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BewubBtseinsstorungen
unter dem Bild akinetisch-mutistischer Verhaltensweisen
nach stereotaktischen Ausschaltungen
in den Stammganglien

Von
W. UMBACH und T. RIECHERT

Mit 4 Textabbildungen
(Eingegangen am 27. November 1962)

Die stereotaktischen Operationsverfahren sind heute, nach Aus-
arbeitung einer standardisierten Methodik, unter Beachtung einer sub-
tilen Punktbestimmung und einer sorgfiltigen technischen Durchfithrung
eine wichtige Routinemethode in der Neurochirurgie. Sie zeigen die
besten FErfolge fiir die Beseitigung extrapyramidal-motorischer Be-
wegungsstorungen und werden -— bei erhaltener Funktionstiichtigkeit
des Kreislauf-Atmungssystems — auch noch bei édlteren Patienten mit
nur geringem Risiko angewandt. Auch Patienten zwischen dem 60. und
75. Lebensjahr koénnen ohne jeden Zwischenfall ein- und nach einer
Wartezeit von einigen Monaten sogar doppelseitig durch Ausschaltung
im Pallidum bzw. im Thalamus von ihrem Parkinsontremor und Rigor
befreit werden. Bei 1855 Eingriffen hatten wir bis heute eine Mortalitdt
von 1,56%/,. Bei den letzten 770 Patienten (Stichtag 5.11.1962) koagulier-
ten wir routineméBig unter Thermokontrolle — Maximaltemperatur am
subcorticalen Zielpunkt 70° — und einer erweiterten MeBeinrichtung
(RTECHERT-MUNDINGER- GABRIEL). Wir vermeiden damit unphysiolo-
gische Erwirmungen des Hirns in der Umgebung des Koagulations-
punktes. Mit dieser verbesserten Methode kam es nicht mehr zu einer
intracerebralen Blutung, die Mortalitdt (0,91%/;) bezieht sich — ver-
standlich bei der groBen Zahl alter Patienten — ausschlieBlich auf hypo-
statische Pneumonien und Embolien.

Bs steht auBer Frage, daB dltere Patienten eher von Komplikationen
bedroht sind als jiingere, da ein arterio-sklerotisch vorgeschéidigtes
GefiBsystem ganz allgemein weniger belastbar und die Hirngefalle
rupturgefdhrdeter sind. Wir berichteten (UmsacH u. MUNDINGER 1959)
iiber einen solchen Zwischenfall und die hier erforderliche, erfolgreich
durchgefiihrte Behandlung. Bei diesem Patienten blockierte ein kirsch-
groBes Blutcoagulum im Seitenventrikel das Foramen Monroi. Mit seiner



BewuBtseinsstérungen nach stereotakt. Ausschaltungen in den Stammganglien 97

Entfernung wurde die Kompression der tiefen Hirnteile durch die halb-
seitige Ventrikelokklusion und der bedrohliche Zustand behoben. Heute
sollen einige, inihrer Symptomatologie und ihrem Verlaufnahezu typische
Zwischenfille nach stereotaktischen Operationen mitgeteilt werden; sie
stammen sdmtlich aus der Zeit als noch ohne Thermokontrolle coaguliert
wurde. Nur vereinzelt traten bereits wihrend des Eingriffs rasch pro-
grediente Halbseitenparesen und BewuBtlosigkeit als Zeichen einer
massiven GefdBruptur auf. Haufiger entwickelte sich etwa 2—6 Std nach
vollig stérungsfreiem Ablauf der stereotaktischen Operation bei voll
erhaltener Motilitdt und klarem Sensorium ganz allméhlich eine Halb-
seitenparese unterschiedlicher Ausprigung und eine BewuBtseinsein-
schréinkung wechselnden Grades. Im Vordergrund stand ein charakteri-
stisches psychopathologisches Bild mit akinetisch-mutistischem oder
auch negativistischem Verhalten. Die Friitherkennung dieser anfinglich
stets bedrohlichen Komplikation ist fiir das praktisch-klinische Vorgehen
von Bedeutung, auf die Behandlung soll hier nicht besonders eingegangen
werden. Die Verlaufsbeobachtungen erweitern vor allem auch unsere
Kenntnisse iiber die Psychopathologie umschriebener, zwischenhirnnaher
Prozesse (CarrNs 1941 und 1952; DuEnsing 1949; KrETSCEMER 1940).
Sie erginzen die Beobachtungen bei Tumoren, Gefifiverschliissen und
Traumen in medio-basalen Hirnregionen aus dem deutschen (ULr 1961),
dem franzosischen (Lu BEavu 1958; Fiscugorp-MaTuIs 1959; HECAEN
1956; SurTtEr 1959) und englischen Sprachraum (CravioTo 1960;
FrENCH 1952 ; JEFFERSON-JOHNSON 1961 ; NIELSEN 1951 ; STRICH 1957;
WARD 1958).

