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Aus der Neurologischen Abteilung Lainz, Wien
(Vorstand: Prim. Dr. J. AIGINGER).

Zur Frage der subcorticalen Anfille,

Von
E.NEUMAYER und D. SEEMANN.

{ Eingegangen am 15. Mdrz 1954.)

Das subcorticale Anfallsgeschehen bot durch seine vielseitige Sym-
ptomatik -ein dankbares Gebiet fir lebhafte Diskussion, wobei sich be-
sonders FILiMoNoOFF, RATHNER, REDLICH, SCHILDER, WiLDER und andere
mit diesem Fragenkomplex beschiftigten. Vor allem war es das hysteri-
forme Aussehen, das gepaart mitanfallsartigem Auftreten, die Abgrenzung
zwischen organischem, in diesem Sinne epileptischem und funktionellen
bzw. hysterischem Geschehen erschwerte.

An Hand von drei Féllen mochten wir uns dieses Fragengebiet unter
den Aspekten der heutigen Kenntnis dieser Zustinde zu erértern erlauben.

Fall 1. 62jshrige, verwitwete Hausfrau, die im Oktober 1952 unter der Diagnose
»,Endogene Depression in der Involution mit paranoidem Gedankengut® zum
zweiten Male an unserer Abteilung aufgenommen wurde.

Anamnese: Familienanamnese und Vorkrankheiten fiir unsere Fragen ohne Be-
lang. 1945 stand die Pat. unter schwerster seelischer Belastung (Suicid des Sohnes
und kurze Zeit spater Tod des Gatten), die zu einem schweren Nervenzusammen-
bruch fithrte. Die Pat., die von jeher etwas ,,nervos‘‘ und psycholabil war, wurde
nun zunehmend freudlos und deprimiert. Sie schlief schlecht und begann zu hallu-
zinieren (Pat. sah Sohn und Gatten). Pat. wurde dngstlick, die Halluzinationen
nahmen zu und zeigten Sohn und Mann in verunstalteter Form. In der Folgezeit
steigerte sich die Depression, Pat. fithlte sich von den Mitbewohnern beobachtet
und glaubte sich von ihnen wegen ihrer Wohnung verfolgt (,, . . man wolle sie um
die Wohnung bringen*’).

Deswegen erfolgte im Februar 1952 die erste Einweisung. Es bestand damals
eine arterielle Hypertonie; unter blutdrucksenkenden MaBnahmen sowie unter
Sedativa beruhigte sich die Pat. und war aufgeschlossener bzw. in ausgeglichener
Stimmungslage. Konnte im Juli 1952 aus der Anstalt entlassen werden. Zu Hause
kam es nach kurzer Zeit erneut zu den bereits geschilderten Erscheinungen, so daB
Pat. im Oktober 1952 zum zweiten Male aufgenommen werden muBte. — Alkohol,
Nicotin, Venerea: neg., Appetit und Schlaf schlecht, obstipiert, Menarche 1la,
26-—29d,
46d

Status neurclogicus: Hypomimie, leichter Tremor des Unterkiefers. Pupillen
re.-li., mittelweit, reagieren trige und unausgiebig auf L- und O-Convergenz d.
Bulbi etwas eingeschrankt. Rechter Mundfacialis mimisch etwas unterinnerviert.
0. E.: Starker Ruhetremor der Arme und Hénde, fallweise Rigores. FNV Vorbei-
zeigen re., Tremor sistiert li., re. im Endstiick verstirkt. Reflexe gesteigert, re.-li.
WARTENBERG re. U. E.: Beine mit leichtem Tremor beiderseits bis etwa 40° ge-
hoben, gute Kraft. PSR, ASR gesteigert ohne sichere Seitendifferenz. FLS starkes

Menopause 48a 1 Part., 1 Ab., 1 Totgeburt.
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ungerichtetes, sehr psychogen wirkendes Schwanken. Gang kleinschrittig, fehlende
Mitbewegungen. Keine pathologischen Reflexe. Sprache: Explosiv.

Status psychicus. Vollig orientiert, geordnet. Sie habe zu Hause Angst gehabt.
Thr Nachbar habe ihr Leute nachgeschickt, 148t sie von seinen Kollegen nachts
durch Klopfen stéren. Pat. befiirchtete Handgreiflichkeiten.

