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Uher die emotionelle Dekompensation stummer Hirnherde.*

Von
K.HEINZ STAUDER.

( Bingegangen am 31. August 1949.)

Die Frage nach der Psychogenese organischer und vor allem organisch-
neurologischer Krankheiten ist durch manche Forschungsergebnisse der
letzten Jahrzehnte, vor allem aber durch die Erfahrungen der beiden
Kriege, erneut in Flufl gebracht worden. Die frithere starre Ablehnung
des psychischen Traumas als Aushruchs- oder Gestaltungsfaktor orga-
nisch-neurologischer Krankheitsbilder ist zundchst durch die Arbeiten
der tiefenpsychologischen Schulen erschiittert worden; mag ihre Be-
jahung auch zuweilen iibersteigert, ihre Beweisfilhrung nicht immer
iberzeugend gewesen sein, so hat sie doch die kritische Besinnung in
dieser Frage entscheidend geférdert, zugleich Hinblicke in Sinn und
Wert der Krankheit ertffnet (V. v. WEIzAcKER und v. BERGMANN).
Zuletzt hat WALTER ScHULTE die Grenzen des Themas neu abgesteckt,
die Personlichkeiten und die neurologischen Krankheiten herausgear-
beitet, welche affektiv besonders beeinflulbar erscheinen, die Binde-
glieder zwischen seelischem Geschehen und anatomischem Substrat
iiberpriift und eine Art Rangordnung fiir die pathogenetische Wirksam-
keit der Affekte aufzustellen versucht. Die bekannten , Klippen der
Beurteilung” (W. ScHULTE), welche der Aufnahme psychischer Fak-
toren in die Pathogenese neurologischer Krankheiten entgegenstehen,
lassen es nunmehr wiinschenswert erscheinen, die generellen Erfahrungen
durch sorgfaltige Hinzelbeobachtungen zu sichern. Die folgenden Aus-
fiithrungen stellen also bewuBt einen einseitigen und bescheidenen Aus-
schnitt aus dem Gesamtproblem dar. Sie beschéftigen sich ausschlieflich
mit Beobachtungen, in denen bislang stumme Hirnherde im Gefolge
schwerer seelischer Hrschiitterungen ihre ersten klinischen Symptome
entfaltet haben. Die Beobachtungen sind in mehrfacher Hinsicht aus-
gelésen : Einmal sind nur solche Fille mitgeteilt, die mindestens einmal
im akuten Zustande untersucht werden konnten. An diesem Mangel, der
spéteren Ausschmiickungen der Kranken leicht Vorschub leistet, leiden

* Die vorliegende Arbeit ist nur das erste Kapitel eines groBeren Themas. In
weiteren Arbeiten wird die Dekompensation von Hirnherden im Verlaufe schwerer
Infektionskrankheiten dargestellt, werden manche GesetzmiBigkeiten dieser
Vorginge bis in die Dekompensation latent bereitliegender Neurosen weiter ver-
folgt werden. So werden manche Konturen, die in dieser Arbeit nur {lichtig an-
gedeutet werden kénnen, erst spéter die endgiiltige Gestalt des ganzen Problems
erkennen lassen.
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ja viele Arbeiten. Zum anderen sind sie ausgesucht nach der Wucht der
affektiven Hrlebnisse. Freilich 146t sich emotionelles Geschehen nicht
quantitativ bestimmen und vergleichen. Aber Affekte — aunch schwerere
— gind so héufig (zumal bei Hirnkranken), daB ihre einmalige Bedeutung
leicht iiberschéitzt wird. Es sind also nur solche Beobachtungen heraus-
gegriffen worden, bei denen die Schwere der affektiven — existenz-
und lebenbedrohenden — Anliisse kaum einen kritischen Zweifel erlaubt.
Auch sind nur akute Erregungen aufgenommen worden, gegen die der
Organismus im allgemeinen als besonders gewappnet erscheint (W.
ScrurTE). Zudem sind die Fille nach der engen zeitlichen Beziehung
zwischen Affekterregung und neurologischem Syndrom ausgesucht —
in allen Fillen folgt die neurologische Stérung dem Affekt auf dem
FuBe. Endlich wurden alle Beobachtungen ausgeschieden, die durch
Rentenfragen und damit durch die Gefahr zweckbetonter anamnesti-
scher Entstellungen kompliziert erschienen. Dall auch Allgemeinsymp-
tome neurologischer Erkrankungen (etwa Hirndrucksymptome bei einem
bislang stummen Tumor) unter besonderer affektiver Belastung erst-
malig auftreten, haben wir mehrfach beobachtet; doch bleiben die Ver-
hiltnisse hiufig undurchsichtig und fragwiirdig. So wurde die Auswahl
auf Beobachtungen mit eindeutigen Herdsymptomen der bislang sym-
ptomlosen und nicht erkennbaren Grundkrankheit beschrinkt.

Zunéchst einige Krankengeschichtsausziige:

1. Die 37jahrige Kranke wird im Frihjahr 1938 mit Klagen iiber
horizontale Doppelbilder, die seit 4 Tagen bestehen, und leichtem
Schwindel vom Augenarzt zur Untersuchung geschickt: AuBer der
Abducensparese links findet sich nur eine leichte cerebellire Ataxie
und Dysmetrie, vor allem in den linken Extremitdten. Der iibrige
Befund ist vollkommen einwandfrei. Nach einer Woche sind beide, die
Doppelbilder und die Gleichgewichtsstérungen, wieder verschwunden;
deswegen wird zunichst auch auf die Liquoruntersuchung verzichtet.
Spatere Nachuntersuchungen, die sich tiber sieben Monate verteilen,
ergeben jeweils neurologisch vollkommen normale Verhiltnisse. Aus
der sonst ganz unauffilligen Vorgeschichte ist fiir unsere Betrachtungen
nur wichtig, dall sich diese Stérungen aus vollkommener Gesundheit
innerhalb einer halben Stunde entwickelt haben; die Kranke sei —
unter Zuriicklassung ihrer beiden kleinen Kinder — eine halbe Stunde
aus dem Haus gegangen. Bei ihrer Riickkehr habe sie schon von weitem
gesehen, daf Rauch aus dem Fenster der Wohnstube quoll. Beim Be-
treten des Zimmers fand sie den Inhalt eines Zeitschriftensténders und
die Gardinen in Flammen stehen: sie sei so maBlos erschrocken, daf3 sie
sich nicht bewegen und auch die Kinder nicht suchen konnte, die durch
Spielen mit Streichhélzern den Brand verursacht hatten. Fiir das, was
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dann geschehen sei, fekle ihr die klare Erinnerung; sie misse aber den
Brand zweckméBig und in kurzer Zeit bekdmpft haben: Erregung und
Schrecken hétten sich danach aber noch gesteigert, weil die Kinder
unauffindbar blieben. Sie hatte mafllose Angst, sie konnten mitver-
brannt sein. Als sie nach etwa einer halben Stunde in den nahen Wald
lief, habe sie bereits verschwommen und die Konturen der aufgefundenen
Kinder dopypelt gesehen. Kurze Zeit spiter habe sie auch ein Gefithl der
Unsicherheit beim Gehen tberkommen. Wieder zu Hause angelangt,
habe sie eine Nachbarin zur Hilfe holen miissen, weil sie infolge der
Doppelbilder einige noch glimmende Brandstiickchen ,nicht genau
lokalisieren konnte“. Am Abend habe sie erbrochen und danach , toten-
ghnlich® die Nacht durchgeschlafen: sie sei am nichsten Morgen kaum
zu erwecken gewesen.

