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Von Roth/eld ist fiir eine Reihe yon anfalls~hnlichen Erseheinungen, 
die ihren Ursprung nieht yon der Hirnrinde aus nehmen, sondern sich 
auf Funktionsst6rungen des extrapyramidalen Systems beziehen, der 
Ausdruek ,,subqor~ieale Anf~lle" gepr/~gt worden. Er reehnet hierzu 
die anfallsweise auftretenden extrapyramidalen Tonusst6rungen, Hyper- 
kinesen, Parkinsonsymptome, die mit affektiven Vorg~ngen gekoppelten 
Hirnstammanfiille, also den affektiven Tonusverlust und die Geloplegie, 
wie such  die 1garkolepsie und die tetanie~hnlichen extrapyramidalen 
Reizerseheinungen. Damit ist ein Oberbegriff geschaffen, unter den 
such die als extrapyramidale, Subcorticale und stri/~re Epflepsie (Ster- 
ling, Spiller, Wimmer) bezeiehneten Erkrankungen fallen. Motorisehe 
1%eizerscheinungen yon seiten des Hirnstammes sind schon 1898 yon 
Fischer besehrieben worden. Mit der weiteren Erfassung der extrapyra- 
midalen Affektionen sowohl yon kliniseher wie much yon anstomiseher 
Seite her sind dann, die VerOffentlichungen yon anfallsartigen hyper- 
kinetischen Symptomen des Hirnstammes immer zahlreieher geworden. 
So sind such bei der Narkolepsie und dem affektiven Tonusverlust 
vor oder w/thrend des Anfalls ein kurzdauerndes Zittern (Westphal), ein 
Verziehen des Gesiehtes (HilI)err 3/iuske]zuekungen in'Form yon Tics, 
Myoldonien, ruekartige Bewegungen des Gesiehtes sowidaueh der Rumpf: 
und Extremit/itenmuskula~ur beobaehtet worden (gedlich, Salomon, 
Rosenthal, Rattner, Wenderowicz, Gold[lain u.a.). Partielle anfallsartige 
Muskelkrgmpfe wurden much im Verlauf der epidemisehen Encephalitis 
in zahlreichen Erkrankungsf/illen gesehen (Stern, Jacob, Bostroem u. a.). 

Sofern die motorischen l~eizerscheinungen night nur auf ~ einzelne 
Muskelpartien begrenzt sind sondern sieh tiber weitere Gebiete ausdehnen, 
ist man berechtigt, yon Anfi~llen zu sprecben. Sterling hat 1924 10 F/~lle 
yon anfallsartigen Kr~mpfen, die sich zum []?eft auf tonische Ersehei- 
nungen in einzelnen Extremit~tenabsehnitten oder auch gsnzen Extremi- 
tgten beziehen, verOffentlieht; Zingerte beobaehtete bei einem spgtenee- 
phalitischen Parkinsonismus Anf/~lle, in deren Beginn sich Kopfschrnerz, 
Tremor und ~ ein Absinken des Kiefers zeigte. Dann trat ein tordscher 
Muskelkrampf auf. Daneben machte sieh Zwangssehen, eine Steigerung 
des Tremors und eine Mydriasis bemerkbar. Wimmer beschreibt einen 
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Anfall mit zun~chst halb-, dann doppelseitig auftretenden tonischen 
Kr/~mpfen, die im weiteren Verlauf aueh torsionsartigen Charakter an- 
nahmen. Gurewitsch und Tkatschew sahen bei einem leichten Parkinsonis- 
mus toniseh auftretende Krampferscheinungen yon etwa 1]2 Min. Fill. 
mono H weist auf einen Kranken mit tonisehen Kr/~mpfen des rechten 
Arms und Beins yon zwei bis drei Minuten Dauer hin, den er wegen, des 
rein tonisehen Charakters der KrKmpfe und einer gewissen Ahnliehkeit 
mit der Enthirnungsstarre glaubt zu den subcorticalen Anf/s rechnen 
zu kOnnen. Kroll hat bei einem Parkinsonismus und Vittin bei einer 
Eeonomoschen Encephalitis anfallsartig auftretende tonische Kr/~mpfe 
erw/~hnt. ~Eine zusammenfassende Darstellung der im Sehrifttum er- 
sehienenen Angaben fiber subeortieale Anf~lle ist 1936 durch Zingerle 
erfolgt. Er selbst schildert dazu aueh noch eine Reihe eigener Anfalls- 
beobaehtungen. 

Die bisher ver6ffentlichten F/~lle eines subeortiealen Anfallsyndroms 
sind vorwiegend ira akuten Verlauf oder w/~hrend der ehronisehen Folge, 
zust/~nde der Encephalitis epidemiea aufgetreten. Aber aueh andere 
Basalganglienaffektionen akuter, chroniseher und auch hbredogenerativer 
Art kfnnen die gleiehen Erseheinungen hervorrufen (Foerster, Jacob, 
Soeken, Zingerle, Zutt). Hier sei erinnert an den von~' oerster besehriebenen 
Hirnstammanfall bei einer Ventrikdblutung. Der Anfall wurde ein- 
geIeltet ~ dutch ein grobsehl~giges Zittern der Extremit/~ten, des Rumpfes, 
des Kopfes und des Kiefers. Danr~'~trat ein sehwerer to nischer Krampf 
mit Trismus und Opisthotonus ant. Die oberen ExtremR/~ten kamen ir~ 
Sehultergelenk in Adduktion und Innenrotation, ira Ellenbogengelenk 
in maximalste Streekung; die Hand t r a t in  Pronation und Beugung, die 
Finger und der Daumen wurden eingesehlagen. Die Beine erfuhren eben. 
falls eine Steigerung der Adduktion. Der l~'uB wurde supiniert und plantar- 
flektiert, die Zehen tefls dorsal, tells aber aueh plantar gebeugt. Der 
Krampf 15ste sieh unter Zittern der Extremit/~ten wieder auf. Es ver- 
blieb eine tonisehe Anspannung aller Muskeln, die bald hier, bald deft yon 
myoklonisehen ZRterzust~nden unterbroehen wurde. Die gleichen Anf/~lle 
beobaehtete ~'oerster ebenfalls bei Ventrikelmeningitis und bei akutem 
Durehbrueh eines Hirnabscesses in die Hirnkammern. $'oerster sieht die 
besehriebenen Paroxysmen als Reizerseheinungen des Striatum an. 

Jacob sehfldert ebenfaUs ein Zustandsbfld mit schmerzhaften toni- 
schen Krampferscheinungen bei langsam einsetzender Ventrikelblutung. 
Ein weiterer Fall Jacobs, der aueh anatomisch erfaBt werden kormte, 
zeigte epfleptif0rm auftretende W~lzanf/ille .und Drehattaken, die Tor- 
sions- and Athetosebewegungen/~hnlich sahem Der Kranke war bereits 
pr~morbid tSlpelhaft, unbeholfen und sehwaehsinnig. Neurologisch 
bestand "ein an die Paralysi s agitans erinnerndes Bfld. Ana*tomiseh lie]~ 
sieh eine minderwertige Anlage des striopatlid/~ren Systems mit/s 
unklarem fortschreitendem Entartungsprozel~ feststellen. 
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Alle Hirnstammaffektionen weisen eine gesteigerte Empfindliehkeit 
der striopallid~ren Symptome gegen affektive, sensible und sensorische 
Reize auf (Foerster, Rpthleld und Halban). Dabei liegen die Binge sicher 
nicht so, dal~ bereits pr~tmorbid eine besondere Affektlabilit~t und fiber: 
m~13ig leichte Ansprechbarkeit der vegetativen Apparate besteht, sondern 
dal~ die Auswirkungen der proprio- und exterozeptiven l%eize, die normaler- 
weise in den Stammganglien ihre zielgerichtete Verarbeitung erfahren, be- 
eintr~ehtigt sind. So zeigen z.B. auch athetotische und choreatische 
Bewegungsst6rungen bei sensiblen und sensorisehen Reizen (lVoerster) 
eine Zunahme an Stelle einer zweckhaften Reaktivbewegung. 