Klinische Befunde: RR 150/70. Rontgen der Wirbelséule: Spondylarthrosis de-
formans, Osteochondrosis. EKG: Sinusrhythmus, keine groberen Zeichen fiir stir-
keren Myokardschaden. Blutbild, Harn o. B. Wa.R.: negativ.

Verlauf: 10 Tage nach der Aufnahme kam es im Anschluff an eine geringe Auf-
regung anfallsartig zu folgendem Verhalten: Wahrend Pat. plotzlich verstummte,
erstarrten Blick und Haltung. Sie wurde blaB im Gesicht, beginnt nach etwa 2 min
mit einem feinschlagigen Tremor an den oberen Extremitéten, der auf die unteren
Extremitiaten iibergriff, an Intensitdt und Amplitude zunahm, bis an sdmtlichen
Extremitéten klonische Zuckungen zu registrieren waren, dabei lag Pat. am Riik-
ken, filhrte leicht wilzende Bewegungen aus, speichelte, jammerte und stéhnte
leise. Auf Ansprache reagierte sie mit einer Steigerung der oben geschilderten
Phanomene. Deshalb wurde dieses Verhalten im Schwesternrapport ofters als
hysteriform oder psychogen bezeichnet. Die iiblichen sedativen MaBnahmen zur
Coupierung solcher Erscheinungen blieben erfolglos. Nach etwa 25 min begannen
die Klonismen abzuebben, Pat. erwachte wie aus tiefem Schlaf, war etwas be-
nommen, miide und abgeschlagen und mufBte in Bettruhe verbracht werden.

In der Folgezeit kam es etwa 2mal wochentlich nach der geringsten Emotion zu
solchen Anfillen, wobei, wenn sie im Stehen auftraten, Pat. langsam und ohne sich
zu verletzen auf den Boden sank und stets auf den Riicken zu liegen kam. Nach
den subjektiven Empfindungen wéhrend dieser Anfille befragt, gab sie folgendes
an: Sie verspiire zuerst Schmerzen im Hinterkopf, die dann in den Stamm sowie
in die Extremititen ausstrahlten. Nachher empfinde sie ,,Bremseln‘ in den Han-
den, anschlieBend in den Fiiflen, die dann zu zittern begénnen. Pat. sehe alles, was
um sie vorgehe, sie konne aber nicht sprechen, sondern habe nur das Gefihl der
Ubelkeit. Sie kénne den Anfall nur dann nicht unterdriicken, wenn der Hinter-
hauptskopfschmerz aufgetreten sei. Sie spiire das Abklingen des Anfalls im Sistieren
der Ubelkeit.

Auf Grund des internen Befundes, der nunmehr eine Hypotonie (RR 120/70)
mit geringen Dekompensationserscheinungen ergab, wurden kardiotonische Maf-
nahmen eingeleitet. Es kam wohl zu einem Nachlassen der Intensitét dieser Anfille,
doch traten sie bei der geringsten Erregung mit photographischer Treue erneut auf.

EE@G: Untersuchungsgrundlage: Elektrodenanlage nach GREY WALTER. Auf-
nahme; In Ruhe, bei Hyperventilation und bei ,,Photic stimulation®. In Ruhe ist
das Kurvenbild meist sehr flach bzw. von niedrigen Beta beherrscht. Daneben sind
gelegentlich niedrige Alphakomponenten und sehr niedrige Theta vorhanden. In
Hyperventilation Zunahme der Artefacte durch Verstirkung des Tremors. Bei
,,Photic stimulation* Alpha-Aktivierung. Zusammenfassung: EEG mit flachem
Kurvenbild (abgesehen von den Tremorartefacten) und Alpha-Aktivierung bei
,.Photic stimulation®* noch im Rahmen der Norm.

Fall 2: 56jihriger, ehemaliger Hilfsarbeiter, der im Oktober 1952 unter der Dia-
gnose ,,Epileptiformes Anfallsgeschehen an unserer Abteilung aufgenommen
wurde.