1. Kasuistik

Falll. Ga., & 60 Jahre, Familie 0.B. 1918 Enceph. leth. Economo; 1929 Par-
kinsonsyndrom, beginnend mit Tremor der re. Seite, mit den Jahren zunehmend,
Blickkrampfe, bis 1946 arbeitsfihig, seit 1952 durch Tremor, Rigor und Akinese
re. mehr als li. in den téglichen Verrichtungen ernstlich behindert, Sehreibstérung
seit 1956, war stets in fachéirztlicher Behandlung. Die stereotaktische Ausschaltung
wurde im 1li. V.o.a. des Thalamus vorgenommen, nachdem internistisch keine
Gegenindikation bestand, RR 110/70 mm Hg, die BSG von 20/44 war klinisch
nicht klirbar. Intraoperativ kam es nach der Reizung (typische Reizeffekte) zu
prikollapt. Zustand (RR 90/70), der durch Kopftieflagerung und Infusion in wenigen
Minuten gehoben wurde (RR 125/80); dann wurden mit insgesamt fiinf Koagula-
tionen der Tremor und Rigor vollig beseitigt, es trat keine latente Parese auf, er war
bewuBtseinsklar und mit dem Ergebnis sehr zufrieden. Der Zustand blieb gut bis
zum spiten Abend, dann plotzlich RR-Abfall auf 90/70, zunehmende Hemiparese
re., BewuBtlosigkeit mit Einndssen, Pupillenstarre li., obwohl der Blutdruck durch
Novadral in kurzer Zeit wieder auf 120/80 gehoben wurde. Da auch eine Dehydrie-
rung und die medikamentdse vegetative Stabilisierung ohne Effekt blieben, wurde
eine tiefe Blutung angenommen. Am 2. p.o. Tag Tracheotomie, um eine Aspirations-
pneumonie abwehren zu kénnen, bis zum 4. Tag besserte sich zwar die rechtsseitige
Parese, Reaktionen traten aber nur auf Schmerzreize auf, sonst blieb er véllig un-
ansprechbar und komatos, li. wurden ziellose Greifbewegungen beobachtet. Die
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Arteriographie am 4. Tag bestitigte die Blutung im Stammganglienbereich li.
(siehe Abb.1). Eine fiinfmarkstiickgrofie Knochenliicke wurde vom Bohrloch aus
angelegt, nach schlitzférmiger Duraeréffnung wolbt sich spontan aus dem ausein-
andergedringten Stichkanal pilzférmig ein Blutcoagulum vor; nach geringer Er-
weiterung des Kanals wurde ein kleinbirnengrofer Blutpfropf entfernt, der den
gesamten li. Seitenventrikel nach lateral erweiterte und das Foramen Monroi
blockierte. Nach Koagelentfernung war die Liquorpassage zum 3. Ventrikel wieder
frei, die Thalamuskontur war etwas nach unten geprefit, eine intrathalamische
Blutung war auszuschliefien, Wundverschluf. In den nichsten 10 Tagen keine
weitere Besserung der Parese, Pupillen sofort p.o. bds. eng mit guter Reaktion.
Zwar besserte sich die tiefe Somnolenz, die Abwehrbewegungen gegen Schmerz-
reize wurden. zielstrebig, dagegen entwickelte sich ein langanhaltendes, fiir alle der-
artigen Fille typisches psychisches Bild: Ohne grobe AuBenreize vollig inaktives
apathisches Verhalten, keine Anteilnahme an der Umgebung, Augen geschlossen,
reagiert nicht auf Anruf, befolgt keine Befehle (Zunge herausstrecken, Augen-
offnen), obwohl er offenbar wenigstens teilweise hort. Versucht man die Lider zu
&ffnen, so werden sie zugepreBt, bei mechanischen Offnen des Mundes werden die
Kiefer aufeinandergepreBt, bei Kopfdrehversuchen wird ein aktiver Widerstand
ausgetibt; es bestehen keine Dezerebrationssymptome, kein Puppenkopfphinomen,
kein Saugreflex. Mit dem Riickgang der schweren Bewulitseinseinschrinkung
pragt sich also immer mehr ein aktiv ,negativistisches® Verhalten aus. Pat. ist
vollig auf Pflege angewiesen, wird durch Magenverweilsonde erndhrt, da er nicht
schluckt, hat einen Dauerkatheter, da er véllig inkontinent ist. Die pflegerischen
MafBnahmen la8t er vollig teilnahmslos iiber sich ergehen, er sperrt sich aktiv nur
bei Manipulationen im Kopf- vor allem im Gesichtshereich. Mit Antiparkinson-
mitteln (Akineton) auch in hoher Dosierung 146t sich das Zustandsbild nicht
bessern. Erst etwa 4 Wochen nach dem Ersteingriff wird dieses inaktive und
gesperrte Verhalten langsam etwas aufgelockert, er 6ffnet dann wenigstens zeit-
weilig die Augen auf Befehl, fixiert auch den Arzt, streckt manchmal (1) die Zunge
auf Anforderung heraus und bewegt die Lippen ohne LautduBerungen. Es handelt
sich nicht um eine Aphonie. Ein Liquorunterdruck, wie er bei manchen post-
operativen und posttraumatischen Patienten mit Somnolenz und mangelhafter
cerebraler Leistung eine Rolle spielt, war hier nicht von Bedeutung, denn auch nach
Ausgleich des (passageren) Unterdrucks ergab sich keine bzw. nur eine fliichtige
Besserung des Verhaltens. Nach etwa 6 Wochen p.o. ist die negativistische Sperrung
weitgehend geschwunden. Er schluckt wieder halbfliissige Nahrung, dabei keine
Apraxie, er kann fiir kurze Zeit aus dem Bett genommen werden. Abgesehen von
der Hemiparese re. bleibt sein ganzes Verhalten adynam. Er bewegt sich nur auf
laute Aufforderung. 2 Monate p.o. beginnt aber auch die Beweglichkeit der re. Seite
wiederzukommen, zuerst die grobe Kraft; die Geschicklichkeit und feinere Bewegun-
gen sind durch eine rigorartige Starre beeintrdchtigt, fiir Spastik kein Anhalt, alle
spastischen Zeichen negativ. Bis zur Entlassung ins Heimatkrankenhaus 9 Wochen
p.o. war die Nahrungsaufnahme bei Fiitterung gesichert, Blasen-Darm-Funktion
aber noch nicht kontrolliert, da vor allem auch das apathisch-inaktive mutistische
Verhalten anhielt. Nach Auskunft des Heimatkrankenhauses ist er dort etwa nach
8 Tagen an zunehmendem Herz-Kreislaufversagen gestorben, Sektion wurde ver-
weigert. Wir mochten annehmen, daff eine hypostatische Pneumonie letzte Todes-
ursache war. Nur mit einem auBergewohnlich grofen pflegerischen Einsatz und
stdndiger drztlicher Kontrolle ist — auch in spéteren Stadien — das Leben zu er-
halten.

Fall 2. No. @ 66 Jahre, Familie 0. B. 1918 fragliche Grippeencephalitis, 1951
beginnender Rigor, nach 1—2 Jahren auch Tremor re., zuletzt erheblich behindert
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in allen tiglichen Verrichtungen und im Gang, trotz medikamentdser Behandlung
intermittierendes Fortschreiten der Symptomatik. Intern: RR 150/90, Emphysem,

Abb.1. Angiogramm (Ga.) im seitl. uad ap.-Strahlengang. Typisches Bild einer umschricbenen Blutung im ticfen Marklager mit Herabdringung
der A.cerebri media, der A.cerebri anterior und der InsclgefdBe, die Anterior ist {iber die Mittellinie ausgebaucht

BSG 16/37 (gynik. Affektion?). Stereotaktischer Eingriff im Pallidum int. ant. li.,
bei der ersten (!) Koagulation Brechreiz, RR steigt von 140/100 auf 195/110,

