit, sich von lokalistischen
Vereinseitigungen zu losen und auch lokalisatorisch in groBeren funktionalen Zu-
sammenhdngen zu denken. Wenn hier, basierend auf derartigen Uberlegungen, die
klinischen Phinomene unter dem iibergeordneten Gesichtspunkt eines Funktions-
wandels fronto-motorischer Funktionskreise interpretiert werden, so erscheint uns
eine solche Auffassung den morphologischen und funktionellen Verhiltnissen
adédquater zu sein als beispielsweise die von Axeyats, der in seinen Insulinschock-
studien von einem ,,fronto-polaren Verlaufstyp spricht und hierbei wohl einen
zu grofen Teil der Phiénomene elektiv auf eine sukzessive Reizung und Lasion
frontaler Grisea zu beziehen geneigt ist. Auflerdem ist noch zu beriicksichtigen,
daf bei der in unserem Falle sich manifestierenden Reintegration nach schwerster
Allgemeinschidigung des Gehirns zweifellos ganz andere Verhiltnisse vorliegen,
als dies beim Insulinschock der Fall ist.

Zum anderen liegt im Endzustand unseres Falles ein echtes amyo-
statisches Syndrom vor, das auf eine Schidigung der Stammganglien zu
beziehen ist. Als dritte Komponente findet sich eine amnestische Stérung,
die sich in einer tiber Jahre hinaus erstreckenden Liicke im Erlebnis-
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kontinuum dufert und in dieser Form schweren Schockamnesien gleicht
(BopamEer, HarrxEr). Wihrend die Merkfiahigkeit fiir rezente Ereignisse
nicht eingeschriinkt ist, kann nicht sicher beurteilt werden, ob eine wirk-
liche Eingliederung neuer Erlebnisbestinde in den durch die Amnesie
schwer geschidigten Erlebnisraum der Personlichkeit erfolgen kann.

Wurde bisher der Film des klinischen Geschehens in einzelne Bilder
von Syndromcharakter zerschnitten, deren innere Strukturierung sich
als Ausdruck bestimmter Funktionsschichten verstehen lief, soll nun
noch versucht werden, von der so gewonnenen funktionellen Ebene aus-
gehend, die GesetzmiiBigkeit des Gesamtverlaufes zu beleuchten, um
damit zu einer formalen Erfassung der pathogenetischen Bedingungen
zu kommen,

Der Begriff der ,,Funktionsschicht®, der in der bisherigen Darstellung
verwendet worden ist, wurde mit voller Absicht gewidhlt. Nach dem
Gesagten hiitte vielleicht der Eindruck entstehen kénnen, als ob sich im
vorliegenden Falle einzelne Phasen zu einem Verlauf aneinanderreihen
wiirden, der sozusagen eine Rekapitulation phylogenetischer Entwick-
lungsstufen in Zeitrafferform darstellt. Eine derartige Auffassung ist
unzulissig. Sie beruht auf einer freilich naheliegenden Vereinfachung des
Problems, die in der immer noch tblichen Vermengung der Begriffe
Funktion und Leistung ihre Ursache hat. Es ist scharf zu betonen, daf
von phylogenetischen Stufen im eigentlichen Sinne nur als von Leistungs-
stufen gesprochen werden kann.

Leistung bedeutet biologisch gesehen eine einer bestimmten Umweltsituation
adiquate Verhaltensweise des Organismus. Die jeweilige Eigenleistung besteht als
solche in einer final gerichteten Integration von Einzelfunktionen. Demnach ist sie
aber auch andererseits an die Verfiigbarkeit bestimmter funktioneller Substrate
gebunden, von deren raumzeitlichem Hintergrund sich die jeweiligen Leistungs-
gestalten abheben. Die gestalttheoretischen Kategorien, Figur und Hintergrund
charakterisieren unseres Erachtens die Beziehung zwischen Funktionssubstrat und
Leistung in richtiger Weise. Hier wie dort ist der Gestaltungsvorgang an ein be-
stimmtes Material gebunden, 148t dariiber hinaus jedoch im Gestaltungsakt eigene
organisatorische Tendenzen erkennen.