Anamnese: Kinderkrankheiten: Fraisen, Rachitis, Tetanie. 1910 Pleuritis. Seit
seinem 15. Lebensjahr falle Pat. bei groflerer korperlicher Belastung zusammen.
Was dann passiere, konne er nicht genau angeben, er wisse, daf man ihn auf &rzt-
lichen Rat aus der Lehre entlieB und er daber nur als Hilfsarbeiter zu leichten
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Arbeiten verwendet werden konnte. 1934 wurde Pat. wegen Schindung Minder-
jahriger gerichtlich belangt. Es traten darauf gehdufte Anfille auf, so dafl Pat. in
eine psychiatrische Anstalt eingewiesen werden mubBte.

Aus der Krankengeschichte der Heil- und Pflegeanstalt ,,Am Steinhof* geht
hervor, daB es sich um ein hysteroepileptisches Geschehen bei psychopathischer
Persoulichkeit gehandelt habe.

In der Folgezeit sistierten diese Anfille vollig. 1945 traten nach einem Bomben-
angriff erneut Anfille von BewuBtlosigkeit mit Bewegungssturm auf, so daB,
obwohl keine direkte mechanische Traumatisierung dabei nachgewiesen werden
konnte, Pat. berentet werden muflite. Seit diesem Zeitpunkt wurde er an einer
neurologischen Ambulanz in Kontrolle gehalten und mit Antiepileptika ohne
wesentlichen Erfolg behandelt. Zur Klarung der Diagnose erfolgte am 27. 1. 1953
die Einweisung an unsere Abteilung. Alkohol, Venerea: neg., Nicotin: bis 5 Ziga-
retten pd., Appetit gut, Schlaf maBig, Stuhl o. B.

Status neurologicus: Pupillen iber mittelweit li.-re., reagieren méiBig auf L.,
besser auf C. Konvergenz d. Bulbi eingeschrénkt, beim Seitwirtsblick feinschligiger
Horizontalnystagmus. Rechter Mundfacialis unterinnerviert, ticartige Zuckungen.
Zunge keine Biflnarben, Rachenreflex auslosbar, iibrige Hirnnerven o. B. O. E.: VA
Pronationstendenz re., Unruhebewegungen beiderseits, Reflexe auslésbar re.-li.
Keine pathologischen Reflexe. U. E.: PSR, ASR auslosbar, motorische Kraft o. B.
Babinskineigung li., Féchern re., FLS ungerichtetes Schwanken, psychogen wirkend.

Status psychicus: Voll orientiert, kontaktfihig, affektmafig sehr labil, ebwas in-
fantiles Gehaben. Niedriger Intelligenzquotient nach KexT.

Klinische Befunde: BSG 10/30 (WrsTERGREN), RR 165/95, Harn: Sacchar. pos.,
1,29, Blutzucker 140 mg%,. BB., Schidelrs., Wa.R. o. B.

Verlauf: 3 Tage nach der Aufnahme produziert Pat. anldflich einer ophthal-
mologischen Untersuchung folgenden Anfall: Nach einem kurzen Erregungs-
stadium, wihrend welchem zuerst Zuckungen des re. Mundwinkels auftraten, die
dann auf die gesamte mimische Gesichtsmuskulatur iibergriffen, fiel Pat. plotzlich
auf den Riicken, begann rhythmisch Arme und Beine in der Sagittalrichtung des
Korpers zu schleudern, grunzende und quiekende Tone auszustoBen, zu schlucken
und zu schmatzen sowie zu speicheln; dann kam es zu synchronen, rhythmischen
Klonismen in der vom Facialis innervierten Muskulatur und den Augenlidern. Die
Atmung war dabei etwas forciert und schlieBlich stie Pat. den Klonismen syn-
chron klagende Laute aus. Kein Secessus. Nach etwa 15 min sistierten diese
Krimpfe, Pat. erwachte, klagte iiber heftigen Kopfschmerz und verfiel anschlieBend
in erweckbaren Schlaf. Nachher war er etwas benommen und verlangsamt,

Uber die subjektiven Empfindungen befragt, gab Pat. an, er leide ofters unter
Druckgefiithl im Kopf, vor dem Anfall verspiire er heftigsten Hinterhauptkopf-
schmerz sowie starken Schwindel, nachher bestehe eine liickenhafte Erinnerung,
daff ein Anfall stattgefunden habe. Er sei im Leben immer sehr leicht erregbar
gewesen. In letzter Zeit fiihle er sich etwas schlifrig und benommen, Seine Anfille
treten meist tagsiiber auf der Strafle auf, za Hause oder nachts sehr selten.

