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Zur Frage der subeorticalen Anf~ille. 
Von 

E. NEUMAYER und D. SEEMANN. 

(Eingegangen am 15. Miirz 1954.) 

Das subcorticale Anfallsgeschehen bot  dutch  seine vie]seitige Sym- 
p toma t ik  ein daukbares  Gebiet  fiir lebhafte  Diskussion, wobei sich be- 
sonders FILIMONOFF, I~ATtt:N:ER, I~EDLICtt, SCItILDER, WILDER ll~d andere  

mi t  diesem Fragenkomplex  besch~ftigten. Vor allem war es das hysteri-  
f o r ~ e  Aussehen,  das gepaar t  mi t  anfal ls~rt igem Auf t re ten ,  die Abgrenzung  
zwischen organischem, in  diesem Sinne epileptischem und  funkt ione l len  
bzw. hyster ischem Geschehen erschwerte. 

A n  H a n d  yon  drei F~l len m6chten  wir uns  dieses Fragengebie t  un te r  
den  Aspekten  der heut igen  K e n n t n i s  dieser Zust~nde zu er6r tern  er lauben.  

Fall 1.62jahrige, verwitwete Hausfl'au, 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 Vorkrankhei~en ffir unsere Fragen bhne :Be- 
lang. 1945 stand die Pat. unter schwerster seelischer Belastung (Suieid des Sohnes 
und kurze Zeit sparer Tod des Gatten), die zu einem schweren Nervenzusammen- 
brueh fiihrte. Die Pat., die von jeher etwas ,,nervSs" and psyeholabil war, wurde 
nun zunehmend freudlos und deprimiert. Sie schlief schleeht und begann zu hallu- 
zinieren (Pat. sah Sohn und Gatten). Pat. wurde gngstlich; die Halluzinationen 
nahmen zu and zeigten Sohn und Mann in verunstalteter Form. In der Folgezeit 
steigerte sich die Depression, Pat. fiihlte sich yon den Mitbewohnern beobachtet 
and glaubte sich yon ihnen wegen ihrer Wohnung verfolgt ( , , . .  m~n wolle sie um 
die Wohnung bringen"). 

Deswegen erfolgte im Februar 1952 die erste Einweisung. Es bestand damals 
eine arterielle Hypertonie; unter blutdrucksenkenden Mai]nahmen sowie unter 
Sedativa beruhigte sich die Pat. nnd war aufgesehlossener bzw. in ausgegliehener 
Stimmungslage. Konnte im Juli 1952 aus der Anstalt entlassen werden. Zu Hause 
kam es nach kurzer Zeit erneut zu den bereits gesehilderten Erscheinungen, so dab 
Pat. im Oktober 1952 zum zweiten Male aufgenommen werden muBte. - -  Alkohol, 
Nicotin, Venerea: neg., Appetit und Sehlaf schlecht, obstipiert, Menarche l l a ,  

26--29 d, 
Menopause 48a 4--6--d- 1 Part., 1 Ab., 1 Totgeburt. 

Status neurologicus: Hypomimie, Ieichter Tremor des Unterkiefers. Pupillen 
re.-li., mittelweit, reagieren trage and unausgiebig auf L- und C-Convergenz d. 
Bulbi etwas eingeschrgnkt. Reehter Mundfacialis mimiseh etwas unterinnerviert. 
O. E.: Starker Ruhetremor der Arme und Hgnde, fallweise Rigores. FNV Vorbei- 
zeigen re., Tremor sistiert li., re. im Endstiick verstgrkt. Reflexe gesteigert, re.-li. 
WART~lCB~EG re. U.E.:  Beine mit leichtem Tremor beiderseits his etwa 40 ~ ge- 
hoben, gute Kraft. PSI%, AS~ gesteigert ohne sichere Seitendifferenz. FLS starkes 
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uagerichtetes, sehr psychogen wirkendes Sehwanken. Gang kleinschrittig, fehlende 
Mitbewegungen. Keine pathologischen Reflexe. Sprache: Explosiv. 