Die Vorgeschichte ergibt ferner, daf 13 Jahre zuvor bereits einmal
fiir 4—5 Tage gleiche Doppelbilder bestanden haben. Damals sei sie
durch einen bissigen Hund erschreckt worden, der sie zwar nur ganz
unbedeutend am Knie verletzt, aber ihr die Kleider in Fetzen gerissen
habe: bereits auf dem Nachhausewege habe sie verschwommen bzw
doppelt gesehen. Nach dem damaligen Befund des Hausarzies hat es
sich ebenfalls um eine linksseitige Abducensparese gehandelt, Wihrend
sich die Doppelbilder in wenigen Tagen zuriickbildeten, blieben damals
4 Monate die Menses vollkommen aus. Auch habe sie das Schreckerlebnis
mit dem Hund noch monatelang in den Triumen verfolgt.

14 Monate nach dem eingangs geschilderten Branderlebnis kommt
die Kranke (Sommer 1939) abermals mit Doppelbildern und Gleich-
gewichtsstérungen zur Untersuchung: sie hatten sich diesmal allmihlich
im Laufe von 3 Wochen und ohne duleren Anlal entwickelt. Wieder
besteht eine linksseitige Abducensparese; ausgeprigte cerebellire
Storungen (auch der Sprache), spastische Symptome am rechten Bein,
fehlende BDR und diffuse Sensibilitéitsstérungen sichern die Diagnose
einer multiplen Sklerose. Der Liquorbefund mit geringer Zellver-
mehrung, den typischen Eiweillreaktionen, den tiefen Linkszacken in
den Kolloidkurven bestétigt sie. Ohne erkennbare exogene Einwirkung
und trotz aller Behandlungsversuche schreitet der Proze8 — bald auch
mit vermehrten spinalen Symptomen — fort. Nach der Katamnese
befindet sie sich seit 1942 mit spastischer Paraparese und Blasen-
labhmung in einem Stift.

2. Der zweite Kranke ist bei der Erstuntersuchung 44 Jahre alt. Er
hat 18 Jahre zuvor (1920) eine sichere epidemische Encephalitis mit
lethargischem Stadium, flichtigem Doppelsehen, hoher Kontinua und
heftigsten Kopfschmerzen durchgemacht. Er ist ein Jahr lang ein
schlechter Kinschlafer und etwas vasolabil geblieben (2 Ohnmachten):
Dann ist er wieder ,,der Alte* und als Besitzer eines Anwesens mit
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Sagewerk und Miihle vollkommen arbeitsfihig und gesund. 1938 hat er
im Zuge eines schwierigen FErbschaftsstreites heftige Auseinander-
setzungen mit einem Schwager; die affektive Hrregung ist um so
quillender fiir den Kranken, als er sich dabei mit seiner ,,Lieblings-
schwester”” verfeindet. Bei der miindlichen Verhandlung im eigenen
Hause kommt es zu schweren und ungerechtfertigten Vorwiirfen gegen
den Patienten. Er verspiirt in der Erregung ein brennendes Hitzegefiihl
in den Armen; die rechte Hand fingt gegen seinen Willen zu zittern an.
Patient versucht es ohne Erfolg zu unterdriicken; er beendigt die Aus-
sprache abrupt in der Hoffnung, damit auch des Zitterns Herr zu
werden. Er will spazieren gehen, ist aber ,wie geldhmt in allen Gliedern‘* :
Nach einstiindiger Bettruhe legen sich die quélenden Symptome wieder.
Wie er spiter erfihrt, soll sein Gesicht wihrend dieser Vorgiange ,rot
wie eine Tomate * gewesen sein.

Als am nichsten Tage die Besprechung fortgesetzt wird, wiederholen
sich die Erregungen. Als ihm Betrug am véterlichen Krbe vorgeworfen
wird, kommt es zu wilden Beschimpfungen mit tiberschlagender Stimme.
Tatlichkeiten des Schwagers werden durch die Umstehenden gerade
noch verhindert. In diesem Augenblick setzt bei dem Patienten eine
Serie von Schauanfillen ein, die sich in Abstéinden von einigen Minuten
5 oder 6mal wiederholen. Sie treten auch in den folgenden Tagen noch
3—4mal taglich auf. Sie bestehen auch noch wihrend der Beobachtung
und verschwinden dann — ohne Behandlung — wieder. Mit den Schau-
anfillen zusammen tritt unter dem Gefilhl einer Schwiche im rechten
Arm ein Pillendrehtremor der rechten Hand ein. Auch er ist — bei
deutlichem Rigor im rechten Arm und vor allem der rechten Hand —
bei der Erstuntersuchung noch nachweisbar. Der iibrige neurologische
Befund ist in allen Einzelheiten o. B. Neun Tage nach Beginn der Er-
scheinungen ist der Kranke vollkommen symptomfrei. Auch affektiv
ist er wieder ausgeglichen — sogar mit einem Anflug bitteren Humors.
Von einer Atropinkur wird abgesehen, zumal sich der Kranke auch in
den folgenden Monaten als beschwerdefrei und neurologisch unauffillig
erweist (bis auf eine leichte Konvergenzschwiche). Eineinhalb Jahre
nach diesen Vorgiingen stellt sich der Kranke wieder vor mit Klagen
iber eine gewisse Ungeschicklichkeit und Schwiche in der rechten
Hand, die sich jetzt spontan eingestellt hitten. Der subjektiv vor-
handene Tremor, der seit wenigen Tagen bemerkt wird, ist objektiv
noch kaum zu erkennen. Der neurologische Befund ist zunidchst (ein-
schlieBlich des Liquors) negativ; wenige Tage spiter besteht — trotz
Behandlung — bereits das Bild eines Hemiparkinsonsyndroms mit zahl-
reichen vegetativen Begleiterscheinungen. Wahrend der Rigor Arm und
Bein befillt, bleibt der Tremor auch fortan auf die rechte Hand be-
schriankt. Schauanfélle sind nicht wieder aufgetreten.
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3. Mit 49 Jahren erleidet der Kranke einen schweren Motorradunfall,
bei dem er mit dem Schédel gegen einen Kilometerstein geschleudert
wird. Er ist nach den Krankenhausaufzeichnungen 11 Std bewuBtlos,
danach noch 11, Tage umdimmert. Eine massive Fraktur iiber dem
linken Scheitel- und Schliafenbein wird im Réntgenbild sichergestellt,
eine kleine Impression im Bereich des unteren Parietales operativ be-
hoben: leichte Reflexsteigerungen der rechten Seite sollen nach der
Krankengeschichte in den ersten Tagen bestanden haben; nach wenigen
Tagen sollen die Reflexe wieder seitengleich gewesen sein. Als der
Kranke nach 215, Monaten das Krankenhaus verlafit, gilt er als be-
schwerdefrei. Seiner Familie erscheint er in einem Genesungsurlaub von
6 Wochen unauffillig — auch affektiv. Er fiillt seinen weitgespannten
Aufgabenkreis als Betriebsleiter, der ein besonderes Mafl an Einpassung
und Geschicklichkeit der Menschenfiihrung verlangt, genau so an-
erkannt vorziiglich aus wie vor dem Unfall.