7*
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Schwitzen, dann kollapsartiger Zustand, Hemiparese re., flache Atmung, somnolent,
Pupillen gleichweit, schlechte Lichtreaktion, Auf lytische Medikation RR 130/80,
sonst keine Besserung, Tracheotomie, zeitweilig Cheyne-Stokes-Atmung, durch
pflegerische Mafinahmen langsame Stabilisierung des internen Zustandes. Anfing-
lich tiefe Somnolenz bis Koma, nach 3 —4 Tagen auf Schmerzreize Abwehrbewegung
der nicht-paretischen Seite, sonst akinetisches inaktives Verbalten, zeitweilig nega-
tivistisches Augenzukneifen. Am 10. Tag Arteriographie, wegen der Zeichen einer
mediobasalen Blutung wurde eine Freilegung vorgenommen: Es bestand kein
subdurales Himatom, aus dem Stichkanal kommen spontan Blutcoagula, der
gesamte Seitenventrikel ist austamponiert. Nachdem die Coagula entfernt sind,
ist die Liquorpassage durch das Foramen Monroi frei, Balken- und Thalamus-
kompression, aber keine Blutung im Stammganglienbereich zu sehen. P.o. waren
Hemiparese und Sprachstérung unveréindert, BewuBtsein und Initiative besser,
aber erst am 3. p.o. Tag folgt sie Aufforderungen nach Latenz, als ob sie einen
inneren Widerstand. tiberwinden miisse. Die Spontanleistungen waren noch immer
spérlich, jetzt aber bestand keine aktive Sperrung mehr. Erst am 10. p.o. Tag macht
sie den Versuch zu sprechen (vollig aphonisch), befolgt Aufforderung jetzt prompt,
zeitweilig lachelt sie. Sie wird aus dem Bett genommen. Parese nur wenig geéindert,
beginnt aber jetzt wieder zu schlucken, bis dahin wurde sie nur durch Sonde erniihrt,
die Blase kann zeitweilig willkiirlich kontrolliert werden. Die Aspontaneitit und
Akinese durch Parkinson- und Weckmittel nicht zu beeinflussen, Sprachverstindnis
und Kontakt mit der Umgebung anscheinend gut, aber nicht sicher zu priifen, da
Sprechen unverstiéndlich leise durch Aphonie. Verlegung nach Hause; vegetative
und Kreislauffunktion bis auf Tachykardie normal.

Der Ehemann (Arzt) berichtete uns, dafl im Laufe der ndchsten Wochen eine
weitere Klirung der BewuBtseinslage sich ausbildete, daf die Pat. auch wieder
besser sprach, das Altgedidchtnis war erhalten. Dagegen war die Eigeninitiative nur
sehr méBig, es bestand keine Neigung zur Kontaktaufnahme, die Orientierung und
das Neugedichtnis blieb gestort. Wegen der inaktiven Verhaltensweise muBte die
Pat. meist durch Sonde und Infusion erndhrt werden. Die infensiven Rehabilita-
tionsmaBnahmen hatten nur einen beschrinkten Effekt, weniger wegen der Parese
als wegen der volligen Antriebslosigkeit und der mangelhaften Kooperation; die
Stimmungslage war vollig farblos. So verschlechterte sich im Laufe der nichsten
Wochen trotz aller Anstrengungen auch wieder der Allgemeinzustand, sie starb
knapp 4 Monate nach der Riickverlegung an allgemeiner Entkriftung und Herz-
Kreislaufversagen. Eine Sektion wurde nicht durchgefiihrt.

Fall 8. Portoc & 50 Jahre, Parkinson unklarer Atiologie, Encephalitis nicht
sicher auszuschlieBen. Seit 1953 zunehmender Tremor, weniger Rigor re., seit 1958
auch li. Kérperhilfte, 1959 elektrische und Alkoholausschaltung des li. Pallidum in
Griechenland (Herd nach dem Sektionsbefund im Putamen) ohne nennenswerten
Effekt. Bei der Aufnahme reduzierter AZ, Lungenemphysem, Osteoporose, Liquor
3,9 Ges. EiweiB, encephalographisch starker Hydrocephalus internus. Dringt trotz
unserer Bedenken (es bestanden 3 Monate nach der Cooper-Operation einige Male
epileptische Halbseitenanfille re.) auf einen Eingriff, der aber wegen des unkontrol-
lierbaren AusmaBes der Voroperation li. jetzt (nach 9 Monaten) nur re. gewagt
werden kann. Ausschaltung des re. V.o.a. des Thalamus (Wyss-Koagulator), nach
vier Koagulationen guter Tremor- und Rigoreffekt.

Anfinglich nur stark schléfrig, nach etwa 1 Std auf Station nicht mehr an-
sprechbar, keine Pupillendifferenz, prompte Lichtreaktion, in 1—2 Std tritt eine
Parese li. auf, im Liquor kein Anhalt fiir Nachblutung, Kreislauf und Atmung un-
beeinfluBt. Von Anfang an apathisches, adynames Zustandsbild, deutliche nega-
tivistische Sperrung mit Zukneifen der Augen und des Mundes bei Aufforderung
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oder dem Versuch diese zu 6ffnen. Am Abend des Operationstages rechtsseitige
tonisch-klonische Zuckungen von etwa 30 sec Dauer, keine Streckkrampfe, diese
Zuckungen waren unabhéingig von den stdndigen groben Tremorentladungen re.
Am 2. p.o. Tag trotz aller PraventivmaBnahmen hypostatische Pneumonie, Tracheo-
tomie, Besserung der Pneumonie mehrfach unterbrochen durch Regurgitation
trotz Absaugen mit Magenverweilsonde. Nach 14 Tagen ist die negativistische Phase
groBten Teils abgeklungen, auf Anruf erfolgt jetzt Augendffnen und Fixieren (siehe
Abb.4), gelegentlich auch Handdruck. Insgesamt trat aber keine Anderung des
adynamen und trotz konzentrierter Erndhrung hinfélligen Zustandes ein. Auch
Parkinsonmedikation, Weckamine und Elektroschock bringen keine Verhaltens-
dnderung. Nach 5 Wochen ist das Sprachverstdndnis fiir einfachste Dinge wieder
vorhanden, das passive Verhalten kaum verindert. Nach 8 —9 Wochen war auch
das akinetisch-mutistische Bild gebessert, es kam zu sparsamen LautéduBerungen
im Flisterton, die Worte waren nur selten verstindlich. Zeitweilig schienen die
maskenhaft-schlaffen Gesichtsziige belebter, keine aktive Zuwendung. Zustand
durch immer wieder aufflammende Pneumonie wechselnd, schlieBlich am Ende der
11. Woche Exitus an allgemeinem Kreislauf-Herzversagen. Sektion: Im alten
Operationsbereich nach CoopEr Herd nicht sicher bestimmbar, wahrscheinlich im
Putamen. Rechts Zielpunkt im V.o.a. erreicht, von da ausgehend eine 14x 8,5 mm
grofle, scharf abgesetzte Blutung in die vordere, innere Kapsel, Purpura cerebri des
Balkens, extracerebrales Hamatom unter dem 3. Ventrikel bzw. dem Hypothalamus,
das mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit nicht Ursache des Parkinson, méglicher-
weise aber durch teilweise Monroe-Blockade Ursache des Hydrocephalus war.

