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Mustersehen als Provokationsmittel 
zur AuslSsung epileptischer Ptl~inomene 

RUDOLF DREYER 

v. Bodelschwinghsehe Anstalten, Bethel bei Bielefeld 

Eingegangen am 3. Januar 1972 

Pa t t e rn  Vision Provoking Epileptic  Phenomena  

Summary. Case report of a boy, aged 7 years, whose brother died of amaurotie 
idiocy Tay-Saehs, proved by autopsy. 

The patient--the youngest of three sons--suffers from epilepsy with idiocy 
with nearly the same symptoms as his brother. In  addition he has a strong urge 
to stare at checker board patterns. Looking at them he keeps still, does not move 
his head or eyes and shows a friendly radiant smile, staring at these patterns 
until a seizure begins. Colours and light make no difference. After visualisation 
of patterns generalized spike and wave--discharges occur in the EEG. Other 
photoconvulsive reactions are lacking. 

Family observations: The EEG of the father at rest showed a slight slowing 
of alpha-rhythmus (7 e/see) with increased and prolonged hyperventilation. Pat- 
tern-observation by the father evokes a slight dysrhythmia but no photoeonvulsive 
EEG changes. The mother and the eldest son show no clinical EEG-abnormalities. 
The second son died at the age of 9 from cerebral caehexy caused by amaurotic 
idiocy--myoclonic variant and retarded course. 

Key words: Pattern Vision -- Trigger Mechanism -- Epileptic Seizures. 

Zusammen/assung. Bericht fiber einen Fall yon amaurotischer Idiotic mit 
Epilepsie, der im 8. Lebensjahr beobachtet wurde. Er hatte eine optische Muster- 
sensitivit~t, die zur AuslSsung epileptiseher Ph~nomene mi~ Anfallssueht ffihrt. 
Die Diagnose erscheint dutch die Sektion eines ~lteren Bruders weitgehend ge- 
sichert: Amaurotisehe Idiotic, myoklonische Variante, protrahierte Verlaufsform, 
Tod mit 9 Jahren. Der genauer untersnehte jfingste der 3 SShne leidet an einer 
Epilepsie vom Grade einer Idiotic mit den gleichen Krankheitssymptomen wie 
sein Bruder. Hinzu kommt ein ausgepr~gter Drang zum Anstarren karierter Muster. 
Beim Betrachten verhi~lt sich der Junge still, bewegt nieht Kopf und Augen uud 
zeigt ein L~eheln. ~'arben oder Entfernung des Musters spielen keine wesentliche 
l~olle. Die Muster werden so lange angestarrt, bis ein Anfall auftritt. Im EEG 
schie~en beim Mustersehen generalisierte spike and wave-Entladungen auf. Eine 
siehere Fotosensibilit~t ist sonst nicht nachweisbar. Auch der Vater des Probanden 
zeigt im EEG eine leichte Rhy~hmusverlangsamung (7/see), und bei Betraehten 
eines karierten Musters eine leiehte paroxysmale Dysrhythmie ohne l~otosensibili- 
t~t. Die Mutter und der ~lteste Sohn sind kliniseh und hirnelektriseh unauff~llig. 

Schlii88elw6rter: Mustersehen -- AuslSsungsmechanismus -- epileptische Anf~lle. 
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Sogenannte Muster-sensi$ive Epflepsien sind selten. Es sind Anfalls- 
patienten, dig auf  das Betraehten yon optisehen Mustern versehiedens~er 
Art  - -  bevorzug~ sind gestreffte tmd karier~e Muster - -  fiber eine Stimu- 
lation des visuellen Systems mi~ einem epfleptischen Anfall reagieren. 
Unter  den in den Jahren 1950--1970 aufgenommenen 10635 Anfalls- 
kranken in Bethel befindet sieh nur ein sieherer Fall. Das entsprieht 
einem Prozentsatz yon 0,008. Wird eine Wiederaufnahmequote yon 25 ~ 
in Rechnung gestell~, ergibt sigh 0,01 ~ Biekford u. Klass (1968) be- 
richten, dal~ 0,25 ~ yon allen epfleptisehen Patien~en des EEG-Labors  
der Mayo-Klinik Probanden mit  einer Muster-Empfindliehkeit waren. 