4 Jahre nach der kontusionellen Hirngchiddigung setzen im Zuge eines
Direktionswechsels der Betriebe Tage schwerer affektiver Belastung fiir
den Kranken ein: die von ihm in 10jdhriger Arbeit aufgebaute Organi-
sation des Werkes wird vom neuen Direktor als unbrauchbar und
,,miserabel* bezeichnet, ihr Kostenaufwand als zu hoch. Die vom neuen
Machthaber getroffenen Anordnungen dagegen erscheinen dem Pa-
tienten und seinen langjahrigen Mitarbeitern als untauglich. Der intern
entbrannte , Krieg™ entlidt sich in einer Direktionssitzung, bei der auf
beiden Seiten mit groflemn Stimmenaufwand gearbeitet wird. Im Ver-
laufe der duflerst erregten Debatte mit zahlreichen Beleidigungen wirft
die neue Partei dem sehr bescheidenen und gewissenhaften Patienten
schlieBlich ,,Higenniitzigkeit und Korruption® vor. Patient kiindigt
darauf sofort fristlos und verlafit in héchster Erregung die Sitzung.
Noch wiahrend er die letzten Sidtze herausschleudert, merkt er, dal
ihm die Worte nicht mehr gehorchen, er vergreift sich im Ausdruck, weil
er den richtigen nicht mehr findet. Zu gleicher Zeit treten — auch der
Umgebung sichtbar — einige ruckartige klonische Beugezuckungen im
rechten Arm auf, die sich nach wenigen Minuten in verstérkter Form —
,,mit einem schmerzhaften Spannungsgefiihl** — wiederholen. Als er zu
Hause — nach 20 min — ankommt, bemerkt er beim Aufsperren der
Haustiire eine fahrige Ungeschicklichkeit der rechten Hand, so daf} er die
linke zu Hilfe nehmen mull. Er legt sich sofort zu Bett. Bis zum Nach-
mittag nimmt die Schwiche im rechten Arm zu. Drei weitere Anfille
von Beugezuckungen im rechten Arm — jeweils von Sekundendauer —
stellen gich ein. Gegen Abend dieses Tages findet die erste Untersuchung
statt, bei der noch ein letzter dieser Anfille beobachtet werden kann.
Es handelt sich um einen ganz kurzdauernden Jackson-Anfall, der mit
wenigen Klonismen im rechten Oberlid beginnt, auf den Facialis und

7*
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den rechten Arm ilberspringt. Das Bein ist nicht beteiligt. AuBer einer
ausgepriagten amnestischen Aphasie mit vereinzelten wverbalen Para-
phasien besteht eine lafente Hemiparese rechts mit Absinken der rechten
Extremititen, gesteigerten Sehnenreflexen und positiven Pyramiden-
zeichen. Auffillig bleibt dabei, da ohne wesentliche Tonusverinderung
ein geradezu klassisches Gegenhalten besteht. Der iibrige Befund ist
normal, auch der Liguor in allen Reaktionen.

Der Blutdruck betragt 160/90. Fiir eine Nierenschidigung findet sich
kein Anhalt. Auch der Reststickstoff erweist sich in den nichsten Tagen
als normal.

Nach 214, Tagenist der neuroclogische Befund wieder o.B. Aber esist ein Ge-
wichtssturz von Tkg eingetreten. Das Kdrpergewicht sinkt in den néchsten
Monaten dannnoch weiter ab und beginnt sich erst nach etwa 7—8 Monaten
wieder zu heben. Auch die Aphasieist nach 2 Tagen verschwunden. Weitere
Anfille treten in der Folgezeit nicht auf. Der Blutdruck bewegt sich spéter
um die obere Grenze der Altersstufe. Weder wahrend desakuten Erregungs-
zustandes, der bei der ersten Untersuchung noch besteht, noch im weiteren
Verlauf werden Verhaltungsweisen eines traumatisch Hirngeschidigten er-
kennbar. Auch spaterhin gilt er der gut beobachtenden Umgebung als affek-
tiv unauffillig, selbst wihrend der Disziplinaruntersuchung, die er gegen
sich einleitet und mit voller Rehabilitierung besteht.

4. Mit 22 Jahren hat der Kranke einen schweren Unfall erlitten: ein
Sturz aus der Schiffsschaukel fihrt zu einer Fraktur des rechten Fron-
tale und zu einer Commotion mit 2tigigem Bewultseinsverlust. Am
ersten Tage soll Harnverhaltung bestanden haben. Wahrend der tage-
langen Benommenheit soll er motorisch zeitweise sehr unruhig gewesen
sein. In den ersten 10 Tagen hat er nach den Aufzeichnungen den linken
Arm ,nicht spontan bewegt*. Eine Tonuserhshung hat angeblich nicht
bestanden. Eine genauere neurologische Untersuchung hat nicht statt-
gefunden. In der 7. Woche wird der Kranke beschwerdefrei und arbeits-
fahig (mit 14 Tagen Schonung) entlassen.

Fir selbst freilich hat 1 Jahr lang noch leichten vasomotorischen Schwin-
del, wenn er sich biickt, aber so gut wie keine Kopfschmerzen, wenn er sich
vor starker Besonnung schiitzt. Sehr bald aber stellt er selbst eine fast voll-
kommene Anosmie fest, die in den folgenden Jahren unveriandert besteht.
Auch bleibt er nach der Vorgeschichte stwaskonzentrationsschwachund
vergeBlich, vielleicht auch etwas antriebséirmer bei guter Anregbarkeit. Er
ist dabei aber dauernd arbeitsfihig und subjektiv ,,vollkommen gesund‘. 7
Jahre nach dieser frontalen Hirnschadigung tiberrascht Patient seine Ehe-
frau, mit der er kaum ein halbes Jahr verheiratet ist, bei einem flagranten
Ehebruch.

Es kommt zu einer wilden Szene. Im Augenblick, da Patient mit
einer Kohlenschaufel auf seine Frau einschlagen will, befillt ihn ein
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piotzlicher Schwindel ,mit Schleier vor den Augen'’, er bricht zusammen,
verliert aber das BewuBtsein nicht. Klonische Krampfe im linken Bein
und in der linken Wange treten auf, Fr schiumt, schwitzt stark ; hinterher
erbricht er. Ein zweiter Anfall von gleichem Ablauf tritt nach einer
halben Stunde ein. Diesmal kann sich Patient aber noch rechtzeitig
hinlegen und den Sturz vermeiden. Er soll beim zweiten Anfall aber
.,leichenblaff* gewesen sein. Die Frau laft ihn darauf sofort in ein Orts-
lazarett (Westwall) schaffen. Dort wird kurz nach der Einlieferung ein
dritter Anfall beobachtet. Beginn mit leichter Schnauzbewegung und
Verziehung des Mundes, Kopf- und Augendrehung nach links, linker
Arm einen Augenblick gestreckt und leicht erhoben, rechter Arm ge-
beugt und angewinkelt, dann 7 oder 8 stoBartige Beugekloni im linken
Bein, geringer auch im linken Arm. Kein BewulBtseinsverlust. Starker
rechtsseitiger Stirnkopfschmerz, keine auffilligen vegetativen Begleit-
erscheinungen. AuBler der Anosmie und fliichtigen Pyramidenzeichen
nach dem Anfall bietet er anfangs ein deutliches Gegenkalten in beiden
Armen, wihrend der spéteren Beobachtung aber nie einen besonderen
Befund. Auch der Liquor erweist sich als normal, in den Réntgen-
bildern ist die Fraktur nicht mehr sicher zu erkennen. Weitere Anfiille
treten withrend der 14tégigen Beobachtung nicht mehr auf. Seelisch
wirkt er ganz leicht verdndert im Sinne der obigen Schilderung. Auch
erscheint er bei der Beobachtung doch gesteigert reizbar, wird ausfillig
gegen das Lazarettpersonal, ist zuweilen aufsiissig.