Status psyehicus. VSllig orientiert, geordnet. Sie habe zu Hause Angst gehabt. 
Ihr Naehbar habe ihr Leute naehgeschickt, li~Bt sie yon seinen Kollegen nachts 
durch Klopfen st6ren. Pat. beffirchtete IIandgreiflichkeiten. 

Klinische Befunde: RR 150/70. gSntgen der Wirbels~ule: Spondylarthrosis de- 
formans, Osteochondrosis. EKG: Sinusrhythmus, keine gr5beren Zeichen ffir star- 
keren Myokardschaden. Blutbitd, Ham o. B. Wa.R.: negativ. 

Verlau]: 10 Tage nach der Aufnahme kam es im Anschlug an eine geringe Auf- 
regung arffallsartig zu folgendem Verhalten: W~hrend Pat. plStzlieh verstummte, 
erstarrten Bliek und Haltung. Sis wurde blab im Gesicht, beginnt nach etwa 2 rain 
mit einem feinsehliigigen Tremor an den oberen Extremit~ten, der auf die unteren 
Extremit~ten iibergriff, an Intensit~t und Amplitude zunahm, bis an ss 
Extremit/~ten klonische Zuckungen zu registrieren waren, dabei lag Pat. am gfik- 
ken, fiihrte leicht w/~lzende Bewegungen aus, speichelte, jammerte und st5hnte 
leise. Auf Anspraehe reagierte sie mit einer Steigerung der oben gesehilderten 
Ph~nomene. Deshalb win'de dieses Verhalten im Schwesternrapport 5fters als 
hysteriform oder psychogen bezeichnet. Die fiblichen sedativen ~aBnahmen zur 
Ooupierung soleher Erseheinungen blieben erfolglos. Nach etwa 25 min begannen 
die Klonismen abzuebben, Pat. erwachte wie aus tiefem Schlaf, war etwas be- 
nommen, mtide und abgesehlagen und mugte in Bettrnhe verbracht werden. 

In der Folgezeit kam es etwa 2mal wSchentlich nach der geringsten Emotion zu 
solehen Anfi~llen, wobei, wenn sie im Stehen auftraten, Pat. langsam und ohne sieh 
zu verletzen auf den Boden sank und stets auf den Rtieken zu liegen ]{am. Naeh 
den subjektiven Empfindungen w~hrend dieser Anf&lle befragt, gab sie folgendes 
an: Sie verspiire zuerst Sehmerzen im Hinterkopf, die dann in den Stamm sowie 
in die Extremit&ten ausstrahlten. Naehher empfinde sie ,,Bremseln" ia den tt~n- 
den, ansehliel~end in den Ftigen, die dann zu zittern begi~nnen. Pat. sehe alles, was 
urn sie vorgehe, sie kSnne aber nicht sprechen, sondern habe nur das Gefiihl der 
~belkeit. Sie kSnne den Anfall nur dann nicht unterdrficken, wenn der t{inter- 
hauptskopfsehmerz aufgetreten sei. Sie sptire das Abklingen des Anfalls im Sistieren 
der ~belkeit. 

Auf Grund des internen Befundes, der nunmehr eine Hypotonie (Rt~ 120/70) 
mit geringen Dekompensationserscheinungen ergab, wurden kardiotonisehe Mal~- 
nahmen eingeleitet. Es kam wohl zu einem Nachlassen der Intensitat dieser Anf~lle, 
doch traten sie bei der geringsten Erregung mit photographischer Treue erneut anti 

EEG: Untersuchungsgrundlage: Elektrodenanlage nach GREY WALTER. Auf- 
nahme: In I{uhe, bei tIyperventflation und bei ,,Photic stimulation". In Ruhe ist 
das Kurvenbild meist sehr finch bzw. yon niedrigen Beta beherrscht. Daneben sind 
gelegentlich niedrige Alphakomponenten und sehr niedrige Theta vorhanden. In 
Hyperventilation Zunahme der Artefacte durch Verstarkung dos Tremors. Bei 
,,Photic stimulation" Alpha-Aktivierung. Zusammenfassung: EEG mit flaehem 
Kurvenbild (abgeschen yon den Tremorartefacten) und Alpha-Aktivierung bei 
,,Photic stimulation" noch im Rahmen der I~<orm. 