Das Betrachten yon Mustern als Triggermedium ffihrt zu fokalen wie 
generalisierten paroxysmalen Anderungen des bioe]ektrischen cerebralen 
Gesohehens mit  Krampfaktivit/~t, ferner zur Provokation yon Anfs 
sowie zu mehr oder weniger plStzlich eintretenden Befindlichkeitsver- 
~nderungen mit  lustbetonten traumart igen Zusti~nden, die in der Regel 
in einen Anf~ll iibergehen (Chatrian et al., 1970). Von allen Autoren 
wird die groi~e Seltenheit der )/Iuster-Sensibilitiit bei Epfleptikern beton~. 

In  der deutschen Literatur  ist ein Fallbericht nieht publiziert, dieses 
wissensehaftlich sehr interessante Ph/~nomen, z .B.  in dem Buch yon 
Janz  zwar in einem Satz erw~hnt, praktisch aber nieht berfieksiehtigt. 
Die Diskrepanz in der H/~ufigkeitsbeobaehtung der Muster-Sensibillt/~t 
zwischen Bethel tmd der Mayo-Klinil~ finder wahrscheinlich seine Er- 
kl/~rung dadurch, dal~ dieses seltene Triggerph~nomen bei Erhebung der 
Vorgesehiehte nich~ beachte~ ~ r d .  Es wird nieht danaeh gefragt, und 
die entspreehenden gezielten Untersuehungen bei z .B.  vorliegender 
Fotosensibilit/~t oder anderer reflexepfleptiseher Zeichen werden nich~ 
durehgeffihrt. 

Fallbericht 

.Familienanamnese. Stefan K., geb. am 24. 4. 1963. Vater Bankdirektor, lepto- 
sore, differenzie1% sensibel. Mutter schlankwiichsig, intelligent, geschickt in der 
Erziehtmg, viel Gemfit. Nerven-, Geistes-, Krampfkrankheiten sowie Alkohol-, 
Nieotin- oder Mittelabusus in der Familien-Aszendenz nieh~ bekannt. Eino 
Verwandtenehe liegt nieht vor. 3 SShne. Der mittlere Sohn, Bode K., erkrankte 
mit 11/4 Jahren an BNS-Kriimpfen, bekam mit 6 Jahren goneralisierte Krampf- 
anf~lle trod starb am 27.4. 1969 mit 92/13 Jahren ~n einer cerebralen Kaehexie. 
Sektionsdiagnoso yon Bode K. (Prof. Veith)l: Marasmus, rezidivierende Aspira- 
tionspneumonie. Die Hirnsektion ergab eine Lipoidose vom Typ Tay-Sachs. ttisto- 
logie: Lipoid-Speieherkrankheit mit dem Bild der amaurotischen Idiotie in seiner 
myoklonischen Variante (protrahierte Verlaufsform). Diffuse Speicherung aueh in 
der Sehrinde, keine Zellunterg~nge in diesem Bereich. Ctu'omosomenanalyse bei 

1 tterrn Prof. Veith, Leiter des Pathologisehen Institutes der v. Bodelschwingh- 
schen Anstalten in Bethel, danke ieh ffir das Sektionsprotokoll. 
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Bodo K. : Weder Zahl- noch Strukturanomalien. Die Eltern verneinen eine Muster- 
Sensibilitgt bei Bodo, doch wurde das nicht systematisch geprfift. 

Probandenanamnese. Stefan ist der jfingste yon den 3 SThnen. Schwangerschaf~ 
unauff~llig. Geburt termingerecht ohne Kunsthilfe. 

Zeichen einer prg- oder perinatalen Hirnsehgdigung fanden sich nicht. Die 
Entwicklung verlief yon Anfang an retardiert. 1964 -- mit 2 Jahren -- deswegen 
Durehuntersuehung in einer Universitgts-Kinderklinik ohne pathologisches Er- 
gebnis. 1965 -- mit 21/2 Jahren - ngehtliehes Erbrechen, am ngchsten Vormittag 
erste epileptische Reaktion in Form eines groBen, generalisierten Krampfanfalls, 
am Nachmittag des gleiehen Tages ein weiterer grol~er Anfall ohne fokale Zeichen. 
Seitdem t~glich in wechselnder H~ufigkeit Sturz- und Nickanf~lle sowie generali- 
sierte Myoklonien mit Schwerpunkt in den Vormittagsstunden, keine weiteren 
Grand mal-Anf~lle. 