Das Durchlaufen verschiedener Funktionsschichten stellt demmnach
keine Regression auf phylogenetische Leistungsstufen dar, sondern kann
nur als Ausdruck einer sukzessiven Inbetriebnahme von funktionellen
Apparaturen verstanden werden, welche die uns eigenen Leistungen er-
moglichen.

Da der Gesamtapparat unseres Gehirns auf eine unserem biologischen Raum
entsprechende Leistungsebene hin zentriert ist und sich von phylogenetisch
alteren Leistungsstufen nicht durch einen additiven Zuwachs, sondern durch eine
andere Gesamtkomposition unterscheidet, kénnen die bei seinem Abbau ent-
stehenden pathologischen Phénomene nur als ,,vorgestalthafte’ (Conrap) Frag-
mente aufgefaBt werden. Sie scheinen an Uberschneidungsstellen phylogenetisch
ganzheitlicher Funktionskreise zu entstehen und bergen die die Vorgestalt charak-
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terisierende Potenz in sich, in Richtung des einen oder des anderen biologischen
Leistungsgesamts hin auszudifferenzieren. Konkret gesprochen heilt dies, da die
in unserem Falle beispielsweise auftretenden Strampelbewegungen in Riickenlage,
die nach Art von Laufbewegungen vor sich gehen, prizis genommen keine Lauf-
bewegungen sind, sondern nur die Moglichkeit in sich enthalten zu einer echten
VierfiiBlerlaufbewegung weiter differenziert zu werden. In gleicher Weise kann
aber auch das diesen motorischen Abliufen zugrunde liegende innervatorisch-
funktionelle Substrat in jenes nervale Geschehen eingegliedert werden; das die
Leistung des aufrechten Ganges ermoglicht!.

Was die Beziehung zur Phylogenese betrifft, gilt in gleicher Weise fiir die an-
gezogenen Parallelen zur ontogenetischen Entwicklung. Hier mull es sich ja um
a prioriin Richtung der Endgestalt integrationsfahige Funktionsstrukturen handeln?.

Aus dem Gesagten geht eindeutig hervor, daf wir in dem vorliegenden
Verlaufsbild nicht eine Enthemmung quasi tibereinander gelagerter phy-
logenetischer Schichten zu erblicken haben, sondern da8 es sich um den
Ausdruck eines sich verringernden Stordefizits der cerebralen Gesamt-
funktion handelt, wobei vorgestalthafte Anklinge an bestimmte phylo-
genetische und ontogenetische Leistungsstufen erscheinen. Von der cere-
bralen Gesamtfunktion her ist demmnach der Vorgang exakt als ein
,, Funktionswandel“ zu beschreiben (v. WEIZSACKER), wobei der Verlauf
der gesamten cerebralen Reaktion eine Richtung im Sinne einer funk-
tionellen Reintegration erkennen JafBt. Seinen sichtbaren Niederschlag
findet dieser Vorgang vor allem in der Aufeinanderfolge der motorischen
Phinomene, so dafl man zweckmaiBigerweise von einem Verlaufssyndrom
der motorischen Reintegration sprechen kann.

Die vorwiegend motorische Form, unter der die Reintegration der
cerebralen Gesamtfunktion in Erscheinung tritt, wird durch die Schwer-