4 Jahre lang berichtete er dann in wechselnden Abstinden von voll-
kommenem Wohlbefinden. Er hat nie mehr Anfille gehabt, auch nicht
withrend einer Granatsplitterverwundung mit Pleuraverletzung, die ihn
4 Monate in Lazarette bringt. Er ist dauernd bei der kidmpfenden
Truppe, zeichnet sich aus, wird termingerecht beférdert, der Kom-
paniefiithrer bezeichnet ihn als zuverlissig und unauffillig. Wegen einer
geringfiigigen MiBhandlung eines Kameraden ist er einmal mit 7 Tagen
Arrest bestraft worden. Krankmeldungen wegen der alten Hirnver-
letzung sind niemals erfolgt. Im Frithsommer 1944 reiit die Verbindung
mit seinem Truppenteil ab, so daBl die Katamnese nur 4 Jahre nach
den Anféllen, 11 Jahre nach dem Unfall umfafBt.

5. Die 34jshrige linkshéndige Kranke zeigt die klassischen Zeichen
einer cerebralen Kinderldhmung mit deutlichen Pyramidenstérungen
und leichten Wachstumsriicksténden an den rechten Extremitéiten, mit
Bajonettform des zweiten und dritten Fingers, mit vertrackter Hand-
haltung und einzelnen pathologischen Mitbewegungen bei Kraftleistungen
der linken Hand. Sie ist kleinwiichsig, dysplastisch mit athletischem Ein-
schlag. Im 1. Lebensjahr hat sie im AnschluB an ein unklares Exan-
them eine hochfieberhafte Erkrankung mit ,,Delirien®, heftigsten
Kopfschmerzen und tagelanger Nahrungsverweigerung durchgemacht,
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die damals als ,,Hirnhautentziindung® bezeichnet worden ist. An ihrem
Aufkommen ist gezweifelt worden, Anfille sollen damals nicht aufgetreten
sein. Einzelheiten sind: nicht mehr zu erfahren. Sie lernt etwas ver-
spitet laufen, entwickelt sich dann aber normal. Sie besucht Volks-
und hohere Madchenschule mit guten Leistungen. Affektiv gilt sie immer
als unauffallig.

Sie verlobt sich als spates Maddchen — gegen den Willen der sehr
standesbewuBten Eltern — mit einem unteren Gemeindebeamten, dem
sie ausgesprochen ,horig” wird. Sie lebt in dieser Zeit in schwerer
affektiver Spannung, da Geriichte zu ihr dringen, ihr Verlobter sei ein
s, Luftikus, wenn nicht gar ein Hochstapler. Sie glaubt sich — irriger-
weise — zu diesem Zeitpunkt von ihm geschwingert, gerit ,,in eine
Art Verwirrung®, liuft zu ihm, um ,Klarheit von ihm zu verlangen‘‘.
Wihrend noch eine erregte Debatte zwischen den beiden abliuft,
kommt die Polizei, den Verlobten festzunehmen. Auf diesem Hohepunkt
der Erregung hat sie ein elekirisierendes Gefiihl in der rechten Korper-
seite, das aber nach einigen Minuten wieder verschwindet. Die (trostende)
Handauflegung (eines Polizeibeamten) auf ihren rechten Arm wird als
ein ,brennender Wundschmerz“ (wie bei einer Abschiirfung) emp-
funden. Zu Hause wird sie ,,taumelig®, eine Schiaffheit in allen Gliedern
befillt sie, so dafBl sie sich hinlegen muB. Am Nachmittag geht sie zum
Untersuchungsrichter, der ihr ein erschiitterndes Bild ibres mehrmals
vorbestraften Verlobten gibt (pseudologistischer Hochstapler und
Heiratsschwindler mit Unterschlagungen). Mit dem Verlobten hat sie
zugleich den groBten Teil ihres véterlichen Krbes verloren, das er ihr
angeblich zur Errichtung des Hausstandes abgeschwindelt hatte. An
den Nachhauseweg erinnert sie sich nicht. Zu Hause hatte sie einen
,kurzen Heulkrampf*, dann iiberwiegt die Wut die Beschimung. Die
,,Verzweiflung kommt hinzu®, sie glaubt sich noch immer schwanger.
Einziger Ausweg erscheint ihr der Selbstmord. In dieser Situation
groBter affektiver Erregung tritt ein rechisseitiger Jacksonanfall auf, der
sich im wesentlichen auf den rechten Arm beschrinkt. Im rechten Bein
zeigen sich nur ,.einige Schleuderbewegungen®. Der Facialis ist nicht
beteiligt. Der Anfall dauert nur wenige Sekunden. Bei der eine halbe
Stunde nach dem Anfall’ durchgefiihrten Untersuchung ist nur der
eingangs erwihnte neurologische Befund zu erheben, die Patientin ist
vollkommen bewuBtseinsklar. Sie magert nach diesem Ereignis durch
viele Monate erheblich ab (insgesamt 11 kg) und holt erst nach fast
einem Jahr wieder langsam, niemals vollsténdig auf.

In den folgenden Jahren hat sie noch dreimal bei leichteren Kr-
regungen ein ,.elektrisierendes’* Kribbeln in den rechten Extremititen,
einmal kommt es' dabei, wie sie berichtet, ,,zu einem unwillkiirlichen
FaustschluB, wie ein Wadenkrampf.— Anfille treten nicht wieder auf.
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6. Der 37 jahrige Patient, ein technischer Zeichner in einem wichtigen
Konstruktionsbiiro, ist ein Parallelfall zum vorigen. Er ist Erstgeborener,
schwierige Zangengeburt, Linkshénder; die rechte Korperseite ist im
Wachstum etwas zuriickgeblieben, er hat spét sprechen gelernt und
durch die ersten Kinderjahre gestottert Er weist eine leichte Hemi-
parese rechts mit athetotischen Zeichen auf. Der vierte Finger ist
achsenverdreht und steht in Bajonettstellung der beiden Endphalangen.

In den Stereoréntgenbildern 148t sich ein Kalkschatten, der wie ein
verbogenes Zehnpfennigstiick iiber dem linken Scheitelhirn liegt, etwa
in die mittleren Anteile der linken Zentralwindung lokalisieren.

Der Liquor ist vollkommen normal. Fiir einen progredienten Hirn-
prozefl hat sich nie ein Anhaltspunkt gefunden. ‘

Er ist zeichnerisch (linkshindig!) iberaus begabt, ausgesprochen
gescheit, wendig, vielseitig interessiert. Aber er ist von Kindheit an
,nervos', | zappelig®, leicht erregbar, schlechter Affektverarbeiter, mit
gelegentlichen unbeherrschten AuBerungen in der Wut. Er nimmt alles
sebr schwer.

Er bringt folgende Vorgeschichte mit:

In der Kindheit keinerlei Anfalle auch nicht in den Wutausbriichen.
Mit 17 Jahren wird er in der Unterprima von der Klasse ,,verfemt®,
man beschuldigt filschlicherweise ihn, den Primus, er habe dem Lehrer
einige Vorkommnisse in der Klasse verraten. Er beteuert vergebens
seine Unschuld. Er allein weil}, wer der Schuldige ist, aber er verrit
ihn nicht. Auf dem Schulweg bedringt er den Schuldigen, er mdchte
sich selbst ,,der Klasse stellen®. Der verspottet ihn nur. Anderntags in
einer Pause geht der Schuldige ..zum Gegenangriff* iiber und héuft
vor der Klasse neue beschimpfende Verdédchtigungen auf den Patienten.
Nun versucht er sich zu rechtfertigen und gibt den Schuldigen an. Die
Klasse glaubt ihm nicht, verhohnt ihn. Er gerdt in eine ,,verzweifelte
Wut*, will den Schuldigen ,,anspringen®’, wird aber schwindlig (schwarz
vor den Augen), schlagt der Ldnge nach hin, hort das Hohngeldchter
der Umstehenden, bekommt plotzlich eine ,spannende’ Steifigkeit in
der rechien Korperseite, ,,der rechte Full fingt zu schlagen an®, dann
mufl er, obwohl er gerade das nicht will, zwangsweise weinen. Nach
lingstens einer halben Minute ist alles vorbei. Er wird vom Lehrer
rehabilitiert und heimgeschickt. Der Schularzt nimmt einen ,,Wut-
anfall* an.