EEQG: Untersuchungsgrundlagen: Elektrodenanlage nach GreY WALTER, Acht-
kanaltintenschreiber und automatische Frequenzanalyse (Episwax). Aufnahme in
Ruhe, Hyperventilation und ,,Photic stimulation®. Aufnahmebedingungen am Pat.
gut. In Ruhe findet sich occipitoparietal beiderseits ein niedriger bis mittelhoher
frequenzinkonstanter Alpharhythmus, der mit reichlich Beta aber auch mit nied-
rigen Beta und Theta gemischt ist. In Hyperventilation kommt es zu einer mifigen
Thetaaktivierung. Bei ,,Photic stimulation* keine auffillige Respons. Zusammen-
fassung: Gering abnormes, dysrhythmisches EEG, mit reichlich Beta und Theta
neben frequenzinkonstantem Alpharhythmus.
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Die mit der Hausfrau des Pat. aufgenommene AuBenanamnese erbrachte keine
neuen Gesichtspunkte.

Fall 3. 65jahriger, ehemaliger Metallarbeiter, der im Oktober 1950 unter der
Diagnose ,,Epilepsie’* an unsere Abteilung eingewiesen wurde.

Anamnese: Mit 12 Jahren nach Sturz von einem 3 m hohen Baum bis zum
28. Lebensjahr Kopfschmerz, der spiter zeitweise bei Ubermiidung auftrat.

Im Herbst 1949 soll Pat. laut Angabe der Angehdrigen erstmalig nach schwerer
Arbeit zusammengebrochen sein, mit Armen und Beinen um sich geschlagen und
unartikulierte Laute ausgestoBen haben. Dieser Zustand habe damals ungefahr
1 Std gedauert, dann sei Pat. in Schlaf verfallen. Danach bestand Erinnerung des
Geschehens. ZungebiB oder Einndssen sei dabei nicht vorgekommen. Da es in der
Folgezeit zu einer Haufung dieser Erscheinungen kam, wurde Pat. zur Klarung der
Diagnose an unsere Abteilung eingewiesen.

Pat. gibt an, daB er das Nahen der Anfélle ungefdhr 1/, Std vorher in Form von
Beklemmungsgefiihl verspiire. Im Augenblick fiihle er sich miide und matt. Letzter
Anfall vor etwa 4—5 Wochen.

Status neurologicus: Geringe Klopfempfindlichkeit des Schadels beiderseits tem-
poral. Die Lichtreaktion in anbetracht einer Glaukomop. nicht priifbar. Zur Kon-
vergenz war Pat. nicht zu bringen. Cornealreflex beiderseits schwach auslésbar.
Linker Mundfacialis unterinnerviert. Rachenreflex fehlt. O. E.: VA leichte Unruhe-
bewegungen, geringes Sinken und Pronieren li., fraglicher Knipsreflex li., Reflexe
lebhaft, keine sichere Seitendifferenz. Keine pathologischen Haltungs- und Stell-
reflexe. UJ. E.: Leichte Herabsetzung der motorischen Kraft beiderseits. PSR, ASR
lebhaft, ve.-li. Stritmpellneigung re. Gang unauffallig. FLS leichtes ungerichtetes
Schwanken.

Status psychicus: Pat. ist in jeder Hinsicht orientiert, es besteht ein geringes
Haften am Thema bei Verlangsamung der psychischen Leistung. Die Affektlage ist
flach euphorisch, die Bewultseinslage ist klar.

Klinische Befunde: EKG: Hypoxamie im Versorgungsgebiet der li. Herzkranz-
gefifle. Schidelréntgen: Im Bereich d. Sella turcica Porose d. Dorsum sowie
schleifige Verschattung, die fiir Verkalkung der Art. carotis int. spricht. Rest-N,
Blutbild, RR und Wa.R. o. B.