Die effektorisehen Zentren, die adequate Affekte, Adversions-, 
Reaktiv- und Schutzbewegungen zur AuslSsung bringen, sind in ihrem 
funktionellen Gleichgewieht gestSrt und fiihren zu einer Verzerrung ihrer 
peripheren Auswirkung. Z.B. tritt bei einem Pallidumkranken, der von 
einem Insekt gestochenwird, nicht die adequate Abwehrbewegung auf, son- 
dern es nimmt lediglich der Tremor zu, oder es stellt sich eine Tachypnoe 
ein (Foerster). Bei Wahrnehmungen eines freudigen Ereignisses kommt 
es nieht zu einem Lachen, sondern zu einem krampfhaften Verzieheri des 
Gesichts bei gleiehzeitigem Heftigerwerden des Zitterns oder aueh dazu, 
dal~ der Lachausdruck bei weitem den Laehaffekt iiberdauert (Foerster). 

Roth]eld und Halban sehen die subeortiealen Anf~lle als Folge eines 
gestSrten physiologischen Zusammenspiels der Funktionen des Thalamus, 
des grol~en Sammelbeekens aller proprio- und exterozeptiven Reize 
(Foerster, Jacob) mit den anderen subcorticalen Zentren-an. Da die 
tonusregulierenden Meehanismen vorwiegend den extrapyramidalen 
Kernen zufallen, stellt sich bei den subcorticalen Anfs im wesent- 
lichen aueh der tonische Muskelkrampf oder auch der Tonusverlust in 
den Vordergrund. Daneben kSnnen natiirlich auch mehr oder weniger 
ausgepr/igte Hyperkinesen (choreatische, atheto~isehe Bewegungen, 
Tremor) in Erscheinung treten. 

Wenn beim affektiven Tonusverlust die Ausl6sung des Anfalls dureh 
einen Affektreiz geradezu pathognomonisch ist, so lassen sich die sub- 
corticalen Anf~lle ebenfalls durch sensoaffektive Reize hervorrufen. 
LSwenstein berichtet yon F~llen mit spastiseher Paraplegie und choreatiseh- 
athetotiseher Hyperkinese, bei denen dutch Sehreek, Schmerzreize und 
Furehtsuggestion Steigerung des Muskeltonus, sowie Schleuder- und 
W~lzbewegungen hervorgerufenwurden. Kahlerbeobachteteein 12j~hriges 
M/~dehen mit mangelnden Mitbewegungen und choreatiseher Unruhe, 
die seit dem 4. Lebensjahr an anfallsweise auftretenden tonisehen Streek- 
kr~mpfen litt.. Diese wurden zum grSl~ten Tell dureh plStzliehe akustische 
und optische Reize provoziert, t~othfeld sah bei einem 12j~hrigen Knaben 
mit spastiseher Parese der unteren Extremit~ten und beiderseitiger Athe- 
rose einen tonischen Krampf im Verlauf von Gemiitsbewegungen, z. B. bei 
plStzlichem Freudegefiihl oder akustischen Reizen. Zutt  vermochte 
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subcortieale Anf~llebei einem Jungen regelm~l~ig durch Hyperventilatio n 
hervorzurufen. Roth/eld und Halban haben weiterhin einen Fall ver- 
6ffentlicht, bei dem subcorticale Anfs teils spontan aUftraten und tells 
kfiustlich: ausgelSst werden konnten. Die Provokation dieser Anf~lle 
gelang (lurch Anlegen einer Gummibinde um den Arm, durch heftiges 
~ktives Bewegen der H~nde, durch Chlor~thylvereisung der Fui3sohle 
:oder aueh durch mechalfisehe i%eizung. Es stellte sich darm nach einem 
Geftthl yon Steifigkeit und Schw~che zun~ehst ~ eia toniseher Krampf 
in der Extremiti~t ein, an der der Reiz gesetzt war, ging daraufhin auf die 
a~dere Extremiti~t der gleichen Seite fiber, fiihrte zu ausfabrenden Bewe- 
gungen der Arme, die sehliel~lich gehoben, ira Ellenbogengelenk flektiert 
und fiber den Kopf oder den l%ficken gelegt wurden. Vereinzelt wurden 
tti~nde und l~inger dabei athetose~r~ig bewegt. Der l%umpf neigte sieh 
entweder nach vorn, nach riickwi~rts oder drehte sich auch tim die  
L~ngsachse: Die unteren Extremit~ten verblieben dabei weiter im toni- 
sehen Krampf, wobei eine Plantar- oder Volarflektion des Ful3es bestand. 
Der Kranke war bestrebt, das Gleichgewieht zu halten und s dem- 
entspreehend die L~ge der  Beine best~r~digl Gegen Ende des Anfalls 
zeigten sich eir~ige kurze Schfittelbewegungen. Das Gesicht war gerStet, 
Schwei~bfldung wurde deutlich. Diese Anf~lle tr~ten teils einseitig, aber 
such doppelseitig auf.  Bewul~tlosigkeit bestand nicht. Eine I~eihe kfinst- 
lieh ausgelOster Anfs erschwerte das Auftreten weiterer. Die zweite 
dystonische Phase dauerte jeweils li~nger als' die erste rein tonisehe. Der 
gesamte Anfall belief sich auf 30--60 Sek. 

Die Pathogenese subeorticaler Auf~lle ist noch in maneher Hinsicht 
unklar. Nachdem sieh die Folgeerseheinungen der sehweren Encephalitis- 
epidemien aus den Jahren 1918--1924 fast alle manifestiert haben 
und ausffihrliehen Betraehtungen unterworfen sind, hat  das Inter- 
esse an diesen Dingen allm~hlich nachgelassen. Um so mehr erseheint es 
gerechtfertigt durch die Darstellung eines besonders in pathophyslologi- 
scher Hinsieht hervorsteehendenFalles einer ,,stri~ren Epilepsie", der auch 
in seiner klinisehen Symptomatologie manch neues Moment in sich birgt, 
einen weiteren Beitrag zum subcorticalen Anfallssyndrom zu bringen. 

Dabei h~ndelt es sich um einen 22jahrigen jungen Mann (F.), der 'yon dem 
behandelnden Arzt in die Klinik wegen ,,psychogener Anf~[le, schwerer Psychop~thie 
und Spasmen im rechten Bein" eingewiesen wurde. 

Aus der Vorgesehichte, die teils yon F. selbst erhoben, ~eils dutch schriftliche 
Auskiififte yon seiten der Mutter erg~nzt wurde, ist zu erw~hnen, da{] F. aus e[ner 
Familie stammt, in der angeblich motorischo Auff~lligkeiten bei den einzelnen 
Sippenmitgliedern nicht vorlagen. I)er Vater is~ Berginvalide, vier Schwestern 
des ]~. sind mit Arbeitern verheiratet, ein Bruder ist Beffah*rer, ein ~nderer Berg- 
mann. I)er letztere wurde wegen Diebstahls mit 2 Monaten Gef~ngnis bestraft. 
Auf der Sehule lernten si~mtliche Geseh~Vister besser als 1~. selbst. 