zVal~ 2:56 jahriger, 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 grSs k5rperlieher Belastung zusammen. 
Was darm passiere, kSnne er nicht genau angeben, er wisse, dal~ man ihn auf arzt- 
lichen Rat aus der Lehre entlieB und or daher nut als Hilfsarbeiter zu leichten 
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Arbeiten verwendet werden konnte. 1934 wurde Pat. wegen Schgndung Minder- 
jghriger gerichtlieh belangt. Es traten darauf geh/~ufte Anf/~lle auf, so dab Pat. in 
eine psyehiatrische Anstalt eingewiesen werdeii mul3te. 

Aus der Krankengeschiehte der Heft- und Pflegeanstalt ,,Am Steinhof" geht 
hervor, dal~ es sieh um ein hysteroepileptisches Geschehen bei psychopathischer 
PersSnliehkeit gehandelt habe. 

In der Folgezeit sistierten diese Anfglle vSllig. 1945 traten naeh einem Bomben- 
angriff erneut Anfalle yon BewuBtlosigkeit mit Bewegungssturm auf, so daB, 
obwohl keine direkte meehanische Traumatisierung dabei nachgewiesen werden 
konnte, Pat. bereiitet werden mugte. Seit diesem Zeitpunkt wurde er an einer 
neurologisehen Ambulanz in Kontrolle gehalten nnd mit Antiepileptika ohne 
wesentlichen Erfolg behandelt. Zur Klgrung der Diagnose erfolgte am 27. 1. 1953 
die Einweisung an unsere Abteflung. Alkohol, Venerea: neg., Nicotin: bis 5 Ziga- 
retten pd., Appetit gut, Sehlaf m/iBig, Stnhl o. B. 

Status neurologieus: Pupillen fiber mittelweit li.-re., reagiereii mgBig auf L., 
besser auf C. Konvergenz d. Bulbi eingeschrgnkt, beim Seitwgrtsblick feinsehl~giger 
Horizontalnystagmns. Rechter Mundfacialis unterinnerviert, tieartige Zuekungen. 
Zuiige keine BiBiiarben, gachenreflex auslSsbar, fibrige Hirnnerven o. B. O. E.: VA 
Pronationstendenz re., Unruhebewegungen beiderseits, Reflexe auslSsbar re.-li. 
Keine pathologisehen Reflexe. U. E.: PSI~, ASR auslSsbar, motorisehe Kraft o. B. 
Babinskineigung li., Fgehern re., FLS ungerichtetes Schwanken, psyehogen wirkend. 

Status psyehicus: Voll orientiert, kontaktf/~hig, affektmggig sehr labil, etwas in- 
fantiles Gehaben. Niedriger Intelligenzquotient IIach KENT. 

Klinische Be[uncle: BSG 10/30 (WssTEI~GREX), RR 165/95, Harn: Saeehar. pos., 
1,2~o, Blutzueker 140 mg~o. BB,, Seh~LdelrS., Wa.t~. o. B. 

Verhtu]: 3 Tage naeh der Aufnahme produziert Pat. anlgBlich einer ophthal- 
mologisehen Untersuehung folgenden Anfall: Nach einem kurzen Erregungs- 
stadium, w~Lhrend welehem zuerst Zuckungen des re. Mundwinkels auftraten, die 
daml anf die gesamte mimisehe Gesiehtsmuskulatur fibergriffen, fiel Pat. plStzlieh 
auf den i~fieken, begaiin rhythmiseh Arme und Beine in der Sagittalriehtung des 
KSrpers zu schleudern, grunzende und quiekende T6ne auszustoBen, zu sehlucken 
und zu schmatzen sowie zu speicheln; dann kam es zu synehronen, rhy~hmisehen 
Klonismen in der veto Facialis innervierteii Muskulatur und den Augenlidern. Die 
Atmung war dabei etwas foreiert und sehlieBlieh stieg Pat. den Klonismei1 syn- 
ehron ldagende Laute aus. Kein Seeessus. Naeh etwa 15 rain sistierten diese 
Kr/~mpfe, Pat. erwaehte, klagte fiber heftigen Kopfschmerz und verfiel ansehliel3end 
in erweekbaren Sehlaf. Nachher war er etwas benommen und verlangsamt. 