Im Januar 1966 erneute Durehuntersuchung in der schon einmal in Anspruch 
genommenen Universitgts-Kinderklinik. Bei Beriieksiehtigtmg der Erkrankung 
des glteren Bruders Bodo wird der Verdaeht auf eine degenerative Nervenkrank- 
heir u. a. im Sinue einer Leukodystrophie oder einer Speicherkrankheit gegu~ert. 
Elektromyogramm o.B. Histelogisehe Untersuchung einer NIuskel- und Nerven- 
stanze sowie yon Material der Rachenmandel in verschiedenen Laboraterien yon 
mehreren Universit~tsinstituten erbraehte keinen Anhalt ffir das Vorliegen irgend- 
einer Speieherkrankheit. Eingehende Urinanalysen verliefen negativ. Pneumenee- 
phalogramm Grenzbefund, Liquor o. B. 

Vom 28. 8. bis 4. 11. 1967 Beobachtung yon Stefan in Bethel. Tgglich zahl- 
reiehe Blinzelattaeken. Anfiille mit Neigung des Kopfes naeh hinten, versehwom- 
mener Bliek, Dauer um i0 sec. Sturzanf~lle nach hinten, verdreht dabei Augen 
naeh oben, sehnelle rhythmisehe Zuckungen der Augenlider, ruekartige Bewegungen 
des Kopfes nach hinten, der Arme naeh seitwgrts oben, Dauer 5--10--15 sec. 

40/l~j~hriger Knabe. GrTge 104 cm. Gewieht 16 kg. Eben ausreichender All- 
gemeinzustand, leieht reduzierter Krgftezustand. Kopfumfang 52 em (~- 2). Ffinf- 
markstiickgroBer car6 au lair-Fleck li. Oberschenkel. Li. Riiekenseite einige br~un- 
lich pigmentierte Streifen. Reizlose Op.-Narbe nach Herniotomie re. Gingivahyper- 
plasie. Spitzgaumen. Innere Organe o. B. RR = 110/80 mm Hg. 

Neurologisch. Muskeleigenreflexe mittellebhaft, seitengleich. BHR gut auslTs- 
bar, re. = li. Bei Priifung des Zeichens naeh Babinski beiderseits atypische Dorsal- 
flexion. Motilitgt ungestSrt bei leicht beeintrgehtigter Feinmotorik. Leichte all- 
gemeine Hypotonie der Muskulatur. Allgemeine ~berstreckbarkeit der Gelenke. 
Keine umsehriebene oder diffuse Muskelatrophie. Keine Bewegungsanomalien. 
Sensibilitgt -- soweit priifbar -- regelrecht. Augenhintergrund: o. B. 

Seh~delleeraufnahmen: Altersentsprechender Schi~del. Leichte Prognathie. 
Elek~rencephalogramm. M~l~ige StSrung der altersgemgBen hirnelektrischen 

Aktiviti~t. Ausgeprggte generalisierte, frontal betonte Krampfaktivit~it mit Einzel- 
spikes, slow spike and wave-Komplexen und mit kurzen Ausbriiehen yon Poly- 
spikes. Kein sicherer Herd bei leicht wechselnden Seitendifferenzen. Die Krampf- 
aktivitgt war bei Kontrollen nicht immer nachweisbar. Beim Betrachten karierter 
Muster kommt es zum AufschieBen yon atypischen spike and wave-Komplexen. 
Aus guBeren Griinden konnte eine systematische neurophysiologisehe Durchunter- 
suchung nieht vorgenommen und daher nieht geklgrt werden, ob bei dem Pro- 
banden auBer dem Lieblingsmuster mit Gittern aueh bestimmt gerichtete Streifen- 
muster wirksam sind. 