Verlauf: 3 Tage nach der Aufnahme produzierte Pat. folgenden Anfall: Nach
einer Aura von etwa 15 min, in der Pat. bei eingeengter BewuBtseinslage zeitweise
unartikulierte Laute von sich gab, auf Anruf reagierte, jedoch nicht erweckbar
war, am Riicken liegend schwach wilzende Bewegungen ausfithrte, die am Kopf
beginnend um die Léngsachse des Korpers erfolgten, wobei die Rumpfbewegungen
unter Fithrung des Schiidels standen, begann Pat. mit Armen und Beinen um sich
zu schlagen, sowie sich zu rakeln, heftig zu walzen, dabei zu grimassieren, Schnauz-
stellung zu produzieren, bei gerdtetem Gesicht forciert zu atmen, zu speicheln,
Wisch- und Abwehrbewegungen zu bieten. Diese Erscheinungen nahmen an Heftig-
keit zu, bis man von einem Bewegungssturm sprechen konnte. Dabei stie8 Pat.
Urlaute mit grofem Stimmaufwand aus. Nach 1 Std verebbte der Anfall. Pat.
wurde ruhig und verfiel in erweckbaren Schlaf. Nach dem Erwachen war die
psychische Leistung bei schlechter Orientierung sehr verlangsamt.

Die Blutionenuntersuchung (Mg., Ca.) vor und nach dem Anfall ergaben nor-
male Werte, auch die Blutzuckerkurve war stets der Norm entsprechend. Die
Hyperventilationsversuche verliefen negativ. Wahrend des Anfalles keine neuen
Py.-Zeichen.

In den ersten Monaten erfolgten die Anfille stets'in den Morgenstunden, etwa
jeden 3. Tag zwischen 5 und 7 Uhr. In der Folgezeit verschoben sie sich gegen
Mitternacht hin, bei Verkiirzung des freien Intervalles, so daf} es zu allndchtlichen
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Anfillen gegen 23—24 Uhr kam. Sie konnten weder durch die iiblichen Sedativa,
noch dureh Kreislaufmittel behoben werden. Die Dauer dieser Anfille variierte
zwischen 1—2 Std.

Die Kontrolle des neurologischen Status ergab, ebenso wie bei den beiden
anderen Pat., keinerlei Veranderung. Dagegen war im psychischen Bild eine leichte
Progredienz im Sinne einer Verlangsamung der Assoziationen, einer Verminderung der
Kritikfahigkeit sowie eine zeitweilige Stérung des situativen Verhaltens feststellbar.

Am 14. 2. 1952 stiirzte der Pat. auf der Treppe des Pavillons zusammen, erhob
sich sofort und setzte seinen Weg fort, ohne iiber Beschwerden zu klagen. Am
néchsten Tag wurde er somnolent und lie unter sich, erbrach und wurde gering-
fiigig bradykard. Dehydrierende und kreislaufstiitzende Mafinahmen verdnderten
diesen Zustand nicht. Pat. kam am 24, 2. 1952 ohne Veréinderung dieser klinischen
Symptomatik zu bieten ad exitum. Seit dem Sturz sistierten die Anfalle.

Obduktion: Dilatation und Hypertrophie beider Herzkammern, sekundére, peri-
phere Pulmonalsklerose, Stauungsorgane, allgemeine, schwere Arteriosklerose,
arteriosklerotische Schrumpfnieren, kurz der Befund eines schwer kreislanf-
geschidigten Individuums. Todesursache: Periphere Pulmonalembolie im re. Lun-
genunterlappen.

Das Gehirn wurde einer eingehenden makroskopischen und mikroskopischen
Untersuchung unterzogen, wobei die Befunde in extenso mitgeteilt seien.

Makroskopisch: Zeichen einer Arteriosklerose, vorwiegend der basalen GefaBe,
an den Frontalschnitten deutliche Hyperimie, sonst kein pathologischer Befund.

Mikroskopisch: Tm Bereich der Hirnrinde findet man eine leichte Vermehrung
der Oligodendroglia und gelegentlich Zeichen einer chronischen Ernahrungsstérung
an den Ganglienzellen im Sinne einer verminderten Firbbarkeit der Schollen,
Schrumpfung sowie vermehrter Lipofuscinablagerung.

Um die GefiBle der Frontal- und Parietalrinde sieht man in beiden Hemisphéren
groflie Liicken, die bei der vax G1EsoN-Firbung am Rand einen GefaBlwandrest er-
kennen lagsen. Die Liicken sind scharf begrenzt und weisen manchmal die Form
eines langsgetroffenen Gefifies auf.