F. wurde normal geboren und entwiekelte sieh ar~angs geistig uncl k6rperlich 
wie jedes andere gesunde Kind Mit etwa 15 M6naten ring er an zu laufen und zu 
sprechen. Auf der Volkssehule kam er~ nur diirftig mit und blieb zweimal si~zen. 
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Ernstere Krankheiten, insbesondere sehwerere grippale Infekte wurden nicht 
durchgemacht. Beim Spielen lief F. als 7ji~hriger einmal gegen einen Ofen, Zog sich 
aber nur eine geringe offene Wunde am Kopf ohne weitere Erscheinungen zu. 

Im 9. Lebensjahr fielder Mutter auf, dab das Kind beim Laufen den rechten Arm 
immer an die Brust gelegt tiielt und dab es fiberhaupt in schr~ger Haltung lief. 

Ferner ist hervorzuheben, dab F. Linksh~nder ist. Das Sehreiben mit der rechten 
Hand erlernte er n~r sehr schwer. Allm~hlich stellten sieh dann schon auf der 
Schule Anf~lle ein, die meistens ,,durch Schreck" hervorgerufen wurden. Es ver- 
krampfte sich die reehte Gesiehtsh~lfte, der reehte Arm und das rechte Bein. Be- 
wulltseinsstSrungen, Zuekungen, Zungenbil~ und Einn~Ben wurden hie beobachtet. 
Hach wenigen Augenblicken war der Krampf vorfiber. Es kam dann nur zwangs- 
m~]ig ein Weinen fiber den F., das er nicht zu unterdriicken vermoehte. Ohne 
~uBeren Anlal3 haben sich diese Anf~lle bisher noch niemals eingestellt. Irgendwelche 
somatisehe Geffihlssensationen hat F. weder vor noeh w~hrend des Anfalls be- 
obachtet. Nach dem seelisehen Zustand be~ragt sagt F . :  ,,Ich ersehreck' reich 
und habe Angst, das ist aber nur im ersten Augenblick, dann geht der Anfall los." 

Auf der Schule war F. bereits wegen seiner Ungeschieklichkeit und seiner An- 
f~lle vom Turnen be:[reit. Er wurde oft von seinen Kameraden gehiinselt. Haeh 
der Einsegnung arbeitete er 4 Jahre bei einem Bauern, dann kurze Zeit auf einer 
Ziegelei und zule~zt als Beifahrer. Der letzte Arbeitgeber bescheinigt, dal3 F. 
anfangs zwar sehr willig war, dal] man sich aber bald nieht mehr auf ihn verlassen 
konnte. DUrch die Atff~lle war er in jeder  Arbeitsleistnng stark behindert. 

F, sagt yon sich selbst, d~l] er yon jeher welch und naehgiebig gewesen sei. 
Er hat wenig Umgang, halt sich meistens ffir sich und meidet wegen seiner Anfi~lle 
fast jede Geselligkeit. Von sich aus unternimmt er so gut wie gar nichts. Auch in 
der Arbeit ist er, wie er selbst zugibt, hie der Schnellste. N~an sagt ihm oft, dal3 er 
so ernst aussehe, obwoht er fast nie in trauriger Stimmung ist. 

Der kSrperliche Befund zeigt eine leptosom-athletisehe Bauform mit zahlreichen 
dysplastischen Einschlagen. Das Gesicht ist wenig gepr~tgt, das mit*lere und untere 
Gesichtsdrittelist hypoplastiseh beistarker Asymmetrie, der Hiiftumfang iibersehieBt 
den Brustumfang, die unteren Extremit~ten sind im Verh~ltnis zum Rumpf zu 
kurz, die oberen zu lang. 

Die inneren Organe bieten keine~ krankhaften Ver~nderungen. Blutbild, Blut. 
senkung und Blutealeiumgehatt sind regelreelxt. Die Luesreaktionen fallen negativ 
aus. Das Chvostelcsehe und Trousseausehe Ph~nomen sind nieht vorhanden. Die 
mechanische und elektrisehe ~uskelerregbarkeit weisen keine Steigerungen auf. 

Die Haltung des F. ist sehlaff, "Schultergfirtel und Arme h~ngen naeh vorne 
fiber. Der Kopf befindet sich in einer leiehten Schiefhalsstellung mit Neigung naeh 
links und Drehtendenz naeh rechts. Der reehte Arm ist stets angewinkelt mit 
m~i]iger Beugung und Pronation des Unterarms und der Hand. Die Kuiee, ins- 
besondere das rechte, sind ebenfalls dauernd leieh~ flektiert, die Ful]spitzen, wiederum 
die rechte starker als die linke, geringffigig innenrotiert. Der Gang ist ungesehickt, 
breitbeinig und etwas schaukelnd. Die Mitbewegungen der oberen Extremit~Lten 
sind beiderseits nur sparlielI. Das Gesicht wirkt auffallend unbelebt. Der Lidschtag 
ist selten. Lidtremor besteht nicht, ebenso kein Salbenglanz des Gesichts. Im 
rechten Arm u n d  Bein wie aueh in der Haekenmuskulatur finder Sieh eine leichte 
rigorartige ErhShung des Dehnungswiderstandes. Arm- und Beinreflexe sprechen 
wechselnd rechts etwas starker an als links. In der rechten oberen Extremitat be- 
steht eine deutliche motorische Ungeschiekiichkeit, die besonders bei den Koordi- 
nationsprfifungen und komplizierten motorischen Handlungen herv0rtritt. Die 
Schriftzfige sind ungelenk. Naeh l~ngeren Beanspruchungen macht sich ein ganz 
feiner Tremor der ausgestreckten reehten Hand bemerkbar. 

Das Pupillarverhalten ist regelrecht, der Augenhintergrund bietet keine patho- 
logisehen Ver~nderungen. Die Hirnnervenfunktionen erweisen sieh als intakt.  
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0beffl~ohen- und Tiefensensibilit~tsstfrungen fehlen. Die Zielbewegungen werden 
sieher ausgefiihrt, daz Rombergsehe Zeiohen ist negativ. Die Sprache klingt etwas 
monoton und zeigt nur eine geringe Modulation. 

Im Liquor (Cysternalpunktat) finder sieh ein normaler ]3efund. Der Gesamt- 
eiweil~gohalt betriigt 24 mg- % bei 14 mg- % Alb. und 10 rag- % Glob. Der Quotient 
bel~uft sieh auf 0,7. Die Normomastix- und Goldsolkurve bieten keine Ausf~lhingen. 

Auf intellektuetlem Gebiet ergeben sieh sowohl hinsJehtlieh der Schulkenntnisse 
wie aueh, was das allgemeine Lebens- und Erfahrungswissen anbetrffft, nur m~l]ige 
Leistungen. Isolierte Defekte liegen nieht vor. PersSnlichkeitsm~Big macht F. 
einen dfirftigen, wenig ausdifferenzierten, sehlaffen und weiehen Eindruek. Es fel~lt 
ihm an Spontaneit~t. Das Interesse an der Umwelt ist nut gering und geht fiber 
banale Allt~gliehkeiten nicht hinaus. 

Affektiv zeigt F. eine deutliohe Abstumpfung, einen v611igen Mantel an feineren 
Nuaneiemngen, vcobei die einzelnen Affekt~ul~erungen im Hotorisehen oft fiber die 
dazugeh6rige Affektsituation hinansdauern. Die Stimmungslage bietet eine ein- 
f6rmige indifferente ~onotonie. 