Der nédchste Anfall ereignet sich erst 12 Jahre spéter, unter einem
schweren Angsterlebnis: Der Patient verlaf3t fiir einen Augenblick sein
Zeichenbiiro, wird auf dem Gang abgefangen und in eine lingere dienst-
liche Unterredung in einem anderen Zimmer verwickelt. Wahrend dieser
Stunde vergifit er, daf} er sein Zimmer nicht ab-, die Geheimplidne, an
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denen er arbeitet, nicht eingeschlossen hat. Als er mit dem Klingel-
zeichen zur Arbeitspause in sein Zimmer zuriickkehrt, sind die Geheim-
pléne nicht mehr da. Ein Kollege, der sie fand, hat sie an sich genommen
und 148t ihn, offenbar aus erzieherischen Griinden, ,zappeln. Er
durchsucht in einer wilden Hast das ganze Zimmer, kehrt | das Unterste
zu oberst'’, gerdt in eine ,sinnlose Angst, die Anklage wegen fahr-
lassigen Landesverrates scheint ihm sicher. Er stiirzt nach dem Direk-
tionsgebiude, um seine Schuld zu bekennen. Die Kameraden, die ihn
beobachtet haben, rufen jetzt hinter ihm her (um ibm Aufklirung zu
verschaffen), aber er hort sie nicht mehr. Noch bevor er vor dem Chef
des Werkes zu sprechen anfangen will, stiirzt er hin. Ohne Aura liuft
ein klonischer Anfall von wenigen Sekunden im rechten Bein und Arm
ab, den Kopf ,habe es nach rechts gezogen®, ,,die Augen sollen nach
rechts verdreht, die Gesichtsfarbe ,,blan‘ gewesen sein. Er kann sich
danach aufrichten, aber nicht sprechen, er findet die Worte nicht. Kann
sich nicht ausdriicken, redet ,,unzusammenhingend®. Er wird zum
Werkarzt gebracht und hat dort 20 min spédter einen zweifen Anfall,
der in gleicher Weise abliuft, aber wesentlich linger dauert und fiir
114 Std eine ,,Schwiche und Midigkeit wie nach groBer korperlicher
Anstrengung® in der rechten Seite zurticklafit. Er wird fiir 6 Wochen
in ein Landhaus geschickt. Weitere Anfille treten nicht auf. Bei beiden
Anfillen ist er ,,wie benebelt”, aber die Erinnerung bleibt im wesentlichen
erhalten.

Einen weiteren abortiven Anfall hat er als Soldat im Balkanfeldzug.
Er legt mit einer toxischen Ruhr im Lazarett, ein delirierender Mit-
kranker stiirzt sich nachts plotzlich auf thn, will den Patienten wiirgen.
Obwohl er abwehren kann, geriit er in heftige Angst, fingt zu schreien
an, findet das Licht nicht, tastet — aus dem Bett gesprungen — nach
dem Hauptschalter, kann ihn aber nicht fassen, da pldtzlich klonische
Zuckungen im rechten Arm, dann auch im Bein auftreten, so dafl er
an der Wand herunter zu Boden gleitet. :

Erst den letzten Anfall (1943) kann ich selbst beobachten. Patient
ist mit Nachersatz zur Truppe gekommen, gerit am zweiten Einsatztag
in einen schweren russischen Angriff. Wihrend des zweistiindigen
Trommelfeuers ,,ist er vollkommen von Sinnen®, , meint zu vergehen®,
,,sieht nur mehr den Tod vor sich®. Er wird zum Truppenverbandplatz
geschickt, der Weg liegt unter schwerem Feuer, kurz bevor er ankommt,
f4llt der Kamerad, der ihn-begleitet, nach einem Werfereinschlag tot
um (Herzsplitter), er sieht sich plotzlich vollkommen verlassen und
ratlos, gerit in ,,unfafibare Angst”, taumelt in den Unterstand, und
noch wihrend er — im Zustand gehetzter Kurzatmigkeit — berichtet,
lauft ein klassischer Jacksonanfall rechts mit Kopf- und Blickwendung
(mit ausgespartem Facialis) ab. Er bleibt wihrend des Anfalls auf dem
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Strohsack sitzen; ein BewuBtseinsverlust tritt nicht ein. Noch etwa
20 min ist er paraphasisch. Nach der Durchuntersuchung kommt er
zur Truppe zuriick. Er bewéhrt sich in spiteren Einsétzen hervorragend.
Weitere Anfille treten nicht mehr auf. Seit 1944 ist er vermifit.

Die — in der Kasuistik meist etwas stiefmiitterlich behandelte —
Schilderung der affektiven Erregung und ihrer Anlédsse ist in den vor-
stehenden Beobachtungen so ausfithrlich gebracht worden, daf ihr
kaum noch etwas anzufiigen ist. Andere unserer Beobachtungen be-
stitigen die Auffassung W. ScHULTES, daBl wirksamer als die akuten
maximalen Affektstofe die chronisch einwirkenden Belastungen (vor
allem die im Unbewubten schwelenden) erscheinen, ja selbst manche
Entlastungen von seelischen Dauerspannungen, die bislang den Aus-
bruch einer neurologischen Krankheit gewissermaflen gehemmt haben.
Auch stimmen viele Erfahrungen ScBULTE darin bei, dafi der mensch-
liche Organismus im allgemeinen eine erhebliche Schutz- und Aus-
gleichsfiahigkeit gegen auch schwerste Affekteinbriiche zu besitzen
scheint. Doch glauben wir, dafl nur der gesunde Organismus iber solche
Gegenregulationen verfiigt, wihrend sie den hirngeschédigten Menschen
dieser Beobachtungsreihe oft fehlen. Es ist ja gerade unsere Fragestellung,
warum sie den Hirnkranken mangelt. Andere Gemeinsamkeiten — als
die Hirnerkrankung — haben sich bei diesen und vielen anderen Fallen
mit psychogener Auslésung der organischen Krankheit nicht finden
lassen : keineswegs ein bevorzugter Konstitutionstypus und keine Haufung
oder besondere Gruppierung vegetativer Anfilligkeiten; es sind ja nicht
die seelischen oder korperlichen Schwiéchlinge, bei denen seelische
Momente den Krankheitsprozel3 aufklinken. Auch darin stimmen wir
ScHULTE bei. Mag bei dem einen oder anderen auch eine gewisse ge-
steigerte seelische Empfanglichkeit oder eine Labilitit vegetativer
Funktionen den Affekten mit parasympathischer Tendenz (SCHULTE)
den Einbruch erleichtern, so erscheinen solche Voraussetzungen weder
im Einzelfall entscheidend noch bei allen durchgingig vorhanden zu sein.

Wichtig ist uns aber der Hinweis, dal} die emotionellen Erregungen
selbst nicht schon pathologisches Gepridge haben. Vielmehr erscheint
die Erregung -— mindestens in diesen sechs ausgelesenen Fillen —
psychologisch einfiihlbar, ihr Ausmal angemessen. Eine Rangordnung
in der Wirksamkeit der Affekte — siehe bei ScruLTE — 8Bt sich in
den elementaren Schreck-, Wut- und Angsterregungen dieser Reihe
ohne Willkiir nicht aufstellen.