1 An dieser Stelle sei darauf verwiesen, daB die von KreTSOERMER gebrauchten
Begriffsbildungen wie ,,phylogenetisch préformierte Mechanismen® oder ,,phylo-
genetisch praformierte Apparate’, die erstmals bei der Analyse der hysterischen
Reaktionsformen entwickelt wurden, in verdichteter Form diesen Sachverhalt
exalkt beschreiben, in dem sie sozusagen eine in polarer Spannung gehaltene Briicke
von der Leistungsgestalt zum Funktionssubstrat schlagen. Nur unter konvergieren-
der Anwendung beider Betrachtungsweisen ist unseres Erachtens eine wirkliche
Erfassung der konkreten Phanomene méglich, die sich in diesen bejden Dimensionen
entfalten. Methodologisch gesehen heifit dies, daB uns in der neuro-psychiatrischen
Forschung zugleich die Aufgaben einer phinomenologischen, gestalttheoretisch-
fundierten Betrachtung (CoNrAD) und einer funktionellen Analyse im Sinne einer
,,nervalen Apparatekunde® (von Horst) gestellt sind. Jede Vereinseitigung nach
der einen oder anderen Richtung wire unzureichend.

2 Der Satz von der Rekapitulation der Phylogenese in der Ontogenese wire
von diesem Gesichtspunkt her in der Weise einzuschrianken, dafl nur von der End-
gestalt her gesehen differenzierungsfihige Gestaltkeime der phylogenetischen Ent-
wicklung wiederholt werden konnen. Diese These scheint weitgehend mit Auf-
fassungen der modernen Deszendenztheorie iibereinzustimmen, wonach die phylo-
genetischen Entwicklungsschritte als AbstoBung nicht mehr der Weiterbildung
fahiger Spezialisierungen von einer virtuellen Gestaltachse aufzufassen sind
(Dacqu#, Bouk).
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punktbildung der zugrunde liegenden Schidigung in bestimmten Funk-
tionssystemen bedingt. Aus der Analyse des Endzustandes 146t sich mit
hinreichender Sicherheit auf die pridilektiven Angriffspunkte der ein-
wirkenden Schiadigung schlieBen. Diese liegen vorzugsweise im fronto-
motorischen System und im Stammganglienapparat. Die als Automa-
tosen und Hyperkinesen bezeichneten motorischen Phénomene stellen
dabei komplizierte Interferenzerscheinungen einer Funktionsstérung bei-
der Systeme dar. Sie lassen sich formal als eine Stérung im energetisch-
motorischen Haushalt bei gleichzeitiger raumzeitlicher Deformierung der
einzelnen Bewegungsablidufe verstehen. Die resultierenden pathologischen
Phinomene miissen demnach bei einer beide Systeme zugleich treffenden
Schéidigung immer aufzufinden sein.

Weiterhin 148t das Durchlaufen der gesamten ,hypnoiden Reihe*
(KreTscHMER) vom Koma iiber das Delir bis zur Amentia darauf schlie-
Ben, daB die vorliegende Noxe die im Hirnstamm gelegenen Funktions-
substrate der Schlaf-Wachsteuerung alteriert. Ob der verbleibende am-
nestische Defekt allein als Folge der schweren passageren ,,hypnoiden
Funktionsstérung erklirt werden kann oder ob dafiir eventuell bleibende
Schadigungen im System corpora mammillaria-Ammonshornformation,
dessen grundlegende Bedeutung fir die mnestischen Funktionen sich
immer stirker abzuzeichnen beginnt (CoNRAD), verantwortlich zu
machen sind, muBl dahingestellt bleiben. Merkfihigkeitsstérungen
im Sinne eines Korsaxow-Syndromes waren jedenfalls nicht nach-
weisbar. :

Zieht man das Fazit aus der pathophysiologischen Analyse des kli-
nischen Verlaufes und des in den Defektsymptomen des Endzustandes
sich manifestierenden Schadens, so ergibt sich, dafl das Verlaufssyndrom
als solches die Reaktionsform des Gehirns auf eine Noxe darstellt, welche
das Gehirn als ganzes trifft und dabei pridilektive Schiadigungen im
Bereich der fronto-motorischen Systeme, der extrapyramidalen Ganglien
und im Mittelzwischenhirnbereich setzt. Die Schidigung in den mo-
torischen Systemen scheint dabei am tiefgreifendsten und nachhaltigsten
zu sein, weshalb das klinische Geschehen auch vorwiegend unter dem
Bilde einer motorischen Reintegration verlauft.