Auf der Abteilung h~lt sieh F. meistens fiir sieh. Er sueht und gewinnt aueh 
wenig AnsehluB. Oft sitzt er unbeseh~ftigt herum und bet~tigt sieh nur dann, 
wenn er dazu anfgefordert wird. Er fiigt sieh wiUig allen Hal~nahmen und greift 
aueh mit zu, wenn es yon ihm verlaugt wird. Das eigene Ingeresse erlischt sehr bald, 
sofern es nieht dutch dauernde Auflenreize wach erhalten wird. Alle psychomotori- 
schen Re~ktionen verlaufen nut sehr z~hfliissig und langsam. 

Die yon F. in der Vorgesehiehte erw~hnten Anf~lle treten in typSseher 
Verlaufsform auf gewisse Augenreize hin, die noch unten n~her beschrieben 
.werden, folgendermal~en auf: 

Zun~ehst wird das Gesicht weinerlieh verzogen, nach reehts mehr 
als naeh links. Der Mund wird breit, leieht geSffnet, die Augenbrauen 
werden naeh oben gehoben. Kopf und Hals drehen sieh etw~s nach reeh~s. 
Dann wird der reehte Arm in der Sehulter abduziert und retrovertiert, 
im Ellbogengelenk bis zu etwa 70 ~ gewinkelt. Unterarm und Hand 
werden proniert, der Daumen eingesehlagen, die Finger gebeugt. Gleieh- 
zeitig veird das rechte Bein im Hiift- und Kniegelenk flektiert und 
adduziert, der rechte FuB plantarflektiert und supiniert. Sofern F. 
w~hrend des Anfalls steht, hebt er infolge der Beugungen in den grol~en 
Gelenken den Fu$ vom Boden, l e~  dabei den l~umpf leicht zur Seite 
des Standbeines herfiber, versueht den Full, um den Halt nicht zu ver- 
lieren, wieder auf den Boden zu setzen, wobei dann sofort die erneute 
Beugung eintritt, so dal~ es dadurch zu einer Art  T~nzeln kommt. F. tau- 
melt dann meistens einige Schritte vor oder zurtick, w~hrend sich der 
KSrper jeweils etwas gegen oder im Uhrzeigersinn um die eigene L~ngs- 
aehse dreht (s. Abb. 1--7). 

Liegt F. beim An/all, so kommt es nur zu den angeffihrten Stellungs- 
~nderungen der Extremit~ten, des Kopfes und des Mundes. 

Die Muskeln sind im Anfall lediglich toniseh kontrahiert (vermehrter 
Dehnungswiderstand). Klonisehe Zuckungen treten nie hervor. Die 
l~eflexe der betroffenen Extremit~ten weisen eine geringffigige Steigerung 
auf. Die Anfallsdauer betr~gt 3--4  Sek. Sobald die tonisehe Kontraktur  
der Extremitaten und des Gesiehts naeht~$~, stellt sich Zwangsweinen 
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ein, das wiederum einige Sekunden anhs Das BewuBtsein bleibt w/~h- 
rend des gesamten Gesehehens roll erhalten. Pupillenst6rungen und 
Urinabgang sind nicht zu beobaehten. Irgendwelche Sensationen werden 

Abb.  1. Abb.  2. Abb.  3. Abb.  4. 

Abb.  5. Abb.  6. Abb.  7. 

Abb.  1--7. Ver l an f  des subcor t i ea len  Anfal ls  in se inen e inzelnen Phasen .  

yon F. ws des Anfalls nicht geldagt. Auf Befragen fiihrt er aus, 
dab er sich ,,ersehrecke" und daun den Krampf  bekomme. Obwohl er 
das Gesicht verziehe, sei ihm absolut nicht weinerlieh zu Mute. 

A r c h i v  ff ir  P sych ia t r i e ,  Bd, 117. 31 
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Der beschriebene Anfall macht sich nie spontan bemerkbar. Es bedarf 
dazu stets eines emotionellen oder auch sensorischen Reizes. Rein affektiv 
lieBen sich die Anf/~lle z .B.  durch eine scharfe (nicht laute) Zurecht- 
weisung, durch eine plStzliche verbalc oder t/~tliche Bedrohung (z. B. auch 
durch die Pantomime des Zuschlagens) provozieren. Dazu gehSrt aber 
yon seiten des F. das Geffihl des pers6nlichen Betroffenseins. Wenn F. in 
einer Gruppe anderer Versuchspersonen mit diesen gemeinsam ,,an: 
gefahren" wurde, wenn er sich also nicht direkt beeintr/~chtigt sah, kam 
es nicht zu einem Anfall. Auch aus dem Schlaf heraus konnte man nur 
dann einen Anfall provozieren, wenn der Reiz stark genug war, den F. 
gleichzeitig zu erweeken. 

Die AustSsung durch einen sensorischen Reiz gelang mit den verschie- 
densten Reizqualit/~ten.Zun/~chst akustisch durch einen schar fen Laut, z. B. 
das Zusehlagen einer Tfir, das Fallenlassen eines sehweren Gegenstandes, 
das Sehlagen mit einem Stock auf die Tischplatte usw. Dabei kam es regel- 
m/iBig und prompt zum Anfall, wenn das Ger/~usch hinter dem F. entstand, 
er also nicht darauf vorber~itet war. Sah oder wuBte F., dab ein Laut  auf- 
treten muBte, so trat,  worauf noch unten n/~her eingegangen wird, kein 
Anfall auf, oder es machte sich nur ein Verziehen des Gesichtes bemerkbar. 

Ms optischen Reiz  verwendeten wir das Aufleuchtenlassen eines 
Vakublitzes im normalhellen Zimmer bei Tages- oder auch Lampenlicht. 
Der Effekt war der gleiche wie bei der akustischen Ausl6sung. 

Durch Schmerz- und Temperaturreize, z. B .  durch Nadelstich, 
Kneifen, Beriihren mit einem heiBen oder kalten Gegenstand kam es 
ebenfalls zum Anfall. Wit benutzten als W~rmereiz einen erhitzten 
Metallgriff, als Ks das AngieBen mit Wasser oder Vereisen mit 
dem Chlor/s Es genfigte sogar eine unerwartete Berfihrung 
(Auflegen der .Hand ohne dab F. wuBte, dab jemand hinter ihm stand), 
um den Anfall in Gang zu bringen. 

Wie man aus den angeffihrten verschiedensten M6glichkeiten einer 
Anfallsprovozierung ersieht, ist es p r a k t i s ~ r  
gesetzte Reiz ist. Entscheidend ist unseres Erachtens dabei, ob es zu 
einem ~]~errasc'hungseffekt kommt und ob ein affektiver Schoek eintritt. 
Je mehr dmsem Schock unlustboetonte Momente zugrunde liegen, die das 
Geffihl einer diffusen Bedrohung erweeken, desto prompter t r i t t  der 
Anfall ein. Durch freudige Affekte konnten wir keine motorische Reak- 
tion in Erscheinung treten sehen. Das mag auch daran ]iegen, dab es 
uns nicht gelang, bei dem tr/~gen und schwerf/~lligen F. einen lustbetonten 
Affektreiz von ausreichender Intensit~t zu setzen. O15 die anfallsaus- 
16senden Reize bei gedrfickter oder gehobener Affektlage (z. B. beim 
Lachen fiber einen Scherz) gegeben wurden, spielte ffir das Auftreten eines 
Anfalls keine Rolle. Die unerwartete pl6tzliche Xnderung der Affekt- 
situation in Richtung des Unlustbetonten erwies sich als ausl6send. 