Serumetektrophorese: GesamteiweiB 6,3g-~ . Albumine 44,8~ . Alpha 1- 
Globulin 8,40/0, alpha2-Globulin 18,0~ beta-Globulin 12,7~ gamma-Globulin 
16,1 ~ 
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Aminos~urenchromatogramm. Verhgltnis yon Gesamtstiekstoff 564 mg-% zu 
Aminos~urenstieks~off 19 mg-~ normal = 3,5 ~ Glycin mit 40 Taurin-Einheiten 
leieht erhSht, sonst unauff~llig. 

Blutstatus. Aul~er passageren infektbedingten Abweichtmgen keine Besonder- 
heiten. 

Urlnstatus. o. B. 
BSG nach Westergren. 3/6 ram. 
Wa.R. und Nebenreaktionen negativ. 
Transaminasen im Normbereieh. 

Psychisch. Finder nieht sein Bert und sein Zimmer. Kein sinnvolles al~ers- 
entspreehendes Sp~elen. ttSrt auf Anruf. FrShliche Grundstimmung. Erhebliche 
Unruhe, l~uft ziellos umher. Unsauber. Kein persSnlicher Kontakt. Erkennt die 
Eltern. Teilnahmslos, nicht in ein Gruppenspiel einzubeziehen. Spricht nieht. 

Therapie. Alle Einstellungsversuche mit Mogadan, Petnidan, Mylepsinum, 
Zentronal, Petinutin ohne sieheren Erfolg. Nur mit Dipropylaeetat (DPA, Labaz) 
nach Aussagen der sehr zuverl~issigen Mutter deutlich weniger Anf~lle, auffallend 
verst~irkter Appetit. 

Diagnose (1967). Cerebrales Anfallsleiden unklarer Genese mit Blinzelattaeken, 
myoklonisch-astatisehen und seltenen generalisierten Krampfanf~llen. Deutliche 
Entwicklungsretardierung vom Grade einer Idiotie. Verdacht auf •eurolipidose. 

Verlau]. Stefan wird in monatelangen Abst~nden ambulant kontrolliert. 
Anfallsh~ufigkeit welter massiv: Zahlreiche symmetrische Zuckungen, die so 
sehwach ausgepr~gt sein kSnnen, dal] sie nur registriert werden, wenn die Mutter 
den Jungen an der Hand hat. 

Ruckartiges Zurackfallen des Kopfes naeh hinten, geht manehmal dabei in 
die Knie. Summt Melodien. Sprache nut Papa, seit 1969 nieht mehr. KSnne schmll 
naeh einem Ball greifen. 

Im April 1969 beriehtet die Mutter zum erstenmal, dab Stefan seit einigen 
Monaten auf alles, was gitterartig sei, wie gebannt hinsehe: Auf Stuhlbespannungen, 
Deckentiifelungen, kariertes Futter, grob gestriekte Saehen, Pepitamuster des 
Kostams der Mutter, stelle sich hinter eine Gardine mit Racken zum Fenster und 
schaue unbeweglich durch das Muster der Gardine ins Zimmer. Der gitterartige 
Abtreter vet tier 1Taustar ziehe ihn an, ebenso alas Muster einer Tischlampe; er 
esse nieht, sondern starre auf die Lampe, diese masse entfernt oder ganz abgedeckt 
werden. Stehe z. B. auf und kontrolliere, ob noch eine Stelle am Lampensehirm 
frei sei. Auf der Stral3e gehe er auf fremde Mensehen zu, seine Augen fielen regel- 
reeht auf die Muster, besonders auf Pepitam/~ntel und -kostiime. Beim Betrachten 
der Muster verhalte er sich ganz still. Der Gesiehtsausdruek zeige ein freundliehes, 
oft wie verkl~rtes Liieheln. Zu ttause habe er seine Musterecken, yon denener  
magnetisch angezogen werde. Farben spielten keine Rolle, Lieht ebenfalls nieht, 
allerdings zagen ihn somlenbesehienene Muster mehr an. Er entwiekle ein erstaun- 
liehes Ma$ an Intelligenz und Energie, um an seine Lieblingsmuster heranzukommen. 
Ziehe in der Garderobe Saehen zur Seite und suche das Pepitakostam der Mutter; 
entferne ein Tueh veto Radioapparat, um die Bespannung anzustarren, versuehe 
die ~berklebung eines Luftsiebes zu 16sen. Die Muster betrachte er so lange, bis 
ein Anfall auftrete. Das kanne 20--30 see, abet aueh 5--10 min dauern. Ein soleher 
Anfall setze allmi~hlieher und nieht so brutal wie sonst ein. Es sei mehr ein Zuriick- 
fahren des Kopfes bei gleichzeitigem Blinzein. Manchmal falle der Kopf tuck- oder 
stakkatoartig nach hinten, selten falle er schlagartig der L~nge naeh nach hinten. 
Der Wiederholungszwang zum Mustersehen kanne nur durch ein dauerndes Be- 
sch~ftigen und Ablenken, durch ein ununterbroehenes Um-den-Jungen-herum-sein 
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unterbunden werden. Dipropylacetat (DPA, Labaz) babe bewirkt, daft er stunden= 
lang vSllig hingerissen auf ein ~[uster starrea kSnne, ohne einen Anfall zt~ be- 
kommen. Das Verlangen zum Mustersehen sei genau so stark wie frfiher. Der 
gliickliche, strahlende Gesichtsausdruck habe an Auspr~gung nichts eingebiiBt. 
Die Mutter verneint irgendeine sexuelle Komponente. 