Fall 4. Gl. @ 60 Jahre, 1918 Enceph. leth. Economo, 1929 Beginn des Parkinson
mit Tremor der re. Seite, sehr langsame Progredienz, erst nach Jahren auch Rigor
und andere Seite mitbeteiligt, seit 1950 auf Hilfe bei alltiglichen Verrichtungen
angewiesen, Blickkrampf einmal in der Woche, keine Mundbodenkrimpfe. Bei
Aufnahme bestand schwerster Rigor li., re. war der Tremor deutlicher. Die Ence-
phalographie zeigt eine mittelstarke Hirnatrophie, keine Verwirrtheit nach der
Luftfillung. Der stereotaktische Eingriff wurde im Palladium int. ant. re. durch-
gefiihrt, die Pat. war am Ende zwar sehr mtide und schlifrig, zeigte aber ein addqua~
tes, kooperatives Verhalten. 2 Std spiter engte sich rasch das BewuBtsein ein, Pat.
bewegt sich auf Anruf, 6ffnet die Augen nicht, kneift sie zusammen, eine passiv
erteilte Extremitdtenstellung wird kataleptisch beibehalten, angedeuteter Saug-
reflex bei Bertihrung des Mundwinkels. Am Tage nach der Operation liegt Pat.
meist mit geschlossenen Augen im Bett, reagiert schwach auf Anruf und bewegt
spontan den li. Arm, befolgt manchmal Aufforderungen. Beim Versuch, das Augen-
lid zu heben, klemmt sie die Augen fest zu, eine Priifung der Pupillenreaktion ist
deshalb kaum méglich. Wird die Pat. aufgesetzt, so bleibt sie eine Weile sitzen,
sinkt dann allméhlich wieder zuriick. Der Tremor des li. Armes und Beines ist ver-
schwunden. Bei der Aufforderung die Hénde zu driicken, geschicht dies bds. mit
gleicher Kraft, aber erst nach energischer Aufforderung. Die Beine kénnen bds.
gehoben werden, das li. Bein sinkt aber leichter ab. Armreflexe sehr lebhaft. PSR
1i. Spur mehr als re. ASR bds. nicht auslésbar, keine pathologischen Reflexe. Intern
und vegatativ 0.B., 146t unter sich. Nach 2 Tagen leichtes Nachlassen der negati-
vistisch-katatonen Einstellung, 6ffnet auf Aufforderung eben die Augen, motorisch
und sprachlich vollig aspontan und passiv, keine Besserung mit Antiparkinson-,
durchblutungsférdernden oder Weckmitteln. Ende der 1. Woche ist der korperliche
Zustand zufriedenstellend, sie hustet auch spontan ab, spricht aber auf Aufforde-
rung nicht, bewegt auch nicht die Lippen, jetzt jedoch kein negativistisches Ver-
halten mehr, 148t weiter unter sich. Nach 2—8 Wochen besteht noch immer der
gleiche Zustand, keine SpontaniuBerung, Verstindnis offenbar mangelhaft,
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Schiuckvermégen schlecht. Ende der 3. Woche Riickverlegung ins Heimatkranken-
haus in unveréindert korperlich gutem aber psychisch véllig passivem, inkoopera-
tivem Verhalten.

Fall 5. So. & 48 Jahre, Familie: 9 eigene Geschwister (6 davon gestorben) und 4
Stiefgeschwister (3 gestorben), Frithgeburt im 7. Monat mit Asphyxie, anfinglich
kaum lebensféhig, spiter allgemeine und. intellektuelle Entwicklung ausreichend ;
wegen schwerer Choreo-Athetose mit Sprechhemmung hat er keinen Beruf erlernt,
epileptische Anfille traten zwischen dem 21. und 46. Lebensjahr auf. Bei der Auf-
nahme des reduzierten Pat. bestand eine Abducensparese bds., schwerste chorea-
tische und athetoide Bewegungen traten bei emotionaler Belastung, aber auch bei
teleokinetischen Bewegungen zusammen mit Grimassieren und Zwangslachen auf;
zuerst wurde die Thalamuskoagulation re. (V.0.a.} durchgefithrt mit bewuBter Teil-
paretisierung der li. Korperhilfte durch zusitzliche Koagulation in der Kapsel.
Riickbildung im Erholungsaufenthalt, die li. Seite ist zumindest fiir einfachen
Gebrauch gebessert, Gewichtszunahme. Nach 4 Monaten Eingriff im li. Pallidum
int. ant. fiir die re. Kérperhilfte. Am Schiuff etwas schlifriger als iiblich, ansprech-
bar, keine Parese. Im Laufe der Nacht trat aber zunehmend eine Parese re., schnar-
chende beschleunigte Atmung und Somnolenz auf. Eine Tracheotomie zur Be-
kdmpfung der Bronchitis, eine Verweilsonde zur Absaugung bei Magenatonie wurde
angelegt. Er ist anfanglich vollig auf Pflege angewiesen. Mit dem 5. p.o. Tag bewegt
er wieder aktiv bei Schmerzreizen, sonst véllig apathisch, zeitweilig Augenzukneifen
bei Offnungsversuchen. Nach 14 Tagen 6ffnet er auf Anruf die Augen, spiter hat er
spontan gedffnete Augen, die meist ruhelos umherwandern, verfolgt anscheinend die
Umgebung, macht aber keine motorischen und sprachlichen AuBerungsversuche.
Nach knapp 3 Wochen driickt er auf Aufforderung mit der li. Hand die Finger des
Referenten, re. bleibt die schlaffe Parese, keine Sprechversuche, schlieBt jetzt auf
Aufforderung die Augen, nach 4 Wochen auch spontane, aber ungerichtete Bewegun-
gen der li. Kérperhélfte, Mundéffnen erfolgt auch jetzt nicht. Der Strabismus con-
vergens ist unverindert, es bestehen keine Hyperkinesen oder Athetosen, Pupillen-
reaktion prompt. Nach 6 Wochen ist die Pflegebediirftigkeit unveréindert, weiter
akinetisch-mutistisch. Hiufig treten vegetative Krisen (RR-Kollaps, Tachykardie,
Schwitzen, Brechneigung bei leerem Magen) auf; der Versuch den Pat. nach
8 Wochen aus dem Bett zu nehmen, scheiterte stets am vollig aspontanen, passiven
Verhalten und der Kreislaufdysregulation. Eine Xontroll-Arteriographie und
-Encephalographie zeigt keinen raumfordernden ProzeB3, nur eine Erweiterung der
vorderen Hirnkammerabschnitte und — soweit beurteilbar — eine Atrophie der
Stammganglienteile. Trotz stidndiger intensivster Betreuung kommt es zur hypo-
statischen Pneumonie, Exitus nach 11 Wochen. Sektion: Doppelseitige Stirnhirn-
atrophie und erhebliche symmetrische Ventrikelerweiterung, Reduktion des
Striatums, Ganglienzellausfille im Pallidum und im Putamen, einzelne Ganglien-
zellausfille im Nucleus niger, keine Rindennarben, keine vasculdr bedingten
Narben im Mark. Zustand nach stereotaktischer Operation mit nahezu symmetri-
scher Lision im Pallidum unter Mitverletzung der Capsula interna durch eine
kleinere Blutung (1. stereotaktische Operation re., 2. Operation li.). Keine Massen-
blutung in der Umgebung der Operationsstellen.