l)ber die subjektiven Empfmdungen befragt, gab Pat. an, or leide 5fters unter 
Druekgefiih! im Kopf, vor dem Anfall verspiire er heftigsten ttinterh~uptkopf- 
sehmerz sowie starken Sehwindel, nachher bestehe eine lfickenhafte Erilmerung, 
dall ein Anfall stattgefunden habe. Er sei im Leben immer sehr leicht erregbar 
gewesen. In  letzter Zeit ffihle er sieh etwas sehlgfrig und benommen. Seine Anfglle 
treten meist tags fiber auf der Stral]e auf, zu Hause oder naehts sehr selten. 

EEG: Untersuehungsgrundlagen: Elektrodenanlage naeh Gl~S~r WALTER, Acht- 
kanaltintensehreiber und automatisehe Frequeiizanalyse (EDIsWAN). Aufnahme in 
Ruhe, Hyperventilation und ,,Photie stimulation". Aufnahmebediiiguiigen am Pat. 
gut. In t~uhe finder sieh oecipitoparietal beiderseits ein niedriger bis mi%elhoher 
frequenzinkonstanter Alpharhythmus, der mit reichlich Beta abet auch mit nied- 
rigen Beta nnd Theta gemischt ist. In Hyperventilation kommt es zu einer mgl~igen 
Thetaaktivierung. Bei ,,Photie stimulation" keine auffgllige Respons. Zusammen- 
]assuna: Gering abiiormes, dysrhythmisehes EEG, mit reiehlieh Beta und Theta 
neben frequenzinkonstantem Alpharhythmus. 
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Die mit  der Hausfrau des Pat. aufgenommene Au~enanamnese erbrachte keine 
neuen Gesichtspunkte. 

Fall 3. 65j~hriger, ehemaliger Metallarbeiter, der im Oktober 1950 unter der 
Diagnose ,,Epilepsie" an unsere Abteilung eingewiesen wurde. 

Anamnese: Mit 12 Jahren nach Sturz yon einem 3 m hohen Baum bis z u m  
28. Lebensjahr Kopfsehmerz, der sparer zeitweise bei Ubermfidung auftrat. 

Im Herbst 1949 sell Pat. laut Angabe der AngehSrigen erstmalig naeh sehwerer 
Arbeit zusammengebroehen sein, mit  Armen und Beinen um sich geschlagen und 
unartikulierte Laute ausgestoBen haben. Dieser Zustand habe damals ungetghr 
1 Std gedauel% dann sei Pat. in Schlaf verfallen. Danach bestand Erinnerung des 
Gesehehens. ZungebiB oder Einn~ssen sei dabei nicht vorgekommen. Da es in der 
Folgezeit zu einer It~ufung dieser Erseheinungen kam, wurde Pat. zur K]grung der 
Diagnose an unsere Abteflung eingewiesen. 

Pat. gibt an, dab er das Nahen der Anfglle ungef~hr 1/4 Std vorher in Form yon 
Beklemmungsgefiihl verspiire. Im Augenblick fiihle er sich miide und matt.  Letzter 
Anfall vor etwa 4--5  Woehen. 