Bei unseren Versuchen konnten wir noch folgendes beobachten: 
Erstens einmal vermochten wir nicht durch jeden sensoaffektiven Reiz 
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einen AnfM1 zu provozieren und zweitens war auch die Art der motori- 
schen l~eaktion nicht immer die gleiche. Wurde der Reiz zu schwach 
gew~hlt, t ra t  nichts in Erscheinung. Es muBte also eine Reizsehwelle 
iibersehritten werden. Als Sehwelle mSchten wit die Intensit/~t bezeichnen, 
bei der der erste motorische Effekt fiberhaupt zu erkennen ist. Dieser 
besteht dann nur in einem Verziehen des Gesichtes. W/~hlten wir die 
Reizintensit/~t starker, so setzten dazu die durch Tonussteigerungen 
bedingten Haltungs/~nderungen der Extremit~tten ein und auch diese 
wiederum desto ausgeprs je stgrker der Reiz. Eine Steigerung der 
motorischen Reaktion fiber den bereits als vollen Anfall beschriebenen 
Vorgang war nicht mOglich. 

Wit kormten feruerhin die Feststellung treffen, dab sowohl die Reiz- 
schwelle wie auch besonders die Sts des Anfalls mit der jeweiligen 
selbstst/~ndigen l~gaktionsbereitsehaft des Hirnstammes verknfipft sind. 
W~e~s te -hen  unt~er-clieser Reaktionsbereitsehaft da~ yon der eorticalen 
Aufmerksamkeit unabhs ,,Wachsein" des Subcortex, das uns auf 
Grund yon undurehdachten aber durchaus bewuBt werdenden Wahr- 
nehmungen zu extra'pyramidalen motorischen t~eaktionen bef~higt. ~)ber- 
raschungseffekt und affektiver Sehock sind yon dem Bewul3twerden des 
Sinneseindrucks abh~ngig. Gelingt es z .B.  nicht, die /~uBeren l~eize 
in die Bewugtseinssph/~re eindringen zu lassen, wie im Sehlaf, so bekommt 
F. keinen Anfall. Dieser stellt sieh erst im Erwaehen ein. Strauss hat auch 
bei gesundenVersuehspersonen, dib er dureh die AuslOsung eines Schusses 
zum ,,Zusammensehreeken" brachte, beobachtet, ,,dab der akustische 
Reiz nur dann motorisch wirksam wird, wenn er aueh bewuBt wird." 

Wir haben weiterhin bei F. gesehen, dab bei einer Wiederholung 
der I~eize yon gleicher Intensits und Qualitits yon denen der erste zu 
einem vollen Anfall fiihrte, die weiteren Anf~lle dann immer abortiver 
verliefen, bis sieh nur noeh dam Verziehen des Gesiehtes als motorische 
Reaktion bemerkbar machte, und sehliel31ieh auch dieses ausblieb. Ver- 
st~rkung der Reizintensit~t vermochte das Schw/~cherwerden des An- 
falles nieht zu kompensieren. Ihre Erkl~rung dtirfte diese Tatsache darin 
linden, dab dam ~berr~schungsmomept laufend geringer wird und dab 
die affektive Betefligung immer mehr zurfiekgeht. Es macht sich die 
GewOhnung an den geiz bemerkbar. LSwenstein und Strauss haben die 
gleiehen Erfahrungen bei Versuchen fiber die Sehreckreaktion yon Ge- 
sunden gemaeht. ~nderten wir aber in der Reizfolge pl6tzlieh die Reiz- 
qualit~it, lieBen wir z. B. im Verlauf gleiehbleibender akustischer Reize plStz- 
lieh einen optisehen einflieften, d. h. kam die Sinneswahrnehmung durch 
einen anderen Rezeptor und auf einer anderen Leitungsbahn zur Auswir- 
kung, so wurde die motorisehe Reaktion sofort wieder st/~rker, d .h .  
also die GewOhnungskurve wurde durchbrochen. Der neue Reiz t ra t  
wieder iiberraschend auf, affektiv kam es erneut zu einem Schock. 

Unser Fall bietet nun noch eine Besonderheit, die bisher in der 
Literatur beim subeorticalen Anfallssyndrom nieht erw/~hnt worden ist. 

31" 
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F. vermochte n~mlich trotz fiberschwelliger Einzelreize das Auftreten 
eines Anfalls auszuschalten. Die Tatsache, da f  St6rungen des Hirn- 
stammfunktionen (sowohl Hyper-  wie aueh Hypokinesen) dutch Will- 
kiirimpulse jedenfalls voriibergehend durchbrechbar slnd, ist bekannt. 
Aueh die physiologischen Automatismen des Stammganglien, die auf dem 
Reflexweg anspringen, wie z .B.  die Schutz- und Abwehrbewegungen 
kSnnen willensm~fig unterdriickt werden. Bei F. handelt es sieh aber 
um die , ,Bremsung" eines ganzen Anfallsablaufes. Das Inhibieren des 
Anfalls war aber nur dann m6glich, wenn F. entsprechend vorbereitet 
wurde. Die Versuchsanordnung m uf t en  wir so gestalten, d a f  wir 
dem F. sagten, welchen l~eiz wit setzen wfirden. Es war dann meistens 
nur ein leichtes Verziehen des Gesichts zu erkennen, ohne d a f  eine weitere 
motorische l~eaktion eintrat. Sobald man den F. aber ablenkte, z .B.  
dutch eine Zwisehenfrage, durch Zeigen yon Bildern oder etwas ~,hnliehem 
bzw. i h m n i c h t  mitteilte, weleher Art der Reiz sein wfirde, war der An- 
fall wieder prompt  auszul6sen. Es genfigte im iibrigen aueh schon ein 
Interval] yon etwa 1 Min. zwischen des Erw~thnung der l~eizsetzung und 
dem tats~chlichen Reiz - -  ohne absiehtliche Ablenkung des F. - -  daft der 
Anfall wieder i n  Erseheinung trat .  

Diese Anfallsverhinderung ist nur m6glich, wenn F. seine Aufmerksam- 
keit voll auf den Reiz einstellt, diesen also er~vartet. Das Prim~re ist 
demnaeh die aktive willensm~fige Zuwendung der Aufmerksamkeit  auf 
den l~eiz. Dadureh fgllt ~berrasehungsmoment  und affektiver Schock, 
eben das, was zum Auftreten des Anfalls erforderlieh ist, fort. Die Unter- 
driiekung des Anfalls geht also auf indirektem Wege vor~ich.  Das Be- 
streben allein, einen Anfall zu verhindern, reicht nicht aus, wenn F. 
namlieh nicht weir, worauf er seine Aufmerksamkeit  zu richten hat. - -  
Die Verhinderung yon Sehutz- und Abwehrbewegungen dfirfte beim Ge- 
sunden ebenso vor Sieh gehen. 8tehen wir z. B. bei einem Gewitter am 
Fenster und erwarten einen Blitz~, so werden wir, wenn er auftr i t t ,  kaum 
oder gar nieht zusammenfahren. Schlggt aber der Sturm kurz vorher, ohne 
dal~ wir damit  rechneten, eine Tiir odes  ein Fenster mit  lautem Knall  
hinter unserem Riicken zu, so ,,ersehrecken" wit heftig. Strauss hat, 
wie schon erws die dabei auftretenden l~eaktivbewegungen, die im 
motorischen Bild sehr viel Xhnliehes mit  dem von uns beobachteten 
Anfallssyndrom haben, in seiner Darstellung fiber das Zusammenfahren 
nach  AuslSsung eines Schusses genau untersucht.  Hier kommt  es zu 
Augensehluf, Gesiehtsverziehung, Kopfbeugung, Hoch~ und Vorziehen 
des Schulter mit  Abduktion und Innenrotat ion des 0berarme,  Beugung 
im Ellenbogengelenk, Pronation der Hand  mit Faustschlul~ sowie Beugung 
der Beine in Hfifte und Knieen. 