2. Klinisehe SchluBifolgerungen
Bei diesen, bezogen auf die Gesamtzahl der stereotaktischen Eingriffe
sehr seltenen Zwischenfillen ist der Verlauf iiberwiegend schwer und
langdauernd. Die Gesamterholung ist trotz einer ausreichenden vegeta-
tiven Grundsteuerung oft zweifelhaft, in vielen Fallen ist der fatale Aus-



BewuBtseinsstérungen nach stereotakt. Ausschaltungen in den Stammganglien 103

gang nicht aufzuhalten. Diese wenigen Patienten stellen unverhéltnis-
maBig grofe Anforderungen an den Klinikbetrieb, sie sind iberhaupt
nur durch stindige &rztliche Betreuung, medikamentése Behandlung,
zeitweilige Hypothermie und kinstliche Beatmung und eine bei Tag und
Nacht ununterbrochene Pflege (Tracheotomie!) am Leben zu erhalten.
Ein biologisches Leben ist nicht gewéhrleistet, es fehlen die fiir die
Lebenserhaltung (Nahrungsaufnahme, Schutzmechanismen) entscheiden-
den Leistungen des ,Innenhirns“ (Kreist). Wie die eigene Erfahrung
und die Mitteilungen anderer
Autoren (FrscHGOLD; SUTTER) zei-
gen, fehlt uns bis heute oft ein
sicherer kritischer WertmaBstab,
der fruhzeitig iiber die Erholungs-
wahrscheinlichkeit Auskunft gibt.
Manche, anfinglich schlifrig —
schwerbesinnlichen Patienten (wir
haben diese Falle nicht aufgefiihrt)
erholen sich sehr rasch, wenn der
vegetative Dysregulationszustand
in den ersten 24 Std ausgeglichen
werden kann. Bei massiven intra-
operativen Blutungen mit Ven-
trikeltamponade halten wir nach
unserer Erfahrung allerdings einen
operativen Entlastungseingriff nicht
mehr fiir sinnvoll. Selbst wenn die
Lobenserhaltung wio in Fal 1 und 2 402 e Vo o Ao,
fitr lange Zeit gelingt, so ist spéter Negativismus) entgegengesetat

der Exitus (meist an hypostatischer

Pneumonie) doch nicht aufzuhalten. Nach Einfilhrung der gestuften
temperaturgestenerten Koagulation mit der Thermosonde ist kein der-
artiger Zwischenfall mehr aunfgetreten. Die schweren Félle eines Koma
mit Enthirnungsstarre (Dezerebration im Sinne SHERrRINGTONs: Rigi-
ditét vorwiegend der Extensoren, Streckanfille, Hyperpnoe) haben meist
eine infauste Prognose, besonders wenn gleichzeitig schwere zentrale
Dysregulationen der Atmung, des Kreislaufs (Blutdrucksteigerung) und
der Vasomotorenzentren (Pulsverlangsamung) im Hirnstamm bestehen.
Diese Patienten mit Ausfall der gesamten Weckreaktionen, bei denen also
ein reaktionsloses Koma vorherrscht, iiberleben auch bei bester Pflege
nur kurze Zeit. Ein Ausfall des Cornealreflexes, das Parinaudsche Zeichen
der Blicklihmung nach oben, das Auftreten von Saug- und Greifreflexen
(Fall 5) und Bewegungsstereotypien mit bizarrem Ablauf oder groben
Tremorattacken (Fall 3) sind meist das Kriterium fiir eine Unféhigkeit
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zur Gesamterholung. Die Angiogramme des Falles 1 (siche Abb.1) zeigen
alle Charakteristica einer Tiefenblutung, ein dhnliches Bild zeigte Fall 2.
Andere Fille wiesen keine Zeichen fiir eine intracerebrale oder subdurale
Blutung auf.

Oft ist aber — wie beim Apoplex und der Subarachnoidalblutung —
wegen des schweren Zustandes eine Arteriographie iiberhaupt nicht oder
nicht vor dem 4.— 5. Tag moglich.

3. Elektrencephalographisehe und psychopathologische
Besonderheiten

Vergleichbare Verlaufsformen wurden bei medio-basalen Tumoren
mit Zerstorung der Region um den 3. Ventrikel oder der zentrencephalen
Verbindungen zum Cortex beobachtet (ANGELERGUES ; CATRNS ; HECEAN;
Lavy; MeyeER-WiTTROWSKT; NIELSEN; STRICH; WARD) andere Fille
traten bei Zerstérung der wachheitssteuernden Formatio reticularis im
Hirnstamm (Cravioro; FrENCH; JEFFERsON) oder bei Contusionen
dieser Gebiete (FrscoaoLp ; SUTTER) auf. Es lag deshalb nahe, das EEG
zur Beurteilung heranzuziehen. Einmal haben die neurophysiologischen
Untersuchungen in den letzten Jahren die Bedeutung der meso- und
diencephalen Retikuldrformation fiir die Steuerung des Schlaf-Wach-
rhythmus und die Erhaltung des Bewuftseins im generellen Sinn erwie-
sen, zum anderen sprechen die Beobachtungen des kurzdauernden
Bewulitseinsverlustes bei den sogenannten ,,zentrencephalen’ Krampf-
anfillen (JasPER u. PENFIELD) fiir die wichtige Rolle der unspezifischen
Aktivierungssysteme im Mesencephalon, Hypothalamus und Thalamus
bei komatdsen Erscheinungsbildern (FRENcH). Auch nach unseren
Beobachtungen scheint der (doppelseitige ?) Ausfall der zum diffusen
Aktivierungssystem gehorenden ,,rindenunabhéngigen‘ Hiillgebiete des
Thalamus (HASSLER) oder, wie im Tierexperiment (MEYER; SKULTETY),
der Region um den Tr. mamillo-thalamicus und das Hohlengrau des
Aquaeducts fiir die Isopoese des Hirns und die Erhaltung der Lebens-
funktionen eine entscheidende Rolle zu spielen. Ob und in welchem Um-
fang der Ausfall der intero- und exteroceptiven Reize aus der Peripherie,
die ja ebenfalls in benachbarten thalamischen Arealen auf den Cortex
umgeschaltet werden, fiir die Aufmerksamkeitsstenerung wichtig ist,
soll hier nicht entschieden werden ; sie spielen zumindest nicht die Rolle,
die man ihnen vor Kenntnis der Reticularisformationen zuschrieb.