Fast regelmiflig aber ist in unseren Fillen der Nachweis zu fiithren,
daf} die seelischen Traumen im Einzelfalle nicht nur eine existentielle
,.Bedrohung® darstellen, sondern jeweils genau die ,,verwundbare
Stelle® in der Psyche unserer Kranken treffen. Das wird noch deutlicher,
wenn man in manchen Beobachtungen feststellen kann, daB andere,
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ebenfalls schwere affektive Erregungen, nicht zur Dekompensation der
Hirnherde ausgereicht hatten; das seelische Trauma, das solche Wir-
kungen entfaltet, muB also wohl ein fiir den Kranken gleichsam spezi-
fisches sein. So ist die Affekterregung der ersten Kranken deswegen so
furchtbar®, weil dem vermeintlichen Verlust der Kinder, wie die
Psychoanalyse ergibt, offenkundige unbewuBte Todeswiinsche voraus-
gegangen waren, die sich aus besonderen Umsténden in den Tagen vor
dem Ungliick noch gesteigert hatten. In der Erregung realisierten sich
also gerade die Todeswiinsche, die ihr BewuBitsein abgelehnt und ver-
dréngt hatte.

Der zweite Kranke hatte zwar de jure keinen Erbbetrug begangen —
insofern waren die Vorwiirfe der Familie nicht berechtigt —, aber er
war, wie vor allem die Traumanalyse ergab, sicher nicht nur auf solchen
materiellen Gewinn aus, sondern mehr noch auf eine |, standesherrliche*
Stellung in seiner Sippe, die zu beherrschen, iiber die sich sichtbar
emporzuschwingen sein Anliegen schon seit frithen tiefen Krinkungen,
die er von den Seinen erfahren hatte, unbewuf3t war. So erklirt sich die
maximale Erregung aus der — im UnbewulBiten bestdtigten — Richtig-
keit der Vorwiirfe. Auch haben die Schauanfiille geradezu einen symbol-
haften Ausdruckswert bei einem Manmne, der seit jenen Kridnkungen
seinen Geschwistern ,,nicht mehr ins Auge schauen konnte*‘.

Ebenso trifft bei dem dritten Kranken das seelische Trauma genau
auf den verwundbaren Punkt eines neurotischen Geltungsstrebens, das
im Zuge eines alten Vaterkonfliktes entstanden war und zu anankasti-
schen Spargewohnheiten gefithrt hatte; in ihnen stellte sich (Trdume!)
die haBvolle Auseinandersetzung mit einem stets verschwenderischen
Vater dar, der seine Jugend schwer verdiistert, seine Ausbildung be-
schnitten hatte.

Auch bei der finften Kranken! wird die Wucht der affektiven Er-
regung erst in der Analyse vollends verstdndlich. Sie war bis zu den
Ereignissen, die hier dargestellt sind, gerade deswegen eine zimperliche
Jungfer geblieben, weil sie nach inzestudsen Vorgéngen mit dem Bruder
im 9. Lebensjahr zeitlebens an ihn gebunden geblieben, der Frage nach
Ehe und Schwangerschaft immer ausgewichen war. Der Verlobte, in
dem sich eine offenkundige Bruderimago barg, hatte erstmalig die
schwirmerische Beziehung zu dem &lteren Bruder durchbrochen; nun
verlor sie in der Katastrophe die sdmtlichen Voraussetzungen ihrer
neuen Existenz, die eben erst in der Uberwindung der neurotischen
Bindungen gegliickt war. '

Die seelischen Traumen, die bei diesen Kranken zur Dekompensation
und Aufdeckung alter Hirnherde fithren, treffen also auch héufig in den

! Bei der 4. und 6. Beobachtung stehen genaue analytische Daten aus &dufleren
QGriinden leider nicht zur Verfiigung.
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Mittelpunkt ihrer alten (im weitesten Sinne: neurotischen) Problematik ;
daraus erst wird die Schwere der Affekte und ihre pathogene Wirksam-
keit ganz verstdndlich.

Doch soll dies hier zundchst nur mit einigen Strichen angedeutet sein.
Wir werden in einer weiteren Arbeit (siehe Fuinote S. 1) die hier gezeigten
Linien in die GesetzmiBigkeiten mancher Neurosen weiterverfolgen.
Dabei wird dann auch die Symptomwahl der organischen Herd-Dekom-
pensation zuweilen in ihrem Ausdruckswert, in ihrer Symbolik sichtbar
werden.

Die Grundkrankheiten sind in den 6 Beobachtungen verschiedenartig:
eine multiple Sklerose, ein encephalitischer Parkinson, zwei trauma-
tische Hirnschidigungen, zwei cerebrale Kinderlahmungen (die eine auf
dem Boden einer frithkindlichen Meningitis oder Encephalitis; die andere
im Gefolge einer geburtstraumatischen Hirnschidigung). Einige &hn-
liche Fille von multipler Sklerose finden sich auch unter den 8 Beispielen
Scrurrrs, die sich auch auf einen Stirnhirntumor, einen alten Apo-
plexieherd und eine amyotrophische Lateralsklerose mit bulbéren Krst-
symptomen erstrecken.

Die neurologischen Syndrome, die unter der Affektwirkung auftreten,
sind in zwel Gruppen geschieden: Focalsyndrome paretischen Gepréiges
in den drei ersten, focale Anfallsyndrome in den drei letzten Beob-
achtungen (im Fall 3 mischen sich beide). Allen Féllen ist gemeinsam,
daB die értlichen Hirnschiden schon geraume Zeit, teilweise Jahrzehnte
bestehen, daB sie aber — auBer in den Zustdnden der affektiven Er-
regung — zu keinerlei klinischen Symptomen gefiihrt haben. In allen
Fillen bilden sich die klinischen Herdsymptome in einigen, lingstens
in 10 Tagen nach dem Abklingen der affektiven Erregung wieder zuriick.
Aber wihrend die Jacksonanfille dann auch vollkommen ausbleiben —
es sel denn, daf eine neue Erregung sie noch einmal mobilisiert —, folgt
den fliichtigen paretischen Syndromen in den beiden ersten Fillen in
groflem zeitlichem Abstand das manifeste klinische Krankheitsbild.
Hier sind die in der Erregung sichtbar gewordenen Focalsymptome nur
die weit vorgeschobenen Vorposten der Krankheit, die unter dem
Affektsto einmal flichtig aufblitzen, um nach einem symptomfreien
Intervall die Fithrung im endgiiltigen Krankheitsbild zu {ibernehmen:
Ob die dann progrediente Krankheit ohne diese affektiven Prodrome
nicht zum Ausbruch gekommen wire — diese Frage, die nur an einem
grofleren Erfahrungsgut iiberpriift werden konnte, soll hier unerdrtert
bleiben. Nur soviel: Bei den hier mitgeteilten Beobachtungen hétten
die schon jeweils angelegten Hirnherde wohl sicher eines Tages zu
klinischen Symptomen gefithrt; nur der Spontanausbruch, der sonst
vielleicht — wie lange, wissen wir nicht — noch ausgeblieben wire, ist
zeitlich durch die emotionellen Krisen vorverlegt worden.
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Das Gesetz der ,,Bahnung®, das fir die epileptischen Anfille vielfach
in Anspruch genommen wird — dafl ndmlich jeder Anfall und besonders
der erste den nichsten die Wege bahne ——, 148t sich analog vielleicht
auch auf die progrediente Krankheitsentwicklung der beiden ersten
Beobachtungen anwenden. Die Bahnungsregel hat aber nur beschrinkte
Giltigkeit und viele Ausnahmen. Zwar hat man gerade bei den spit
sich manifestierenden Epilepsien — und bei ihnen diirfen die auslésenden
Hilfsursachen der ersten Anfille sicher nicht unterschéitzt werden —
oft den Eindruck, als sei mit den ersten Anfillen auch die Progredienz
entschieden; aber wir kennen umgekehrt Oligoepilepsien, bei denen
doch den frithen Anfillen nur spéarliche oder gar keine nachfolgen, auch
nicht unter besonderer Belastung oder Provokation; ja es gibt, wie gerade
die Kriegserfahrungen zeigen, epileptische Staten bei schweren Hirn-
schufverletzungen, denen trotz der anfinglichen Anfallserie nie wieder
ein Anfall folgt. So sollten die Beobachtungen 4—6 eher vor ihrer Ver-
allgemeinerung warnen. In Gang gesetzt oder gebahnt -— so scheint
es — wird in einzelnen Fillen, die mehrere solcher ,,affektepileptischen
Anfille aufbringen, nur die Umschaltung von der Affekterregung zum
Krampfgeschehen, nicht aber der Anfall schlechthin. Es ist also nicht
wahrscheinlich, daf} die spitere Entfaltung der manifesten Krankheits-
bilder in den beiden ersten Fillen (multiple Sklerose und postencepha-
litischer Parkinson) aunsschiieBlich von der emotionellen Ingangsetzung
der Frilhsymptome bestimmt worden seil. Da iiberdies mindestens die
eine dieser Krankheiten (multiple Sklerose) eine offenkundige Neigung
zu launischen Verldufen hat, so werden wir auch bei der Besprechung
der emotionellen Dekompensation umschriebener Hirnschiden zweck-
miBig von den durchsichtigeren Anfallssyndromen ausgehen, um dann
erst Riickschliisse auf die iibrigen Syndrome zu versuchen.