Diese physiologische yon Strauss als akusticomotorischer Reflex be- 
zeichnete Reaktion dauert nwr Bruchteile einer Sekunde, ws es 
sich in unserem Falle um einen fiber mehrere Sekunden hinziehenden 
halbseitigen Anfall handelt. Ob auf der ,,gesunden Seite" die Strausssche 
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Reaktion eintrat, k6nnen wir nicht entscheiden, da wir keine kinemato- 
graphischen Aufnahmen gemacht haben. In unserem Falle konnte der 
Anfallsverlauf neben der direkten klinischen Beobachtung in gewbhn- 
lichen Einzelaufnahmen festgehalten werden. 

Interessanterweise hat Strauss bei akinetischen Bildern ohne Rigor 
eine sts motorische Reaktion mit gr6beren Exkursionen in den 
Gelenken gesehen, w/~hrend er bei Vorhandensei!),eines Rigors einen 
schw~eheren Effekt beobachten konnte. Da StraUss bei optischen und 
taktilen Reizen, auf deren Analyse er aber nieht fiaher eingeht, nut ein 
Blinzeln und Fluchtbewegungen feststellte, kommt er ffir das Bewegungs- 
bild gel akustischem Reiz zur Postulierung eines Spezifischen Reflex- 
bogens. (Acusticus - -  Roter Kern - -  rubrofugale Bahn eventuell via 
laterale Schleife, Vierhtigel, Thalamus.) Die Auswirkung des Reflexes 
siehKer"in Anlehurmg an Kleist in einer Enthemmung des Nucleus tuber. 
Die Verst/~rkung der Reaktion bei Akinesen wird dutch die bei Fallidum- 
1/~sionen bereits vorhandene Enthemmung des roten Kerns gedeutet, 
wahrend die Abnahme bei ausgepr/~gterem Rigor durch die periphere 
Muskelbehinderung erklart wird. Die Straussschen Betraehtungen sind 
lediglich eine Hypothese. Es ist ihm nicht gelungen, parallel zu seinem 
aeustico-motorischen Reflex auch einen optisehen und taktilen Reflex- 
mechanismus zu beobachten und entsprechende anatomisehe Bahnen 
dafiir aufzustellen. Da]3 die motorisehe Reaktion des ,,Zusammen. 
schreekens" nur fiber einen akustischen Reflexbogen zustande kommen 
soll, dfirfte wenig wahrscheinlich sein. 

Sicherlieh liegt in unserem Fall nicht eine einfache pathologische 
Steigerung eines physiologischen Reflexablaufes vor. Die lange Dauer 
der motorischen Reaktion, die langsame Abwickhng der Bewegungen, 
insbesondere auch die HMbseitigkeit lassen ein reines Reflexgeschehen 
aussehlieBen. Hier handelt es sich um ein anfallsweises Ingangkommen 
und Ablaufen yon spezifischen motorischen Hirnstammerregungen, 
die besonders dureh ihren rein tonisehen Charakter gekennzeichnet sind. 

F. ist, wie fast alle bisher im Schrifttum erschienenen F~lle yon sub- 
eorticMer Epilepsie, auch in der anfallsfreien Zeit :-- im Intervall - -  nicht 
nnauff/~llig. Er ist immer sehwerf~llig, langsam' und tr/~ge gewesen, 
hat stets einen Mangel an Spontaneit/~t gezeigt und hat keine weiteren 
Interessen gehabt, als den vital notwendigen somatischen Bedfirfnissen 

gentige zu leisten. So entbehrt er aueh affektiv jeder feineren Nuan- 
cierung und sprieht nur mit den massierten Affektkomplexen der Furcht, 
des Schreckens, der Freude usw. an. Das Einfliegen feinerer ichgebun- 
dener Regungen bei der Entstehung der inneren Affektsituation fehlt 
ebenso wie die Lebendigkeit und Ausdrucksf~higkeit bei der Umsetzung 
des Affektes in das motorisehe Gesehehen. 

F. geh6rt also aneh, trotz seiner Empfindlichkeit gegenfiber senso- 
affektiven Reizen, keineswegs den auf affektive Erlebnisse besonders 
leicht ansprechenden Pers6nlichkeiten an. Wie Strauss es bei den Narko. 
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leptikern angeffihrt hat, sind aueh bei F. dieAffekte selbst nicht besonders 
lebendig. GestSrt sind vielrnehr ihre Auswirkungen auf die rnotorischen 
Apparate des Hirnstamrnes. Der pl6tzlieh mit ~berraschungswirkung 
auftretende sensoaffektive l~eiz ffihrt irn Gegensatz zurn affektiven 
Tonusverlust bier zu einer anf~llsartigen Tonussteigerflng. 

Die affektiven Vorgs spielen sieh ganz ~llgemein v0rwiegend im 
Thalarnus ab und erfahren hier ihre weiteren Umsetzungen. Der Seh- 
hfigel ist, wie schon eingangs betont, ein Sarnmelbecken yon extero- 
und proprioeeptiven Reizen (Foerster, Jacob, Kleist), die sich hier an- 
stauen und ihre Weiterleitung einerseits auf caudal gelegenere Anteile 
des Hirnstarnrnes erfahren, andererseits aber auch dem Cortex mitgeteilt 
werden. Ausdrucks-, Schutz-, Abwehr- und Adversionsbewegungen, 
d. h. tiberhaupt alle l~eaktivbewegungen begrfinden sich ant das intakte 
Zusamrnenspiel yon s/~rntlichen extrapyramidalen Gangtienkornplexen. 
Der Thalamus ist d~bei die fibergeordnete Zentralstelle, die vorwiegend 
die Reize aus der Peripherie aufnirnmt, die ad~quaten affektiven l~egungen 
anklingen l~l~t und den zugehSrigen Geffihlston bestimrnt. Auf~erdern 
ist der Sehhiigel der Entstehungsort der inneren persSnlichkeitsgebun- 
denen Dynarnik. Er bringt diese einerseits dutch Faserverbindungen 
rnit den Hirnrindenfunktionen in Einklang, gibt aber auch zum anderen 
der irn extrapyrarnida!en System verankerten motorischen PersSnlich- 
keit ihr spezifisehes Gepr~tge. Physiologischerweise werden die im Tha- 
lamus eintreffenden sensoaffektiven I~eize also yon dort aus so ,,gesich- 
tet" und ,,gesteuert", dal~ bei ihrer Weitergabe an die anderen extra- 
pyrarnidalen Kernkomplexe, sofern diese ebenfalls funktionell intakt 
sind, die biologisch riehtige und zweckm~ftige effektorisch-motorisehe 
l%eaktion entsteht. Vom Sehhfigel verlanfen die Erregungen fiber das 
Striatum zum Pallidurn. Dieses ist naeh Foerster ,als das efferente Organ 
des Thalamus anzusehen, das dureh die ihrn zufliel~enden Erregungen 
zu ko0rdinatorischer Eigents angeregt wird und diese Erregungen 
rnit ad~quaten Reaktiv- und Ausdrucksbewegungen beantwortet". Das 
Striaturn ist dern Pallidurn untergeordnet und ,,moderiert" (Foerster) 
dureh Inhibition die Ts des letzteren. Foerster//~hrt welter aus: 
,,Es gibt yon dem durch ZufluB aus dern Thalamus irn Pallidurn gesetzten 
und yon do.rt ir~s Motorische fibertragenwerdenden Erregungen nur die 
frei, die dern ~eiz ad~quat sind. Alle inad~qu~ten werden gehernrnt. 
F~llt die stri~re Hemmung fort, so ist die Reaktion eine intensive und 
extensive Massenbewegung entsprechend der Organisation des Pallidum 
nur mit Massenbewegungen zu reagieren." 