Die Hirnstrombilder zeigen in der Tat meist Verdnderungen im Sinne
einer Verlangsamung des Grundrhythmus, die Alpha-Wellen sind anfing-
lich zumindest iiberwiegend durch Zwischenwellen (5—7/sec) und durch
3—4/sec Delta-Wellen vor allem iiber der vorderen Schédelhélfte ersetzt.
Die langsamsten Abldufe traten in unseren Fillen mit subcorticaler
Blutung tiber der betroffenen Hirnhélfte auf. GrolBe, fiir die ,,zentrence-
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phal® gesteuerten Rhythmen als typisch angesehene Spike-Waves oder
hypersynchrone Wellen sind nicht hiufig. Der Grad der Grundrhythmus-
verlangsamung ist kein sicheres, klinisch brauchbares MaB fiir die Schwere
der Hirnschadigung. FiscHeoLD beobachtete vollig flache EEGs und
solche mit mono- bzw. polymorphen Delta-Wellen zwar in der ersten
Zeit bei Patienten mit schwerem Schidelhirntrauma, der Ablauf des
EEG war auch spéter meist eintoniger, es fehlten aber auch nicht Falle
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Abb.3. EEG des gleichen Falles (Br.). a Vor dem stereotaktischen Eingriff mit iiberwiegend regel-

maiBigem, etwas verlangsamtem Alpha-Rhythmus von 8—9 sec und b 8 Wochen nach dem Auftreten

des auf einer Tiefenschidigung beruhenden akinetisch-mutistischen Zustandsbildes. Trotz teilweiser

klinischer Erholung besteht noch eine linksbetonte, aber auch auf die andere Seite iibergreifende

Verlangsamung des Grundrhythmus. Vor allem iiber der vorderen Schidelgrube liberwiegen 2 sec-
Deltawellen, Zwischenwellen und ein Alpha-Rhythmus von etwa 7 sec
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mit typischen Alpha-Spindeln. Die Renormalisierung der Wellenformen
kann eher als Beurteilungsmafstab fiir die klinische Prognose heran-
gezogen werden, jedoch gibt es kein fiir das Stadium der ,,vigilance
fruste** (FIscHGoLD) oder ,,crude consciousness” (CAIRNs) spezifisches
Hirnwellenbild. Es koénnen im parieto-occipitalen Bereich normale
Alpha-Rhythmen iiberwiegen. Auch ist eine eventuelle Verlangsamung
nicht pathognomonisch fiir die hier beschriebenen Krankheitsbilder; ein
verlangsamter Grundrhythmus wurde (GANGLBERGER) bei Patienten vor
und nach stereotaktischen Operationen bei unterschiedlichen, auch bei
weitgehend normalen , Hirnleistungen beobachtet. Auf der anderen
Seite kommen auch bei Patienten, die sich von einem anfinglich typi-
schen ,,Coma vigile* mit akinetisch-mutistischem Verhalten und oppo-
sitionellem Negativismus wieder ganz erholten, noch nach Wochen
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schwere EEG-Veridnderungen (siche Abb.3) vor, wenn ihr klinisches
Verhalten bereits wieder weitgehend unauffillig geworden ist.

Nahezu identische klinische Syndrome werden — im Schrifttum und
bei den eigenen Fillen — durch Lisionen in unterschiedlichen Hirn-
regionen verursacht. Eine topische Zuordnung zu morphologischen Aus-
fallen ist nicht ohne weiteres moglich. Gemeinsam ist ihnen allen die
meist doppelseitige Schiadigung in den medio-basalen Strukturen zwischen
Hirnstamm und Diencephalon. In unserem Fall 1 und 2 hat die Tiefen-
blutung neben einer direkten Druckwirkung auf Hypothalamus und
Diencephalon wahrscheinlich auch eine Deafferenzierung und Deefferen-
zierung des Cortex bewirkt. Im Fall 3 verursachte die doppelseitige Aus-
schaltung (beim 1. Eingriff aullerhalb vorwiegend im Putamen, bei unserer
2. Ausschaltung im V.o.a. thal., durch die kleine Blutung aber auch in
benachbarten Regionen) und im Fall 5 die beidseitige Pallidumaus-
schaltung eine Unterbrechung der cortexsteuernden unspezifischen
Systeme und der cerebrofugalen Bahnen tber die extrapyramidalen
Systeme des diencephalen Bereichs. Ahnliches berichtet CravioTo von
einem Fall mit beiderseitigem Spontaninfarkt im Pallidum mit neuro-
naler Degeneration der frontalen Bahnen. Nach den Untersuchungen
GELLHORNS ist damit eine mangelhafte Wirkungsméglichkeit der facilita-
torischen und aktivierenden Systeme im Hirnstamm und Hypothalamus
gekoppelt; senden sie weniger Entladungen in die subcorticalen modi-
fizierenden Systeme, so kommt es zusétzlich zur corticopetalen Leitungs-
unterbrechung, zu einer corticalen Dampfung. Ahnliches gilt fiir die eher
hiufigeren Fille von traumatischer, tumorbedingter oder thrombo-
genetischer Schidigung der tiefen Hirnregionen mit Blockierung der
retikuldren Impulse direkt im Mittelhirn und Hirnstamm. Das von Hzss
,.Stridres Inaktivierungssyndrom® genannte, mit Partialschlaf einher-
gehende Bild beruht am ehesten auf einem Caudatumausfall, dabei sind
vegetative und exteroceptive Regulation weniger betroffen als bei
Schidigung der hypothalamischen ,,dynamogenen’ Zentren. ,Man
neigt manchmal zu vergessen . . ., daf} die Reticularisformation haupt-
sichlich ein motorisches Koordinationszentrum ist . . . Die psychologi-
schen Effekte der Aufmerksamkeit und der bewuBten Leistung sind nur
sekundire Sonderaufgaben, die sich von der grundsitzlichen Reticularis-
funktion einer Kontrolle des motorischen Verhaltens herleiten®* (Hass-
LER). Diese neurophysiologisch durch zahlreiche Beobachtungen (GELL-
HORN 1953; Huss 1956; Juna Uv. FiscHeoLD 1957 ; u.a.) immer mehr zu
sichernden Verhiltnisse sollen indes in dieser klinischen Betrachtung
nicht weiter verfolgt werden.

Die beschriebenen Fille sind ganz allgemein fiir das Verstindnis der
BewuBtseinsstenernng und des psychomotorischen Verhaltens bei um-
schriebenen Prozessen im Zwischen- und Mittelhirn von Bedeutung.