Die E E G  yon  der  Mut te r  und  dem &ltesten Brude r  yon  Stefan  K.  
s ind  in  l~uhe, bei  t Iypervent i la~ion ,  F o t o s t i m u l a t i o n  und  bei  Da rb i e tung  

temporal-- 
\ r e  

frontal / 

occipitot ~/~ 
. ~ ~,r,~. 

tige Ohren b 

Abb. 1 a--d.  Amaurotisohe Idiotie mit mustersensitiver Epilepsie. Stefan K. 

a Alter 8 Jahre. AusgeprEgte, frontal betonte generalisierte KrampfaktivitEt mit 
spike and wave-Komplexen verschiedener ~requenz. EEG No. 1799/21.5. 1971. 
b Alter 84/12 Jahre. t~uheableitung. MiiBige St6rung der altersentsprechenden him- 

elektrischen _&ktivitEt. Keine Krampfpotentiale. EEG No. 55 0(F)/7.8. 1971. 
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der yon Stefan bevorzugten  Muster  ohne pathologische Abweichungen.  
Die Ergebnisse der hirnelektr ischen Untersuchungen  yon  Stefan K.  s. 
Abb.  I a - - d  a n d  des Vaters  s. A b b . 2 a - - d .  

Epikrise. Von den 3 S6hnen der Famil le  stLrb?~ der 2. 1969 an einer 
eerebralen Kachexie  infolge einer amaurot i schen  Idiotie,  myoklonische 
Variante ,  pro t rahier te  Verlaufsform. Der j~ngste Sohn - -  8 J a h r e ,  
4 Monafe  - -  leidet ebenfalls an einer Epflepsie, bietet  fast  die gleiohen 
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e Alter 84/12 Jahre. Fotostimulatiou. Frequenz 12/sec. Wghrend der Beblitzungs- 
serien yon 5-- 30/see, keine Krampfak~ivit~t. EEG No. 550 (F) / 7.8.1971. 

d Alter 84/1~ Jahre. Mustersehen. Es sehieflt ein spike and wave-Komplex synehron 
fiber beiden Hirnh~Llften auf. Sonst wghrend der ganzen Ableitung an diesem Tage 
spontan in Ruhe, bei Hyperven~ilation und Fotostimulation keine Krampfpoten. 