Diese pathogenetischen Bedingungen sind bei einer Reihe von Schadi-
gungen des Gehirns gegeben, die mit geringen Differenzen alle unter dem
Bilde der gleichen Reaktion verlaufen. Es handelt sich hierbei um Zusténde
nach Krampfanfillen, wie beispielsweise Elektroschock (GorTrscHick),
nach Strangulation (Stravss), CO-Vergiftung. (Jaxz) und allgemeinem
schweren Sauerstoffmangel (BticaNer, BficENER und LuFr). Die diesen
Schidigungen gemeinsame wirkende Noxe scheint die Anoxie des Ge-
hirns zu sein (PENTSCHEW).
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Es sei darauf hingewiesen, dafl dhnliche Verlaufsformen bei bestimmten ence-
phalitischen Affektionen vorkommen, so vor allem bei der Panencephalitis (Cowrap
und DerLerteer). Die Verlaufsrichtung ist hier jedoch gegenliufig, also im Sinne
einer fortschreitenden Desintegration der cerebralen Gesamtfunktion. Das diese
Krankheitsverldufe charakterisierende Stadium, in dem bei weitgehender Abblen-
dung corticaler Funktionen nur relativ gering ausgeprigte Reizerscheinungen
seitens der subcorticalen Reflexmotorik vorhanden sind, wird von KRETSCHMER
als appallisches Syndrom bezeichnet.

Esist deshalbrichtig mit JANZ von einer allgemeinen Reaktionsform des
Gehirns auf Anoxie als einer klinisch-pathophysiologischen Verlaufseinheit
dhnlich den exogenen Reaktionstypen von BONNHOEFFER zu sprechen.
Auf Grund des klinischen Verlaufes und der gleichen pathogenetischen
Bedingungen halten wir es fiir berechtigt, das posthypoglykimische
Koma, wie wir es im vorliegenden Falle beobachten konnten, dieser
Gruppe der Anoxie- und Hypoxydoseschidden zuzuordnen, zumal auch
histochemische Untersuchungen, wie die von BENETATO, einen Hypoxy-
dogeeffekt des Insuling auf das Gehirngewebe wahrscheinlich machen
konnten. Mit der Analyse des von uns beobachteten Falles glauben wir
andererseits einen kleinen Beitrag zu der von ScHonz aufgeworfenen
Frage, welche klinisch-pathophysiologische Bedeutung der bei dieser
Krankheitsgruppe morphologisch nachweisbaren pridilektiven Schi-
digung bestimmter Hirnregionen zuzuschreiben ist, geliefert zu haben.

Zusammenfassung.

Es wird iber einen Fall von posthypoglykdmischen Koma mit biop-
tisch gesicherter Diagnose berichtet, der nach einem protrahierten Ver-
lauf mit einem hirnorganischen Defektzustand endete.

Es wurden eine Reihe vorwiegend motorischer Phinomene beobach-
tet, die unter pathophysiologischen und hirnlokalisatorischen (esichts-
punkten besprochen werden. Es ergibt sich ein Verlaufssyndrom, das
den Ausdruck einer gestuften Reintegration der cerehralen Gesamtfunk-
tionnach vorangegangener allgemeiner Gehirnschidigung darstellt. Die Be-
sonderheiten des Verlaufstypus lassen sich auf priadilektive Schidigungen
im frontomotorischen System, dem Stammganglienapparat und im Zwi-
schen-Mittelhirnbereich zurtickfithren. Das beobachtete Verlaufssyndrom
wird in analoger Form bei einer Reihe verschiedenartiger cerebraler
Schidigungen angetroffen, die als gemeinsamen pathogenetischen Fak-
tor eine O,-Stoffwechselstérung des Gehirns erkennen lassen, so da von
einem allgemeinen cerebralen Reaktionstypus, dhnlich dem exogenen
Reaktionstyp von BoNHOEFFER gesprochen werden kann.

Dieser Reaktionstyp wird klinisch durch das Verlaufssyndrom der
geschilderten motorischen Reintegration charakterisiert.
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