Status neurologicus: Geringe Klopfempfindliehkeit des Seh~dels beiderseits tem- 
poral. Die Lichtreaktion in anbetracht einer Glaukomop. nicbt prfifbar. Zur Kon- 
vergenz war Pat. nieht zu bringen. Cornealreflex beiderseits sehwach auslSsbar. 
Linker Mundfaeialis unterinnerviert. Raehenreflex fehlt: O. E.: VA leiehte Unruhe- 
bewegungen, geringes Sinken und Pronieren li., fraglicher Knipsreflex li., Reflexe 
lebhaft, keine sichere Seitendifferenz. Keine pathologisehen Haltungs- und Stell- 
reflexe. U. E.: Leichte Herabsetzung der motorisehen Kraft  beiderseits. PSR, ASR 
lebhaft, re.-li. Striimpellneigung re: Gang unauff~llig. FLS leiehtes ungerichtetes 
Sehwanken. 

Status psychicus: Pat. ist in jeder ttinsicht orientiert, es besteht ein geringes 
Haften am Thema bei Verlangsamung der psychischen Leistung. Die Affektlage ist 
flaeh euphoriseh, die Bewul~tseinslage ist klar. 

Klinische Be/uncle: E K G :  Hypox~mie im Versorgungsgebiet der li. Herzkranz- 
gefgl~e. Sch~delrSntgen: Im Bereich d. Sella tureica Porose d. Dorsum sowie 
sehleifige Versehattung, die fiir Verka]kung der Art. carotis int. sprieht. Rest-N, 
Blutbild, R R  und W a . R . o . B .  

Verlau]: 3 Tage naeh der Aufnahme produzierte Pat. folgenden Anfall: Naeh 
einer Aura yon etwa 15 min, in der Pat. bei eingeengter BewuBtseinslage zeitweise 
unartikulierte Laute yon sieh gab, auf Anruf reagierte, jedoeh nieht erweekbar 
war, am Riicken liegend sehwach wAlzende Bewegungen ausfiihrte, die am Kopf 
beginnend um die L~ngsachse des ]~Srpers erfolgten, wobei die Rumpfbewegungen 
unter Ffihrung des Sehadels standen, begann Pat. mit  Armen und Beinen um sich 
zu sehlagen, sowie sieh zu rakeln, heftig zu w~lzen, dabei zu grimassieren, Schnauz- 
stellung zu produzieren, bei gerStetem Gesicht foreiert zu atmen, zu speicheln, 
Wiseh- und Abwehrbewegungen zu bieten. Diese Erscheinungen nahmen an Heftig- 
keit zu, bis man yon einem Bewegungssturm spreehen konnte. Dabei stie~ Pat. 
Urlaute mit  groBem Stimmaufwand aus. Naeh 1 Std verebbte der Anfall. Pat. 
wurde ruhig und verfiel in erweckbaren Sehlaf. Naeh dem Erwaehen war die 
psychisehe Leistung bei sehleehter Orientierung sehr verlangsamt. 

Die Blutionenuntersuehung (Mg., Ca.) vor und naeh dem Anfall ergaben nor- 
male Werte, auch die Blutzuekerkurve war stets der Norm entspreehend. Die 
ttyperventilationsversuche verliefen negativ. W~hrend des Anfalles keine neuen 
Py.-Zeiehen. 

In den ersten Monaten erfolgten die Anf~Ile stets i n  den Morgenstunden, etwa 
jeden 3. Tag zwisehen 5 und 7 Uhr. In  der Folgezeit versehoben sie sieh gegen 
Mitternacht hin, bei Verkiirzung des freien Intervalles, so da~ es zu alln~tehtliehen 
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Anf~llen gegen 23---24 Uhr kam. Sie konnten weder dutch die iiblichen Sedativa, 
noch durch Kreislaufmittel behoben werden. Die Dauer dieser Anf/~lle variierte 
zwischen 1--2 Std. 

Die Kontrolle des neurologischen Status ergab, ebenso wie bei den beiden 
anderen Pat., keinerlei Veriinderung. Dagegen war im psychisehen Bild eine leichte 
Progredienz im Sinne einer Verlangsamung der Assoziationen, einer Verminderung der 
Kritikf/~higkeit sowie eine zeitweilige StSrung des situativen Verhaltens feststellbar. 