1. Die Anfallsyndrome. Die hier beschriebenen Anfallsyndrome fiihren
in dag Gebiet der alten ,,Affektepilepsie” (BraTz) hinein. Aber wahrend
wir unter den Kranken, die frither mit dieser Diagnose belegt wurden,
ein buntes Gemenge von Epileptikern jeder Genese und von asozialen,
erregbaren, luischen Psychopathen und Trinkern aller Schattierungen
antreffen, haben wir in den Beobachtungen 4—6 doch eine ziemlich
einheitliche Gruppe von Anfallskranken vor uns. In allen Fallen handelt
es sich um organische Hirnkranke mit umschriebenen Hirnschidigungen
und mit entsprechenden focalen Anfillen vom Jacksontypus. Nichts
deutet bei unseren Fillen auf eine der kombinjerten Defektkonstitu-

! Nach ScHurLTE kénnen gewisse Bahnungen in der Psychogene organisch-
neurologischer Storungen wirksam werden, vor allem in der neurologischen Symp-
tomwahl, wenn z. B. ein anfianglich psychogen imponierender Tremor als ver-
stindliche Reaktion allmahlich in einen organischen iibergeht; dhnlich bei den
Initialsymptomen der Sprachstorungen und Ohnmachtsanfille usw.



Uber die emotionelle Dekompensation stummer Hirnherde. 109

tionen (MAUz) mit ihren Anlageschwichen des Reflex- und GefidBappa-
rates hin, die den Mutterboden fiir affektepileptische Anfille abgeben
sollen. Wahrend dort die affektive Erregung auch fast immer reiz-
inadiquat ist, bleibt sie in unseren Fillen immer verstindlich, einfiihi-
bar und dem Anlal angemessen.

Die Bezeichnung ,affektepileptische” Anfille allerdings scheinen
unsere Fille mit besseren Grinden zu verdienen. Die Anfille treten
wirklich nur unter schwersten emotionellen Belastungen auf und ver-
schwinden mit ihnen, um in ruhigen Zeiten vollkommen auszubleiben.
Das trifft in sehr vielen Fillen der Literatur keineswegs zu. Wie man
denn iiberhaupt mit ReEprice und Erica GurTManx davon absehen
sollte, eine eigene #tiologisch, pathogenetisch und verlaufsmiBig ein-
heitliche Krankheitsgruppe ,,Affektepilepsie” aufzustellen. Man kann
mit EricH GurTMANN nur ,bei einer allerdings sehr kleinen Anzahl
von Kranken den Nachweis erbringen, dafl durch affektive Erregung
auf , hinreichend gekldarten Wegen epileptische Anfille hervorgerufen
werden konnen. Diese hinreichend gekldrten pathogenetischen Wege
sind fiir Erica GUTTMANN im wesentlichen vasomotorische Stérungen
und Hyperventilationsmechanismen in der Erregung, die besonders bei
latent-tetanischer Disposition zu (tetanischen und epileptischen) An-
fallen fithren kénnen. Es ist kein Zweifel, daBl es das gibt — GoTTMANN
selbst hat liberzeugende Beobachtungen dafiir gebracht —, und seit den
Arbeiten der Siolischen Schule iber die funktionellen Ubererregbar-
keitsepilepsien (Hoscoms Nebenschilddriisenepilepsie gehort hier herein)
ist diesen Anfallsmechanismen besondere Aufmerksamkeit geschenkt
worden. Die pathogenetische Bedeutung vasomotorischer St&rungen
aber haben wir wohl eine Zeitlang alle tiberschitzt, bei der Epilepsie
im allgemeinen und bei den affektepileptischen Anféllen ganz besonders.
Thre verinderte Beurteilung habe ich in den letzten Jahren mehrfach
dargestellt.

Es ist wahrscheinlich, daB beide: vasomotorische und Uberliiftungs-
mechanismen auch in unseren Fillen, wie in jeder Erregung, eine ge-
wisse Rolle gespielt haben. In einzelnen Beobachtungen finden sich
sogar eindeutige Hinweise auf die Vasomotoreninderung des Gesichts
oder auf die verdnderte Atmung, im Fall 3 eine méfBige Blutdruck-
erhohung. Einzelne haben einen lingeren Lauf (nach dem entfernten
Direktionsgebdude) oder motorische Erregungen hinter sich, bevor der
Anfall auftritt. Kein Zweifel, daB} hier Kreislauf und Atmung verdndert
sind. Die Frage aber ist, ob sie die einzigen pathogenetischen Faktoren
des Anfalls sind, die sich namhaft machen lassen. Auch scheint uns die
Hyperventilation in solchen Féllen bedeutend iiberschitzt zu werden;
sie allein kommt als Auslosungsfaktor kaum in Frage. Fall 3, 4 und 6
sind hyperventiliert worden, ohne dafl ein Anfall aufgetreten wire;
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Fall 4 und 5 haben den Adrenalinversuch nicht mit Anféllen beant-
wortet: die vasomotorische und die Hyperventilation scheinen also
nicht allein zur Anfallsauslésung auszureichen?!.