Das yon uns be0baehtete Anfallssyndrom ist zweifelsohne zu den 
subcorticalen oder extrapyramidalen Anfs zu rechnen. Der rein 
tonische Charakter, das v611ige Erh~ltenbleiben des Bewul~tsei'ns, die 
alleinige AuslSsung durch sensoaffektive I~eize bei Feh]en yon Spontan- 
anf/illen lassen eine l~indenepilepsie ausschlief~en. Zudem liegen aueh 
neurologisch faBbare cortieale Her.dsyrnptome nicht vor. 
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Abzugrenzen ist das Krankheitsbild gegen hemitetanische Erschei- 
nungen, wie sie in der Literatur auch bei organischen Erkrankungen des 
Hirnstammes angefiihrt~ sind (Frankd-Hochwart, Kehrer, Stern u.a.). 
Abgesehen davon, dal3 bei F. die Haltungsanomalien des Kopfes und der 
Extremitaten nicht tetanisch sind, fehlen auch in der sonstigen klinischen 
Symptomatologie und im Anfallsgeschehen die ffir eine Tetanie typischen 
Merkmale. Zudem ist der Blutcalciumgehalt regelrecht. Die elektrische 
und mechanisehe Muskelerregbarkeit entsprechen der Norm. Chvostek 
und Trousseau sind negativ. 

Die Frage, ob es sich nieht einfach um psychogene Anf~tlle handeln 
kann, mul3 absehliel~end noeh erSrtert werden. Bereits der Verlauf lgBt 
eine derartige Genese sicher ausschlie~en. Bei F. sind primgr in der Kind- 
heir au~erdem nicht Anfglle, sondern eine Haltungsanomalie und eine 
motorische Ungeschiekliehkeit der beiden reehten Extremit~ten auf- 
gefallen. Erst naeh einigen Jahren traten dann die Anfg~lle hinzu. Eine 
Tendenz ist nie zu erkennen gewesen. Zudem f~ehlt in der Erseheinung 
des F. jede Attitude und beim Ablauf des Anfalles die beim psyehogenen 
Geschehen nie zu vermissende Demonstration. Wie schon mehrfaeh 
erwghnt, ist F. gerade affektiv nicht leicht ansprechbar und anreicherungs- 
fahig, sondern lahm und sehwunglos. Daneben bel~uft sieh der Anfall 
auf wenige Sekunden. Hinzu kommt noeh die Halbseitigkeit. 

In der l~ichtung der subcorticalen Entstehung des Anfallsyr~droms 
weisen neben der Art des Anfalls die StSrungen der KSrperhaltung, die 
geringen Mitbewegungen, der Mangel an Reaktiv- und Ausdrucksbewe- 
gungen und die unlebendige Mimik. Wenn man die leichte ErhShung des 
Dehnungswiderstandes in einem Teil der Muskulatur und ttberhaupt 
die sehwerfgllige und ungewandte motorische GesamtpersSnliehkeit 
hinzurechnet, so haben wir in verdfinnter Form das vor uns, was Foerster 
als t2~pjsches_LP~ll idum~m beschrieben hat. 

Das Auftreten der Anf/ille selbst mSehten wir bei F. in Anlehnung 
an Foerster und Roth/eld vorwiegend in einer StSrung der thalamischen 
Funktionen sehen. Die diese in Gang setzenden, im Sehhfigel endenden 
sensoaffektiven Reize, die physiologischerweis~ zu dem typischen Ablauf 
yon Reaktivbewegungen ffihren, werden bei F. durch Wegfall thalami- 
seher und auch strii~rer Hemmungen und dureh das Fehlen adaquater 
Ausrichtungen an das Pallidum weitergegeben. Das ebenfalls minder- 
wertige Pallidum vermag die ihm zufliel~enden motorisehen Impulse nicht 
mehr zusammenzufassen und zu koordinieren. Unter Ingangsetzung 
toniseher, pallid/s Eigen- und Massenbewegungen kommt es zur 
grotesken Verzerrung dernur  noch in ihrem Ansatz erkennbaren physio- 
logischen Reaktivbewegungen. Es tritt  das ein, was wir als Anfall bei 
F. besehrieben haben: Eine tonische, jeder Einzelbewegung entbehrende 
Kontraktion yon Synergisten. Die dabei zustandekommende Verzerrung 
des Gesichts ist nieht Ausdruek einer dazugehSrigen Affektsituation 
wie F. selbst angibt, ist ihm trotz des weinerliehen Aussehens gar nicht 
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,,traurig" zu Mute - -  sondern ist eben nur eine Grimasse, die auch nur 
wieder in ihrer ersten Entstehung den Ausdruck des Schreckens, derFureht 
oder der Unlust verk6rpert, dann aber tonisch fixiert bleibt. Der erao- 
tionelle Vorgang wird perseveriert, der Ausdruck iiberdauert den Affekt 
(Foerster). 

Strauss hat in seinen kineraatographischen Untersuchungen fiber das 
Zusararaenschrecken bei Wiederhotung des Reizes zum Tell eine pro- 
gressive Abnahrae der raotorischen Reaktion beobachtet. 

In dera erwahnten Fall yon Roth/eld und Halban erschwerte ebenfalls 
alas kiinstliche Ausl6sen mehrerer Anf/ille hintereinander das Auftreten 
weiterer. Diese Feststellungen konnten wir auch bei F. besti~tigen. 

Zuni~ehst liegt der Gedanke nahe, dab das Auftreten der _GewShn__un_!g.s- 
kurve dureh eine Erseh6pfbarkeit der extrapyramidalen Meehanisraen 
zu deuten w~re. Diese kSnnte sowohl im afferenten wie auch ira effek- 
torischen Anteil in Erscheinung treten. Strauss lehnt bereits ffir seinen 
beira Zusaramenfahren p0stulierten akusticoraotorischen .Reflexapparat 
eine Ermiidbarkeit als Ursache des Nachlassens der motorischen Reak- 
tion ab. Versuche mit relativ kurzera zeitlichen SchuBabstand (etwa 
1 Sek.) zeigten oft keine progressive Abnahrae, so dab die Refrakt/~rzeit 
unter einer Sekunde ]iegen rauB. Auch fiir unser Anfallsgesehehen raiissen 
wir aus gleichlaufenden Erwitgungen eine ErschSpfbarkeit des Hirn- 
stammes yon der Hand weisen. Die progressive Abnahme des AnfaUs 
raiiBte dann, sofern man raft dera Schwellenreiz beginnt, jedenfalls bis 
zu einer gewissen Grenze dutch eine Steigerung der Reizintensit/~t zu 
kompensieren sein. AuBerdem war auch in unserer Versuchsreihe die Zahl 
der gesetzten Reize, die sich nur auf 3 oder 4 hintereinander beliefen 
zu klein und das Zeitintervall (raehrere Sekunden) zu groB, als dab da- 
dutch eine Ermiidbarkelt eintreten bzw. der ni~chste Reiz noch in die 
Refraktgrzeit des vorigen fallen kSnnte. 

Wir sind vielmehr der Ansicht, daii die GewOhnu_ng_~in eigem ~qach- 
lassen der ]Jberraschungswirkung und einer Abflachung des affektiven 

. . . . . . .  

c k s z u  seher~ ist. Daffir spricht aueh unsere Beobaehtung, dal~ bei 
F. in einer Reihe Yon Reizen die progressive Abnahrae sofort wieder einera 
vollen Anfall Platz macht, wenn wir die Reizqualit/~t weehseln und damit 
sine neue unvorhergesehene Reizsituation schaffen. Je st/~rker die Erao- 
tion ist, desto ausgeprs steilt sich der Anfall ein. 