Am 14. 2. 1952 stfirzte der Pat. auf der Treppe des Pavfllons zusammen, erhob 
sich sofort und setzte seinen Weg fort, ohne fiber Beschwerden zu ldagen. Am 
n~chsten Tag wurde er somnolent und lieB unter sieh, erbraeh und wurde gering- 
fiigig bradykard. Dehydrierende und kreislaufstiiezende Maflnahmen ver~nderten 
diesen Zustand nieht. Pat. kam am 24. 2. 1952 ohne Ver~nderung dieser klinisehen 
Symptomatik zu bitten ad exitum. Seir dem Sturz sistierten die Anf~lle. 

Obduktion: Dilatation und ttypertrophie beider Herzkammern, sel~und/~re, peri- 
phere Pulmonalsklerosr Stauungsorgane, allgemeine, schwere Arterioslderose, 
arteriosklerotische Schrumpfnieren, kurz der Befund eines sehwer kreislau/- 
gesch~digten Individnums. Todesursache: Periphere Pulmonalembolie im re. Lun- 
genunterlappen. 

Das Gehirn wurde einer eingehenden makroskopischen und mikroskopisehen 
Un~ersuehung unterzogen, wobei die Befunde in extenso mitgeteilt seien. 

Ma]croskopisch: Zeichen einer Arteriosklerose, vorwiegend der basalen Gef/iBe, 
an den Frontalschnitten deutliche I-typer/~mie, sonst kein pathologischer Befund. 

Mikroskopisch: Im Bereieh der Hirnrinde finder man eine leichte Vermehrung 
der Oligodendrog]ia und gelegentlieh Zeiehen einer chronisehen Ern~hrungsst~rung 
an den Ganglienzellen im Sinne einer verminderten F~rbbarkeit der Schollen, 
Schrumpfung sowie vermehrter Lipofuscinablagerung. 

Um die Gef~l~e der Frontal- und Parietalrinde sieht man in beiden Hemisph/~ren 
groite Liicken, die bei der VAN GIEso~-F/~rbung am Rand einen Gef/~$wandrest er- 
kennen lassen. Die Lfieken sind schaff begrenzt und weisen manchmal die Form 
eines l/ingsgetroffene n Gef/~13es auf. 

Im Hirnstamm, beiderseits im Thalamus, im Striatum sowie gering im Bereiche 
der inneren Kapsel, sieht m~n, vorwiegend um die mittleren Venen, die oft maximal 
erweitert uud wandverdiekt sind, kleine Blutmlgen aus den strotzend geffillten 
Gef/Ll]en. Die Blutungen besehr~nken sich seharf auf den erweiterten perivaseul/~ren 
Raum. An anderen Stellen ist es lediglieh zu einer Serodiapedese gekommen. Die 
Wandver~nderung der Gef~13e entsprieht einer Fibrohyalinose, sie sind teils sek- 
torenfSrmig yore Exsudat eingedellt oder ganz komprimiert. 

Im Hypothalamus, im li. Nucl. supraoptieus sowie Nuel. paraventrieularis 
frisehe Diapedeseblutungen. 

Im Thalamus finder sieh beiderseits eine vermehrte Ablagerung yon Liloofuscin 
in den Ganglienzellen mit Aufbl~hung derselben und Kernverdr/~ngung. Das punc- 
ture maximum der Ver/~nderungen finder sieh beiderseits im gro$zelligen Anteil des 
Ventrolateralkernes und im Nucl. dorsomedialis. Das re. Centre mediane weist einen 
Erbleichungsherd auf. 

Im Sehweifkern zeigen die gro~en Striatumzellen deutliche Sklerosierung, 
Sehrumpfung ihrer Elemente und eine Rarefiziermlg infolge eehter Neuronophagie. 

Auch die Ganglienzellen des Hypothalamus zeigen, selbst wenn man ihre sehon 
normalerweise besondere Struktur beriicksiehtigt, Zeiehen yon Kernwandhyper- 
ehromatose, verwasehene Struktur der Zellkerne, Tigrolyse und Zellschattenbildung. 