tiale. EEG No. 550 (F)/7.8. 1971 
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Krankheitssymptome und zeigt ein dranghaftes, suchtartiges Verlangen 
nach dem Anstarren karierter Muster. Das Mustersehen provoziert im 
EEG t~'ampfpotentiale und ffihrt zu myoklonisch-asta~ischen Anf/illen. 
Eine Fo~osensibflit~t ist bei allen FamilienangehSrigen nicht sieher 
nachweisbar; aus i~uBeren Griinden konnten nut  wenige und nicht ge- 
niigend systematische Untersuehungen durchgeffihrt werden. Die Mutter 
und der -s Sohn sind klinisch un4 hixnelektrisch unauffs Das 
Ruhe-EEG des Vaters zeigt eine leichte Rhythmusverlangsamung 
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Abb. 2 a--d. Ph~tnotypisch gesunder Vater ]otosensitiver Tay-Sach~-Kinder mit leichter 
EEG-Veriinderung beim Mustersehen. Ulrich K., 45 Jab_re. Vater yon Stefan K. 
a Ruheableitung. Dominierender 7/see Rhythmus. Leichte l~hythmusverlang- 
samung, b 1 rain 20 see nach Ende der ttyperventilation leichte paroxysmale 

Dysrhythmie. Der HyTerventilationseffekt iiberdauer~ 2 rain 
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(7/sec), der Hyperventflationseffekt ist ausgepr~gt, diese Reaktion fiber- 
dauert ungewShnlich lange und ist noch nach 1 rain und 20 sec nachweis- 
bar. Beim Mustersehen komm~ es bei dem Vater zu einer leichten, nich~ 
sicher zweifelsffeien paroxysmalen Dysrhythmie. 

Diskussion 

Bickford et ~1. (1953) haben als erste einen Fall yon ,,Muster-sensi- 
tiver-Epilepsie" beschrieben. Bickford u. K]ass publiziertcn 1962, 1964 
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c Fotostimulation mit einer Frequenz yon 12/see. Keine pathologische Reaktion. 
d Sieht auf das karierte Lieblingsmuster seines Sohnes. Leichte paroxysmale Dys- 

rhythmie, betont yon der reehten Ohrelek~rode, nieht vSllig artefaktfrei. 
EEG No. 553 (F)/7.8. 1971 

5 Arch. Psychia~. Nervenkr., Bd. 216 
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und 1968 zusatzliche Beobachtungen. Gastaut u. Tassinari (1966) be- 
riehten in ihrer l~bersicht ,,Triggering Mechanisms in Epilepsy" fiber 
einen Kranken, bei dem unmittelbar naeh dem Beginn des Betrachtens 
yon schwarzen horizontalen Streffen auf weil~em Hintergrund multiple 
spikes und spikes and waves provoziert wurden mit myoklonischen 
Zuckungen. Gastaut u. Tassinari betraehten die Provokation yon An- 
fallen durch ,,visual exploration" als eine Variante der Gruppe yon 
Probanden, bei denen durch intermittierende Lichtstimu]ation Anfalle 
auftreten. DiG Stroboskop-Stimulation sei bei solchen Patienten stets 
positiv und die intermittierende Lichtstimulation werde dureh Augen- 
bewegungen beim Betraehten des Musters bewirkt. Die Mustersensitivitat 
sei eine kleine Variante der exzeptionell seltenen ,,Reading epilepsy". 
Mayersdorf u. Marshall (1970) ordnen den yon ihnen dargestellten Fall 
yon Mustersensibilitat ebenfalls als einen besonderen Typ von Lese- 
Epflepsie ein, da bei diesem dureh langeres Lesen abnorme hirnelektrisehe 
Aktivitatsanderungen bewirkt werden konnten. Sie sehen in der Tat- 
sache, dab kS dutch das Betraehten yon Mustern gelingt, Anfalle aus- 
zulSsen, einen zusatzlichen Provokationsfaktor zu den yon Critehley 
(1962) herausgestellten 5 Faktoren, die im Rahmen der reflexepflep- 
tisehen Lese-Epflepsie einzeln oder in Kombination eine wichtige Rolle 
spielen: 1. Fotostimulation, 2. intellektuelle Konzentration, 3. emotio- 
nale, in Verbindung mit dem Text  des Gelesenen stehende Faktoren, 
4. sieh wiederholende propriozeptive Reize entweder yon den Augen- 
oder yon den Kiefer- und den Artikulationsmuskeln, 5. konditionierte 
Antwort auf den Akt des Lesens. Im Fall Mayersdorf u. Marshall bestand 
der Aktivierungsmodus in der gleichzeitigen Anwendung einer Kombi- 
nation yon Fotoblitzen um 16/see und einem aehteckigen Moird-Muster, 
da es zum Untersuchungszeitpunkt bei dem Patienten nur mit der An- 
wendung beider Provokationsarten mSglieh war, generalisierte Spike- 
Entladungen mit Betonung reehter hinterer temporo-oceipitaler Bereiehe 
hervorzurufen. Die Bedeutung hinterer Hirnabsehnitte bzw. des visuellen 
Cortex ffir den Komplex des Triggermeehanismus dureh Mustersehen 
betonen ebenfalls Biekford et al. (1956), Matthews u. Wright (1967) --  
beide in Verbindung mit Kieferknacken --  sowie Chatrian et al. (1970). 