Eine seharfe Trennung des ~berraschungseffektes vom Affekt ist nicht 
durehfiihrbar. Jede unvorhergesehene Sinneswahrnehraung erhi~lt ihre 
affektive T6nung und Auswertung. Wahrseheinlich empfinden wir die 
~berrasehung fiberhaupt nur durch den gekoppelten Affektstol], sonst 
,,ffihlen" wir uns eben nicht fiberrascht oder ersehreekt. Dagegen kann 
eine starke Affektreaktion ohne ~berraschungsmoraent beim feinnervigen 
Mensehen durehaus vorhanden sein, sofern die Affektsituation sich ledig- 
tich aus der Vorstellungswelt aufbaut, z. B. der ~rger bei der gedanklieher~ 
I~eproduktion eines unangenehmen Vorganges. Die entscheidende l~olle 
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kommt sieherlich der aff__.@tiven l%eaktion zu. F. zeigt dies auch sehr sehSn 
bei der Versuchsanordnung, we er sich in einer Gruppe anderer Personen 
befindet und diese gemeinsam lolStzlieh ,,angefahren" werden. F. bekommt 
dalm keinen Anfall. Die l~berrasehung ist da, aber die affektive Beteiligung 
ist ~ui~erst gering, da F. sich persSnlich nicht so betroffen ftihlt. Hier 
reicht der affektive Stol] nicht aus, um den Anfall in Gang zu bringen. 

Die Urs~che des Anfailsyndroms bei F. sehen wir in einer komlolexen 
Sch/tdigung yon Hirnstammfunktionen, der wahrseheinlich aueh aria- 
tomisehe Ver/tnderungen mehrerer Kerngebiete und deren Zwischenver- 
bindungen zugrunde liegen. Die Halbseitigkeit der Anf/tlle weist auf eine 
vorwiegende Beeintr/tchtigung der kontralateralen Stammh/tlfte bin. 

Worauf die extrapyramidale Erkrankung bei F. zurtiekzuf/ihren ist, 
1/tBt sieh nieht eindeutig eruieren. Da vorwiegend die in der Literatur 
ersehienenen Fglle eines subeorticalen Anfallsyndroms im 1%ahmen der 
akuten oder chronischen Encephalitis aufgetreten sind, und F. bereits als 
Kind die ersten Symptome einer Hirnstammmotilit/itsstSrung aufwies, 
ist durehaus, aueh wenn hinreichende anamnestische Angaben fehlen, 
an ein e f~h~indHoche Encephalitis zu denken. Daftir k6nnten aueh die 
leiehten allgemeinen Symptome eines Parkinsonismus spreehen, die F. 
in der Form einer Haltungsanomalie, Bewegungsarmut und Antriebs- 
st6rung bietet. Ein Hirnstammt, umor und Gef/tBver/tnderungen mit ihren 
Folgen schlieBen bei dem friihen Erkrankungsalter aus. Zu erw/tgen ist 
allerdings unter Beriieksichtigung der niederen biologisehen Stufe, in 
die F. konstitutionsms einzureihen ist, ob es sich nieht lediglieh um 
eine prim/tr minderwertige Anlage des Hirnstamms mit degenerativem 
Entartungsproze8 handelt, wie es z. ]3. aueh Jalcob und Soeken in ana- 
tomiseh erfaBten F/tHen gesehen haben, i940 hat Zutt  ein fami'!iares Auf- 
treten yon subeortiealen Anf/tllen bei Vater und Sohn besehrieben. 

Schlufibetrachtung. 
Wir haben in der vorliegenden Abhandlung einen besonderen Fall 

eines subcor~icalen Anfallsyndroms einer analysierenden und experimen- 
tellen Betrachtung unterzogen. Es handelt sich um das Auftreten echter 
rein extrapyramidaler Halbseitenanf/tlle, und zwar nur auf sensoaffektive 
l%eize hin. Als anfallsauslSsende Faktoren ergaben sich der durch/tul~ere 
Reize auftretende ~berrasehungseffekt und der damit verkniipfte affek- 
t i re  Schoek. Dabei kommt dem letzteren zweifelsohne die entscheidendere 
Rolle zu. Der Anfall ist im Vergleich zum Zusammenfahren des Gesunden 
bei einer Schreckreaktion nicht ein einfaehes I~eflexgeschehen, sondern 
ein durch pathologische Ver/tnderungen der Hirnstammfunktionen be- 
dingter selbst/tndiger Ablauf yon extrapyramidalen Massenbewegungen. 
Ein Nachlassen in der St/trke des Anfalls ist nicht Ausdruck einer ErschSpL 
barkeit des Hirnstamn~es, sondern hat seine Ursache in einem Geringer- 
werden des ~berraschungseffektes und des affektiven Schocks (Ge- 
wShnung). Dureh willensm/tBige Einstellung der Aufmerksamkeit 1/tBt 
sich der Anfall unterdrficken. 

Arch ly  f i i r  PsyQhiatr ie ,  Bd. 117. 31a 
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Die besondere Pathophysiologie des Fgl!es e r laubt  Riickschliisse 
auf die Genese der physiologischen Schreckreaktion des Gesunden.  Die 
motorische l~e~ktion beim Erschrecken ist ex t rapyramidaler  Natur .  Das 
Entscheidende ffir das Auf t re ten  subcorticaler Bewegungen auf  e inen 
sensoaffektiven Reiz h i~  (Schutz, Abwehr,  F luch t  usw.) ist  die af tekt ive 
I~eaktion, die auch bei der ~be r r a schung  die PIauptrolle spielt. I)al~ 
es, wie Strauss ann immt ,  ohne affektive Beteil igung ]ediglich dutch  das 
Anspr ingen eines sensomotorischen Reflexbogens (acus~icomo~orischer 
l~eflex yon Strauss) zum , ,Zusamme~fahren"  beim Erschrecken kommt,  
ha l ten  wir nach  unse~en Un te r suchungen  fiir unwahrschein]ich.  

Jede ext rapyr~midale  l~eaktivbewegung (rficht Mitbewegung) is t  
veto , ,W~chsein" des Subcor~ex abhs Darun~er  vers~ehen wi t  die 
Bereitschaft  des Hi rns tammes  fiberh~upt a.uf sensoaf~ektive ~eize  zu  
~'eagieren. Diese  Bereitschaft  ist  z .B .  im Schl~f ]e nach  dessen Tie~e 
herabgesetz~ oder au~gehoben. 

J e d e  ext rapyramidale  l~eakt ivbewegung k~nn  in ihrer St~rke ge- 
minder t  werden  bzw. ganz fortfal len:  

1. Dutch  willensm~l~ig gerichtete Aufmerksamkdit .  
2. D~rch GewShnung ~n den Reiz. 
Das Ausbleiben der  l~eaktion sowohl bei willensm~l~ig gerichteter 

Aufmerksamkei t  wie auch bei der GewSh~nu~g is t  in einem For t fa l l  des 
~berraschungseffektes  und  einem N~ehlassen des ~ e k t i v e n  Schocks zu 
sehen. Zu P a n k t  1 kommt  ~vahrscheinlich noch eiae di rekte  H e m m i n g  
der ex t rapyramida len  Motorik durch Willensimloutse hinzu.  

Sowohl die gerichtete Aufmerksamkei,t  wie die GewOhnuI~skurve 
konnen  durch Ablenkung und  e inen qua l i ta t iv  anderen  , ,unerwurte ten"  
sensoaffektiven ~eiz  duvchbrochen werde~. 
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