Im Hirnstamm, beiderseits im Thalamus, im Striatum sowie gering im Bereiche
der inneren Kapsel, sieht man, vorwiegend um die mittleren Venen, die oft maximal
erweitert und wandverdickt sind, kleine Blutungen aus den strotzend gefiillten
GefiBen. Die Blutungen beschranken sich scharf auf den erweiterten perivasculdren
Raum. An anderen Stellen ist es lediglich zu einer Serodiapedese gekommen. Die
Wandveranderung der Gefille entspricht einer Fibrohyalinose, sie sind teils sek-
torenférmig vom Exsudat eingedellt oder ganz komprimiert.

Im Hypothalamus, im li. Nuecl. supraopticus sowie Nucl. paraventricularis
frische Diapedeseblutungen.

Im Thalamus findet sich beiderseits eine vermehrte Ablagerung von Lipofuscin
in den Ganglienzellen mit Aufbladhung derselben und Kernverdrangung. Das punec-
tum maximum der Verinderungen findet sich beiderseits im grofzelligen Anteil des
Ventrolateralkernes und im Nucl. dorsomedialis. Das re. Centre mediane weist einen
Erbleichungsherd auf.

Im Schweifkern zeigen die groBen Striatumzellen deutliche Sklerosierung,
Schrumpfung ihrer Elemente und eine Rarefizierung infolge echter Neuronophagie.

Auch die Ganglienzellen des Hypothalamus zeigen, selbst wenn man ihre schon
normalerweise besondere Struktur beriicksichtigt, Zeichen von Kernwandhyper-
chromatose, verwaschene Struktur der Zellkerne, Tigrolyse und Zellschattenbildung.

Die iibrigen, zur Untersuchung gekommenen Hirnregionen, insbesondere der
Temporallappen, zeigen aufler einer geringen odematiosen Auflockerung einen ge-
hérigen Befund.
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Zusammenfassung: Erscheinungen einer Stase am venosen Schenkel der Strom-
bahn, die GefaBe im Sinne einer Fibrohyalinose verindert. Am nervisen Paren-
chym Zeichen einer chronischen Erndhrungsstorung, wobei die Verinderungen im
Hirnstamm am ausgepragtesten sind.

Betrachten wir zusammenfassend die klinische Symptomatik unserer
Fille, so handelt es sich um ein anfallsartiges Auftreten von Bewegungs-
abldufen wie Wilzen, Drehen, Rékeln, Schnauzen und Speicheln sowie
um sich Schlagen und AusstoBen unartikulierten Laute, die mit einer
BewuBtseinsverinderung verbunden sind. Die Auslosung durch reaktive
Momente sowie der erscheinungsbildliche Gesamteindruck haben bei
oberflichlicher Betrachtung hysteriformes Geprige. Bei eingehender
Beobachtung gelingt es, Kriterien zu finden, die fiir die organische Natur
der Anfille sprechen. Diese sind:

1. Die Auslosung erfolgt wohl reaktiv, aber nicht psychogen.

2. Der Anfall vollzieht sich bis ins kleinste Detail mit photographischer
Treue, die fast an den prizisen Ablauf eines Jackson Anfalles erinnert.

3. Die Bewubtseinslage ist gegeniiber einem hysterischen Dimmer-
zustand weit tiefer getriibt.

4. Es kommt zu motorischen EntduBerungen, die fast nie bei hysteri-
schen, aber stindig bei organischen Kranken beobachtet werden koénnen
(Schmatzen, Wilzen, Schnalzen usw.).

Die Genese und itiologische Zuordnung dieses Geschehens, soll im
folgenden uunter Beriicksichtigung des einschligigen Schrifttums be-
sprochen werden.

Schon die CEARCOTsche Schule hatte solche Fille offenbar gekannt, da
P. RicHER bereits den Versuch unternahm, gewisse hyperkinetische
Syndrome von der Hysterie als organisch abzugrenzen.

Die Encephalitis lethargica bot dann reichlich Gelegenheit, die moto-
rischen Syndrome bei Erkrankungen der Stammganglien zu studieren.
Hier sei auf die Monographie EcoNoMos verwiesen sowie auf die zahl-
reichen. Arbeiten anderer Autoren, von denen nur RosSENTHAL, FILIMO-
No¥F, 0. FOERSTER als wichtigste genannt seien. Trotz der Fille der
beschriebenen Bilder werden zwei Kardinalsymptome immer wieder
hervorgehoben: Die Hyperkinese und die Hypokinese. Gleichzeitig wird
aber auch auf oft reaktive Auslosbarkeit hingewiesen sowie auf die Be-
ziehungen dieser motorischen Erscheinungen zu gewissen Schutzmecha-
nismen archaischer Genese.