Bei Stefan K. steht im Vordergrund des kliuischen Brides das der- 
artig ausgepragte Angezogenwerden dureh karierte Muster, dab yon 
einem zwanghaften bzw. suehtartigen Geschehen gesprochen werden 
muB. Was der Junge dabei empfindet und was ihn magnetiseh anzieht, 
ist infolge seines geistigen Tiefstandes nicht zu erfahren. Iqaeh dem Ver- 
halten und nach seinem Gesiehtsausdruck zu schlieBen, muB das Be- 
trachten bzw. Anstarren der Muster bei ihm ein lustbetontes Erleben, 
eine Art animalisehes Glficksgeffihl hervorrufen. Die Patienten yon 
Chatrian et al. (1970) beriehten yon einer abnehmenden BewuBtseins- 
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helligkeit und artiku]ieren das dabei sich einstellende geffihlsm~l~ige 
Erleben als ,,in einem Wunderland sein" oder als ,,einen verminderten 
Kontakt  mit der Realit~t". Ernst (1969) schildert eine 19j~hrige Pa- 
tientin, die nieht fotosensibel ist, aber dureh Betrachten paralleler Linien 
und quadratischer Muster in einen Zustand von Faszination ger~t. Ihre 
Aufmerksamkeit ist yon diesem Zustand gefesselt. Sie ist ansprechbar, 
wirkt aber auf ihre Umgebung zerstreut. LSst sich die Patientin yon 
diesem nicht n~iher zu besehreibenden Zustand der Faszination oder 
wird dieser rficksichtslos yon aul~en unterbrochen, dann bekommt sie 
einen grol~en generalisierten Krampfanfall. Ernst stellt zur Erkl~rung 
die Hypothese auf, dal~ die Patientin in ihrer cerebralen Struktur eine 
,,Gestalt", eine wirklieh priiformierte Projektion yon dem durch die 
,,Krisen" hervorgerufenen Bild zu besitzen seheine. Das Phi~nomen des 
magnetischen Angezogenseins bestehe in dem Wiedererkennen des auf 
dem Niveau der cerebralen Organisation priiexistenten Bildes, einer 
potentiellen epileptischen Struktur des Gehirns. 

Wissenschaftlich ist es von Bedeutung, dal3 bei den bisher in der 
Literatur ausffihrlieher dargestellten Muster-sensitiven-Epilepsief~llen 
wesentlich hiiufiger fiber einen angenehmen, lustgetSnten Zustand berichtet 
wird, als das sonst bei fotosensiblen Epilepsien der Fall ist. Wahrschein- 
]ich bewirken bei diesen Probanden die durch das Mustersehen im 
visuellen Cortex sich abspielenden Funktionsiinderungen eine stiirkere 
Beeinflussung unspezifischer Strukturen des Iiirnstamms. NiGht die An- 
fallauslSsung ist wichtig, sondern die Herbefffihrung des merkwfirdigen, 
traumartigen Zustandes des Versunkenseins. Mit~ der Zeit kommr as zu 
einer Konditionierung des Geschehens im Sinne einer Bahnung sowie 
einer emotionalen Aufladung und damit zu einer immer leichteren Aus- 
15sbarkeit des such~artigen Zustandes. Gumni~ et al. (1965) beriehten 
dagegen fiber einen Fall, bei dem die Krampfaktivit~t ausschliel~lieh 
durch ,,patterned vision" inhibiert werden konnte. 