Die iibrigen, zur Untersuehung gekommenen Hirnregionen, insbesondere der 
Temporailappen, zeigen aul3er einer geringen 5dematSsen Anfloekerung einen ge- 
h5rigen Befund. 
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Zusammen/assung: Erscheinungen einer Stase am ven6sen Schenkel der Strom- 
bahn, die Gef~Be im Sinne einer Fibrohyalinose ver/~ndert. Am nerv6sen Paren- 
chym Zeichen einer chronischen Ern/~hrungsstSrung, wobei die Ver~nderungen im 
Hirnstamm am ~usgeprigtesten sind. 

Betrachten wit zusammenfassend die klinische Symptomatik unserer 
t~iUe, so handelt es sich usa ein aufallsartiges Auftreten yon Bewegungs- 
abliufen wie Wilzen, Drehen, Rii&eln, Schnauzen und Speicheln sowie 
um sieh Schlagert and Ausstofien unartikulierten Laufe, die mit einer 
BewnBtseinsverinderung verbunden sind. Die AuslSsung durch reaktive 
Momente sowie der erscheinungsbildliche Gesamteindruek haben bei 
oberfliehlieher Betrachtung hysteriformes Gepr/~ge. Bei eingehender 
Beobachbung gelingt es, Kriterien zu finden, die fiir die organische Natur 
der Anfille sprechen. Diese sind: 

1. Die Ausl6sung erfolgt wohl reaktiv, abet nicht psychogen. 

2. Der Anfall vollzieht sich his ins kleinste Detail mit photographischer 
Treue, die fast an den prgzisen Ablauf eines J~ckson Anfalles erinnert. 

3. Die BewaBtseinslage ist gegenfiber einem hysterischen D/immer- 
zustand weir r getriibt. 

4. Es kommf zu motorisehen EntiuBerungen, die fast nit bei hysteri- 
schen, ~ber stindig bei organischen Kranken beobachtet werden kSnnen 
(Schmatzen, Wglzen, Sehnalzen usw.). 

Die Genese nnd Etiologische Zuordnung dieses Gesehehens, sol1 im 
folgenden unter Beriieksichtigung des einschl~gigen Sehrif~tums be- 
sprochen werden. 

Sehon die CEAX~COTsche Sehule hatte solche F~lle offenbar gekannt, da 
P. RXCJzEE bereifs den Versuch nnternahm, gewisse hyperkinetisehe 
Syndrome yon der Hysterie als organisch abzugrenzen. 

Die Encephalitis lethargica bot dann reichlieh GelegenheR, die moto- 
rischen Syndrome bei Erkrankungen der Stammganglien zu studieren. 
Hier sei auf die !V[onographie Eco~o~os verwiesen sowie auf die zahl- 
reichen Arbeiten anderer Autoren, yon denen nur ROSENT~A_~, ~IL~MO- 
~O~]~, O. FOEaSTEE als wiehtigste genannt seien. Trotz der Ffille der 
beschriebenen Bflder werden zwei Kardinalsymptome immer wieder 
hervorgehoben: Die Hyperkinese und die Hypokinese. Gleichzeitig wird 
aber aueh auf oft reaktive AuslSsbarkeit hingewiesen sowie auf 4i~ Be- 
ziehungen dieser motorischen Erscheinungen zu gewissen Schutzmecha- 
nismen archaischer Genese. 

Die reaktive AuslSsbarkeit sowie die Beziehungen zur Affektivitit 
werden dutch die Narkolepsieforsehung besonders beriicksichtigt, ttier 
muB auf alas umf~ssende Referat yon RED~CH verwiesen werden. Abet 
auch die Untersuehungen yon Bn~w,~  und Bo~o~ssE~ fiber die 
Affektepilepsie sind hier anzufiihren. Diese Untersuchungen zeigen dig 
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MSglichkeit auf, da~ aueh rein organisch bedingtes Geschehen durch 
reaktiv-affektive ~Iomente ausgetSst werden kann. 

Den experimentellen Nachweis dieser Beobachtungen erbrachte sparer 
W. t~. HEss, der mit seinen l~eizversuchen am Hirnstamm yon Tieren 
motorische Ents erzielte, die Elemente der oben angefiihrten 
Syndrome uufwiesen. 