Bewultseinsstorungen nach stereotakt. Ausschaltungen in den Stammganglien 107

BewuBtsein ist — wie die zahlreichen Beitrége in der Literatur (JuxNe u.
Fiscugorp 1957) und vor allem die Diskussion in Montreal (siehe
AprIAN und June 1954) erweisen — ein vieldeutiger Begriff: ,,Although

their fundamental
nature is still a my-
stery ... there are many
degrees of conscious-
ness (CAmRNs 1952).
Auf die Theorien iiber
die Schlaf-Wachsteue-
rung wird hier nicht im
einzelnen eingegangen
(GErruorN;  Prooa);
daB wir kein ,,Bewuf3t-
seinszentrum‘  anneh-
men kdnnen — wie es
Danpy einmal fir das
Striatum postulierte —
wies bereits MEYERS
1951 nach. Diese ver-
schiedenen Grade von
Bewulitsein sollen uns
heute beschaftigen.
Storungen des Schlaf-
Wachrhythmus wurden
zuerst  klinisch  bei
Kriegsverletzungen me-

dialer Hirnregionen
durch BRESLAUER,
REICHHARDT (zit.

CairNs 1952) und ins-
besondere durch Kr.e1sT
und seine Mitarbeiter be-
schrieben. Spiter haben
vor allem CalrNs 1941,
Niersexn 1951, StrIicH
1957, WarD 1959, Lavy
1959 und TyTUus 1960
bei subcorticalen Pro-
zessen des GroBhirns,
Camrns 1952, FRENCH
1952, CravioTo 1960 an
Hand einer Reihe raum-

o - C

Abb.4. Der Patient (Po.) liegt mit offenen Augen unbeweglich
im Bett (a), die Aufmerksamkeit ist nur scheinbar erhalten,
zeitweise fixiert er und folgt dem Finger (b), zeitweise besteht
keine gerichtete Zuwendung (c). ,,Salbengesicht‘‘, Hyperhidrosis
als Zeichen der Schidigung vegetativer Steuerungseinrichtungen
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beengender bzw. thrombotischer Prozesse im Hirnstamm und
Le Beau 1958, Fiscocorp 1959, Surter 1959, Urne 1961 bei trau-
matischen Schiden die Verlaufsformen dieser Vigilitdtsstorungen
eingehend dargestellt. Akinetischer Mutismus ist eines der klinischen
Erscheinungsbilder, gekennzeichnet durch meist vollige Unbeweglichkeit
(abgesehen von koordinierten Bewegungen der héufig offenen Augen,
siche Abb.4), Mutismus, weitgehenden Ausfall gerichteter Reaktionen
auf Reize aller Art und ein Fehlen jeglicher seelischer Resonanz. Reak-
tionsloses Koma — akinetischer Mutismus — Stupor — Wachheit sind
verschiedene Stadien der Vigilanz, die von den biologischen Aktivierungs-
systemen als ,,Organ‘ der Schlaf-Wachsteuerung abhingig sind. Bei
Teilzerstorung kann ihre Aktivitit zwar fiir Wachheit, Augenbewegun-
gen und primitive Fluchtreflexe ausreichen, aber nicht mehr um intellek-
tuelle, visuelle bzw. auditorische Kontakte aufzunehmen und darauf
sinngem&B zu reagieren. Die Schlaf-Wachsteuerung allein ist jedoch bei
weitem nicht ,,Leben®, ebensowenig wie die erhaltene Leitungsfahigkeit
im Geniculatum laterale ohne Erhaltensein der perceptuellen Sehrinde
ein ,,Sehen’’ ermoglicht (FrRENCH)!

KLEIST bezeichnete 1934 die Falle mit volliger motorischer Passivitat
(die negativistische Sperrung bei passiver Augen- und Mundoffnhung
nannte er ,,Gegenhalten) und psychischer Apathie als Stupor aus
Triebschwiche. Er bezog sie —~ ebenso wie STERTZ — auf eine Zwischen-
hirnschadigung. Er ordnete sie (dhnlich auch FERNANDES) entsprechend
der phinomenologisch erfafiten Normabweichungen in Gruppen mit
gleicher Hirnlokalisation und stellte — betrachten wir nur die fir unsere
Beobachtungen wichtigen SchluBfolgerungen — bereits fest, daB ,,in
Wirklichkeit die meisten psychokinetisch-katatonen Symptome doppel-
seitige Hirnverletzungen zur Voraussetzung haben® (S. 1151). Dem
kataleptischen Haltungsverharren lagen stets tiefe Basalherde zugrunde
mit einer Schidigung des Thalamus und Hypothalamus, negativistische
Verhaltensweisen waren bei Stammbirnverletzungen am héufigsten.
FErRNANDES betonte 1937, daBl dieser langdauernde Inaktivitdtszustand
mit volligem Tonusverlust und Aufhebung aller Triebregungen ,,anderen
Mechanismen untersteht als die psychokinetische Akinese und der
Antriebsmangel“ etwa beim psychotischen Stupor.

Eine ganze Reihe synonymer Bezeichnungen wurden fiir diesen
schizophysiologischen Zustand — mehr oder weniger erhaltene Wach-
heit bei vélliger psychomotorischer Inaktivitdt — vorgeschlagen.
Ca1rNs bezeichnete sie als ,,crude consciousness®‘, FRENCH als ,,prolonged
unconsciousness®’, SUTTER begriindete eine neue Bezeichnung ,,catatonie
posttraumatique’‘. Lt Beau und FiscHooLD wihlten ebenfalls den um-
fassenderen Begriff ,,coma prolongée’, letzterer bevorzugte bei BewufBt-
seinsstérungen mit akinetisch-mutistischer Verhaltensweise ,stupeur
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hypertonique postcomateuse’. Alle diese Bezeichnungen treffen das
Krankheitsbild nur insoweit, als im (egensatz zum reaktionslosen,
klinisch infausten Koma (,,from it the patient cannot be roused‘‘ CATRNS)
die Reversibilitat der Vigilititsstorung zwar angedeutet, der Besonder-
heit der Erscheinungsform ‘jedoch nicht geniigend Rechnung getragen
wird. Hs wire miig, der Vielzahl der Begriffe einen neuen hinzuftigen
zu wollen. ,,...de nombreux traits communes donnent & ces obser-
vations un air de famille malgré ces noms différents* (FiscacoLp). Auf-
fallig und gemeinsam ist allen ,’existence d’une vigilance conservée et
une inertie compléte’ (SuTTER 1959). Neben dem akinetischen Verhalten
war bei unseren Féllen eine Art reflektorischer Sperrung zeitweilig
besonders ausgeprigt. Sie dokumentiert sich in aktivem Widerstand
gegen duflere Reize im Kopfbereich, z.B. durch Augenzukneifen, Mund-
zusammenpressen bei Offnungsversuchen (Abb.2). Es bleibt offen, ob
dieses negativistische Widerstreben auf einer Hypersensitivitit auf
haptische (F1scHcoLD) und starke optische Reize beruht — KRETSCHMER
beschreibt es bei dem &hnlichen ,,apallischen Syndrom — deren Ur-
sache im Fehlen der integrierenden Cortexeinfliissse und dem Freiwerden
primitiver ungebremster Schutzreflexe aus den alten Hirnteilen zu suchen
ist. Bei passiven Extremitdtenbewegungen besteht kein vergleichbares
Widerstreben oder ein Gegenhalten im Sinne KLEIST, eher wurde eine
vollige Reaktionslosigkeit oder ein Haltungsverharren wie bei den An-
triebsstérungen beobachtet. Neben dem akinetisch-negativistischen Ver-
halten und dem Mutismus besteht durch Ausfall jeglicher Triebregung
auch eine mentale und emotionale Leere; selbst in spéteren Stadien der
Erholung bleibt die Fremdanregbarkeit und die Reaktionsfédhigkeit
zumindest weitgehend herabgesetzt. Ahnlich wie beim noch ,,groBhirn-
losen®* Saugling oder den ,,Anencephalen‘® sind die Primitivfunktionen
der Stammbhirnareale fiir die Lebenssteuerung und die Wachheit (vigi-
lance fruste) zwar erhalten, das ,,BewuBtsein“ aber als produktive
Leistung des Gesamthirns ist — offenbar je nach der Schwere der De-
afferentierung im Bereich der subcortico-corticalen Bahnen — ganz oder
teilweise geschwunden.