Chatrian et al. (1970) haben in ihrer sehr eingehenden Studie, unter 
Berficksiehtigung yon 4 eigenen F/fllen, die sieh aus der klinisehen Beob- 
achtung tier Mustersensitivit/~t ergebenden zahlreiehen neurophysiolo- 
gisehen Fragen und Probleme besproehen. Die Ergebnisse yon Einzel- 
zellableitungen vom visuellen Cortex des Affen (ttubel u. Wiesel, 1968) 
haben eine L/~ngsform der reeeptiven Felder bestimmter Raumorientie- 
rung im Gesiehtsfeld und Seite-an-Seite-Anordnung yon exci~atorisehen 
und inhibitorisehen Arealen und Zells/~ulen gleieher raumorientierter 
Neurone und AugendomJnanzen ergeben. Diese Struktur des visuellen 
Cortex mit raumorientierten reeeptiven Feldern im Gegensatz zu der 
mehr konzentrisehen Form der reeeptiven Neuronenfelder der Retina 
und des lateralen Corpus geniculatum erkl/~ren wahrschein]ich die groSe 
Wirkung linearer Reize auf corticale Neuronen. Diese an Katzen und 

5* 
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Affen gefundenen Ergebnisse warden yon Marg et al. (t968) dureh 
Mikroelektrodenableitungen im Bereieh des menseh]ichen visuellen 
Cortex erg~nzt. Ferner hat Spehlmann (1965) beim Mensehen st~rkere 
evoked potentials bei Schaehbrettmusterreizen naehgewiesen. Die 
Autoren nehmen an, dal~ auch beim Menschen optisehe Linien- und 
Musterreize wiehtige Parameter sind. Die anatomisehe Anordnung in 
Zells~ulen, in denen Neuronengruppen mit gleichem aehsenorientierten 
Rezeptionsfeld (Hubel u. Wiesel, 1962, 1968; Campbell u. Maffei, 1970) 
zusammengefal~t sind, erkl~ren die Ansprechbarkeit des visuellen Cortex 
auf bestimmte physiologische Reize yon Linienmustern. Campbell et al. 
(1968) haben die spezifische Orientierung der Neuronen quantitativ im 
visuellen Cortex der Katze gemessen und diese mit psyehophysisehen 
Messungen beim Mensehen vergliehen (Campbell u. Kulikowski, 1966). 
Die Ergebnisse der Adaptionseffekte auf die Kontrastsehwelle und die 
evozierten Potentiale auf Gitter-Muster sind orientierungsabh~ngig und 
spreehen ebenfalls dafiir, dab der visuelle Cortex des Mensehen ~hnlich 
wie bei der Katze strukturiert ist. 

Genetische Faktoren und besondere irritative Noxen z. B. mit einem 
speziellen BefaUensein des visuellen Cortex dureh eine Neurolipidose be- 
wirken wahrscheinlieh die vermehrte konvulsive Reaktionsbereitsehaft 
der Neuronen in diesem Hirnabschnitt. MSglieherweise ist auch die Reak- 
tion einiger Probanden nur auf vertikale bzw. auf horizontale Linien 
genetiseh determiniert. Bei den wenigen bisher publizierten F~llen fanden 
sich sowohl Epflepsien iiberwiegend endogener als aueh exogener Genese 
mit einem besonderen Betroffensein hinterer Hirnabschnitte. Nieht alle 
mustersensitiven Probanden waren sieher fotosensibel. Wahrseheinlieh 
is~ das Mustersehen als AuslSsemeehanismus epfleptiseher Ph~nomene 
nieht nur eine unbedeutende Untergruppe der Fotosensibilit~t bzw. 
Fotokonvulsivit~t oder der ,,Reading epilepsy", sondern eine Gruppe 
mit weitgehender Eigenst~ndigkeit und groBer praktischer sowie theo- 
retischer Bedeutung im Rahmen der Anfallsprovokation dutch sensorisehe 
Triggerfaktoren. Jeder Fall von Mustersensibilit~t sollte kliniseh und 
neurophysiologiseh in Zukunft besonders sorgf~ltig abgekl~rt, gegebenen- 
falls an entsprechende Spezialeinriehtungen abgegeben werden. 
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