Neue Aspekte ergab dann das Stadium des Hirnverletztenmaterials 
yon KnEIST. Er konnte ebenfalls bei Hirnstamml~sionen ~hnliche, oft 
komplexe motorische Bewegungsabl~ufe beobaehten, die er als Pseudo- 
expressivbewegungen bezeichne~. Andrerseits war es das Studium der 
motorischen l~eintegration bei einer Encephalitis sowie bei dem post- 
hypoglyk~mischen Korea (BzRKMAYE~ U. PALLISA, BENWE U. WIESER, 
E. F61~STER, I-IADDENBlCUCK), WO in einem bestimmten Zeitpunkt Wglz- 
Dreh- und Streckbewegungen sowie choreiforme Bewegungsab]~ufe 
beobachtet werden konnten. 

Alle diese Beobachtungen, denen wir aueh eigene (AIGnVGEI~, AIGI~GEI~ 
U. NEUhIAYEI~) hinzuffigen kSnnen, wurden an organischen Kranken 
gemacht. Das Verst~ndnis ffir das Hysteriforme dieser Geschehen zu ver- 
mitVeln ist das Verdienst der K~ETSCR~nRschen Sehule. Die beiden 
Hauptmerkmale dieser Erscheinungen, die Hyper- und die Hypokinese, 
finden wir beim Totstellreflex und Bewegungssturm KRETSCH~E~S wieder. 
Er sieht in diesenbeiden l~eaktionsformen archaische Verhaltensweisenund 
bezeichne~ sie als Schutzmeeh~nismen. Dementsprechend sind sie der Mo- 
torik der hypobulischen Schaltung eigen, die erggnzt durch die hyponoische 
Verhaltensweise z. B. den hysterischen Dgmmerzustand charakterisiert. 

Anf unsere Fglle fibertragen ergeben sieh folgende 0-berlegungen. Die 
besprochenen Patien~en weisen ebenfalls motorisehe Syndrome auf, die zu 
den an Hand der Literatur gesehilderten archaischen Verhaltensweisen 
innigste Beziehungen haben. Wir stimmen mi~ K~ETSC~ER fiberein, 
wenn wir die Phgnomene unserer Fglle als phylogenetisch pr~formierte 
~echanismen bzw. als motorische Schablonen auffassen. Die ~,~hnliehkeit 
mit dem hysterischen Gesehehen ist nnr eine scheinbare, da einerseits 
eine Erklgrung vom Sinn her nicht mSglich ist, andererseits beim hyste- 
rischen Anfall nur Bruchstficke der motorischen Schablonen ul~d auch 
diese nut in fallweise wechselnder Art zur Darstellung kommen. 

Abschlie~end wollen wir bezfiglich der Xtiologie lediglich auf die Tat- 
sache hinweisen, dal~ alle drei Kranken yon Jugend an gefgl~l~bil waren 
und auch im Alter diese Anomalie in gkzentuierter Weise boten. 

Zusammenfassung. 
An Hand yon drei F~llen wurde zur Frage der subcorticalen Anf~lle 

Stellung genommen. Dabei wurde versueht einen kurzen Abri~ der 
Literatnr zu geben und die Probleme der subeorticalen Anf~]le yon 
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v e r s c h i e d e n e n  G e s i c h t s p u n k t e n  zu b e l e u c h t e n .  I n  d i e sem Z u s a m m e n h a n g  

w u r d e  a u f  die  d i f f e r e n t i a l d i a g n o s t i s c h e n  K r i t e r i e n  dieses o r g a n i s c h e n  

A n f a l l s g e s c h e h e n s  zu  d e n  h y s t e r i s c h e n  V e r h a l t e n s w e i s e n  e ingegangen ,  

w o b e i  die  A u f f a s s u n g  K~ETSCH~ERS y o n  d e n  m o t o r i s e h e n  S c h a b l o n e n  

b e s o n d e r s  be  r i i ck s i ch t i g t  wurde .  
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