Verstandes-, Sprach- und Lernfiahigkeit, jedes Kontaktbediirfnis,
jede Kommunikationsfahigkeit bleibt in vielen Féllen geschwunden.
Uber das BewuBtsein in diesen Lebensstadien wissen wir nichts, denn
jegliche Kriterien ihrer Beurteilung sind uns bei diesem auf primitivste
Stadien reduzierten ,,Binnenleben genommen. Wenn die Patienten
sich erholen, so bleibt fiir diese ,,Lebensphase’ eine komplette Amnesie.
Sie zeigen in spédteren Stadien oft eine organische Demenz mit Kon-
fabulationen (ANGELERGUES). Doppelseitige symmetrische Lésionen der
Basalganglien kénnen in seltenen Fillen auch ohne diese hier beschrie-
benen schweren Zustandsbilder Stérungen der BewuBtseinsklarheit
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hervorrufen. HARTMANN (1959) beobachtete bei beidseitigen Ausschal-
tungen (2 der 4 Fille waren in identischen Punkten des Pallidum,
1 beidseits im V.o.a. thalami, 1 im Pallidum der einen und V.o.a. der
anderen Seite erfolgt) langdauernde Psychosyndrome mit Halluzinosen.
(Wir stellen die Indikation fiir einen Eingriff, schalten vor allem auf der
2. Seite nur nach sicherem Ausschlufl auch leichtester psychischer Ver-
dnderungen und sehr vorsichtig unter sténdiger Kontrolle der Attenz
aus. Eine leichte Minderung der Aufmerksamkeit und der Orientierung
direkt nach der Koagulation ist so gut wie immer nur passager, eine
einmal beobachtete amentielle Psychose nach beidseitiger Pallidotomie
war nach 14 Tagen wieder geschwunden.)

Die psychopathologischen Zustandsbilder der beschriebenen Art,
soviel kann man zusammenfassend tiber die klinischen Beobachtungen
sagen, mit ihrem volligen Ausfall der Umweltbeziehungen scheinen durch
beidseitige, graduell verschiedene Unterbrechungen der cortico-sub-
corticalen Ringschliisse innerhalb der ,,hypnogenen‘ bzw. der aktivitits-
steuernden. Areale oder durch Ausfall der hoheren corticalen Funktions-
einrichtungen selbst (STrICH; ULE) verursacht zu sein. ,,These obser-
vations indicate that a regulating system exists in the human brain,
which coordinates physiological and psychological functions into recip-
rocal directions of sleep and wakefulness* (Juxag 1954). In welcher Form
Caudatum und Pallidum iiber andere meso-diencephale vordere und
mittelliniennahe Hirnregionen hinaus (Hrss; Juxe u. HassLer 1959)
fiir die Erhaltung einer addquaten BewuBtseinslage, ihr Ausfall fir die
beschriebene Einengung der BewuBtseinssteuerung verantwortlich sind,
bleibt weiteren verhaltensphysiologischen Beobachtungen iiberlassen.

Zusammenfassung

An Hand von fiinf Verlaufsfillen und unter Berticksichtigung der
wichtigsten Literatur wird iber Stérungen des Bewufltseins berichtet,
die in einem sehr geringen Prozentsatz (5 Patienten bei iiber 1800 Kin-
griffen) als Zwischenfille nach stereotaktischen Hirneingriffen auf-
traten. Bei unseren Patienten und allen bisher bekannten Féllen handelt
es sich um eine Schidigung tiefer Hirnregionen aus verschiedenen Ur-
sachen (thrombotisch, traumatisch, Tumordruck, stereotaktische Aus-
schaltung) mit meist doppelseitiger Unterbrechung der die Schlaf-
Wachregulation steuernden subcorticalen Strukturen. Das klinische Bild
ist — trotz unterschiedlicher Benennung — in den meisten Fallen dhn-
lich. Es handelt sich um eine Teilstérung innerhalb der normalen Lebens-
und BewuBtseinssteuerung. Gemeinsam ist ihnen, dall zwar die funda-
mentalen vegetativen und primitiven Schlaf-Wachregulationen erhalten
sind, jegliche aktive Leistungen aber ebenso wie alle Zeichen einer
affektiven Resonanz fehlen. Neben dem akinetisch-mutistischen Ver-
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halten, dem wahrscheinlich andere Ursachen zugrunde liegen als den
Stupores psychotischer Genese, beobachteten wir in einigen Fillen eine
negativistische Gesamthaltung als reflektorische Sperrung gegen hap-
tische Reize im Kopfbereich. Die diagnostischen Methoden und die
klinischen Probleme dieser Zwischenfille wurden besprochen. Da vor
allem Blutungen diesen Zustand verursachen kénnen, ist eine recht-
zeitige operativ-diagnostische Sicherstellung nétig. Es wurde auf die
typischen Angiogramme, das operative Vorgehen und den klinischen
Verlauf eingegangen. Die psychopathologischen Fragen und ihre Korre-
lation mit den bis heute anatomisch und physiologisch bekannten Ein-
richtungen der Bewulitseinssteuerung wurden angedeutet.
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