Die reaktive Auslésbarkeit sowie die Beziehungen zur Affektivitit
werden durch die Narkolepsieforschung besonders berticksichtigt. Hier
muB auf das umfassende Referat von REDLICH verwiesen werden. Aber
auch die Untersuchungen von BLEULER und BONHOEFFER iiber die
Affektepilepsie sind hier anzufiihren. Diese Untersuchungen zeigen die
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Méoglichkeit auf, dafl auch rein organisch bedingtes Geschehen durch
reaktiv-affektive Momente ausgel6st werden kann.

Den experimentellen Nachweis dieser Beobachtungen erbrachte spiter
W. R. Hzuss, der mit seinen Reizversuchen am Hirnstamm von Tieren
motorische EntduBerungen erzielte, die Elemente der oben angefiihrten
Syndrome aufwiesen.

Neue Aspekte ergab dann das Studium des Hirnverletztenmaterials
von Krmrst. Er konnte ebenfalls bei Hirnstammlisionen dhnliche, oft
komplexe motorische Bewegungsabliufe beobachten, die er als Pseudo-
expressivbewegungen bezeichnet. Andrerseits war es das Studium der
motorischen Reintegration bei einer Encephalitis sowie bei dem post-
hypoglykdmischen Koma (BIREMAYER u. Parrisa, BenTE u. WIESER,
E. ForsTER, HADDENBRUCK), Wo in einem bestimmten Zeitpunkt Walz-
Dreh- und Streckbewegungen sowie choreiforme Bewegungsabliufe
beobachtet werden konnten.

Alle diese Beobachtungen, denen wir auch eigene (AIGINGER, AIGINGER
u. NEUMAYER) hinzufiigen kOnnen, wurden an organischen Kranken
gemacht. Das Verstdndnis fiir das Hysteriforme dieser Geschehen zu ver-
mitteln ist das Verdienst der KrErscumrRschen Schule. Die beiden
Hauptmerkmale dieser Erscheinungen, die Hyper- und die Hypokinese,
finden wir beim Totstellreflex und Bewegungssturm KRETSCHMERS wieder.
Ersichtindiesenbeiden Reaktionsformenarchaische Verhaltensweisenund
bezeichnet sie als Schutzmechanismen. Dementsprechend sind sie der Mo-
torik der hypobulischen Schaltung eigen, dieergénzt durch diehyponoische
Verhaltensweise z. B. den hysterischen Dimmerzustand charakterisiert.

Auf unsere Fille iibertragen ergeben sich folgende Uberlegungen. Die
besprochenen Patienten weisen ebenfalls motorische Syndrome auf, die zu
den an Hand der Literatur geschilderten archaischen Verhaltensweisen
innigste Beziehungen haben. Wir stimmen mit KRETSCEMER iiberein,
wenn wir die Phénomene unserer Fille als phylogenetisch préformierte
Mechanismen bzw. als motorische Schablonen auffassen. Die Ahnlichkeit
mit dem hysterischen Geschehen ist nur eine scheinbare, da einerseits
eine Erklirung vom Sinn her nicht méglich ist, andererseits beim hyste-
rischen Anfall nur Bruchstiicke der motorischen Schablonen und auch
diese nur in fallweise wechselnder Art zur Darstellung kommen.

AbschlieBend wollen wir beziiglich der Atiologie lediglich auf die Tat-
sache hinweisen, daf alle drei Kranken von Jugend an gefifilabil waren
und auch im Alter diese Anomalie in akzentuierter Weise boten.

Zusammenfassung.
An Hand von drei Fallen wurde zur Frage der subcorticalen Anfaile
Stellung genommen. Dabei wurde versucht einen kurzen Abril der
Literatur zu geben und die Probleme der subcorticalen Anfille von
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verschiedenen Gesichtspunkten zu beleuchten. In diesem Zusammenhang
wurde auf die differentialdiagnostischen Kriterien dieses organischen
Anfallsgeschehens zu den hysterischen Verhaltensweisen eingegangen,
wobei die Auffassung KRETSCEMERS von den motorischen Schablonen
besonders berticksichtigt wurde.
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