Affektepileptische focale Anfille bei umschriebenen Hirnstérungen
werden im Schrifttum kaum erwihnt. Selbst in der monographischen
Bearbeitung der ,,Affektepilepsie” durch GUTTMANN wird nur ein ein-
ziger Fall erwihnt, der eine Zeitlang verddchtig auf focale Stérungen
gewesen, dann aber doch den ,,benignen genuinen Epilepsien’ zuge-
rechnet worden ist. Eine idhnliche Beobachtung wie unseren Fall 5 hat
aber HerBERT REISNER aus der Klinik PorzLs mitgeteilt (es handelt
gich um die Kranke H. M. — Fall 2); auch dort bestand ein parasagitaler
Kalkherd im Bereich der linken vorderen Zentralwindung, der aber
bei der Operation (unter Tumorverdacht!) nicht gefunden und geklirt
werden konnte. Diese értliche Hirnverdnderung hat im Falle REISNERs
nach einem schreckhaften Erlebnis erstmalig die Aura zu einem psycho-
genen Anfall focal gefirbt, sich nach einem weiteren Schreckerlebnis
(das kiinftig in Aura und Traum fixiert bleibt) in der motorischen
Jacksonaura der Anfille dokumentiert. Es hat demnach unter der
Wirkung des Schreckaffektes die Stelle des Gehirns — wie REISNER
sich bildlich ausdriickt — zum ersten Male ,,.Laut gegeben®, welche
einen umschriebenen Krankheitsherd enthilt. Das ist genau die Sach-
lage in unseren Fallen 4—6. Der Affektstol greift gleichsam an einer
geschiidigten Stelle des Gehirns an; er hat ,,eine Barriere nur an einem
solchen Ort* durchbrechen kénnen, der ,,a priori geschwiicht’ gewesen
ist (REisnEr). Normalen Affektreizen — so fihrt RrrsNer bildlich
fort — halte diese Barriere, ,,die gleichsam als Schutzmembrane das
anfallbereite Hirn umgibt, stand; der Wucht des Schreckaffektes aber
halte ,,die Membrane an ihrer schwichsten Stelle nicht stand®, der
Anfall komme ,,zur Entladung®. Diese Erorterungen sind freilich nicht
viel mehr als eine bildliche Umschreibung des Tatbestandes; aber wir
sehen bereits an diesem Versuch, der seine Bilder der Zellphysiologie
entlehnt, wie sehr die pathogenetische Betrachtungsweise affektepilep-
tischer Zustinde abhingig ist von der kausalen oder teleologischen
Betrachtung des Anfalles selbst. Im einen Falle ist er das unerwiinschte
Endergebnis einer Summe epileptogener und irritativer Noxen, im
anderen Falle dient er gewissermaBen der Tilgung der affektiven Er-
regung. Man hat an Hand der Krankengeschichten — auch der hier
nicht angefithrten — immer wieder den Eindruck, daf dies der Anfall
vorzugsweise erreicht durch eine vegetative Gesamtumschaltung, inner-

1 Daf heftige Gemiitsbewegungen (vor allem mit permanenter Lebensbedrohung)
auch haufig anfallshemmend wirken kounen, wie ScHULTE nachdricklich belegt
hat, sollte uns die vasomotorischen Begleiterscheinungen der affektiveh Erregung
nicht iiberschitzen lassen.
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halb derer auch die affektive Erregung erlischt. Und es scheint oftmals,
als wiirde gerade dort ein zweiter Anfall nachfolgen, wo der erste Anfall
diesen Effekt nicht erzielte. Wir nidhern uns mit solcher Auffassung der
Grundkonzeption, die zuletzt SELBACH zusammengefalit hat, wenn er
den epileptischen Anfall als eine Umschaltung vom ergotropen zum
histiotropen Prinzip aufgefalit wissen will. Wobei freilich noch nicht
hinreichend klar ist, ob die affektive Erregung und ibre Béindigung mit
solchen vegetativen Gesamtsituationen auch in den Einzelheiten iiber-
einstimmen. An ScrULTEs Konzeption von der Vorrangstellung der
passiven Affekte mit parasympathischer Tendenz (siche oben) ist hier
nocheinmal zu erinnern.

Eine vorwiegend kausal orientierte Betrachtung ist dagegen die
Hypothese, die REISNER anbietet, dall in diesen Fillen der Schreck-
affekt némlich ein Gleichgewicht von Kriften store, das im Ruhe-
zustand den epileptogenen Herd eben stumm hélt — analog iibersit-
tigten Losungen, die durch den kleinsten Reiz einer Erschiitterung
auszukristallisieren beginnen. Bei den Verhéltnissen des Gehirns werde
man freilich eher an kolloidale Vorginge denken miissen (REISNER),
nach Art der Thixotropie, die HALLERVORDEN zur Erkldrung des Mecha-
nismus der Gehirnerschiitterung heranzieht. Es konnte an einem bisher
stummen epileptischen Herd — dem Kalkherd etwa — analog dem
Kristallisationskeim der {ibersdttigten Losung durch den Reiz des
Schreckaffektes das kolloidale Gleichgewicht gestort werden.

Wieder tauchen wir also in zellphysiologische Betrachtungsweisen
ein. Hier werden wir uns noch einmal der Theorie erinnern, die den
pathogenen Mechanismus des Anfalls in den osmotischen Vorgingen
mit ihren konsekutiven Transmineralisationen sucht (HOBNER,
Mc Quarrre und seine Schule). Vielleicht also — so miiBte man schliefen
— kann diese osmotische Erregbarkeitssteigerung an primér gesché-
digten Zellen leichter stattfinden. Aber dem pathogenetischen Zwischen-
glied zwischen Affekt und erregbarkeitssteigernder Zellquellung sind
wir damit noch nicht auf die Spur gekommen.

Das Bild vom Gleichgewicht der Krifte, die den epileptischen Herd
bisher stumm gehalten haben, und von ihrer Stérung durch die affektive
Erregung werden wir aber festhalten miissen. Hier ist wohl eine Analogie
zu den Kreislaufkrankheiten gestattet, indem wir von einer emotionellen
Storung des bisher kompensierten Hirnschadens durch die Affekt-
erregung — also von einer emotionellen Dekompensierung bislang stummer
Hirnherde sprechen. Auch bei den Herzvitien kennen wir solche plotz-
lichen, unter der Wirkung schwerer seelischer Belastungen auftretenden
fhichtigen Dekompensationen, lange bevor die organische Dauerinsuf-
fizienz sich einstellt.
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II. Die anderen meurologischen Symptome. Besser noch als bei den
,.affektepileptischen Anfillen trifft die Bezeichnung der Dekompen-
sation bei den neurologischen Syndromen zu.

Im ersten Fall handelt es sich um eine multiple Sklerose, die sich
endgiiltig erst im 38. Lebensjahr manifestiert; aber zweimal zuvor tritt
unter der Wirkung schwerer Schreck- und Angstaffekte jeweils ein
Briickensyndrom zutage, das sich in kiirzester Zeit entwickelt und nach
wenigen Tagen wieder zuriickbildet. Auflerhalb dieser beiden affektiv
ausgelosten Schiitbe ist die Kranke vollkommen symptomfrei und
arbeitsfihig. Riickblickend wird man annehmen miissen, dafl ein erster
m.S.-Herd im Bereich des linken Abducenskerns schon iiber ein Jahr-
zehnt bestanden hat, aber kompensiert gewesen ist, und dafl die schweren
emotionellen Belastungen zu einer fliichtigen Dekompensation gefiihrt
haben, ohne die wir eine Kenntnis dieses Herdes zunichst tiberhaupt
nicht erlangt hétten.

Auch im zweiten Falle haben die morphologischen Verinderungen
wohl schon iber ein Jahrzehnt bestanden (die epidemische Encephalitis
war 18 Jahre zuvor!), bevor sie im Zuge schwerer affektiver Erregung
erstmalig klinisch erkenubar wurden. Zunéchst wird der focale Charakter
noch nicht sichtbar; nur lebhafte vegetative Symptome, , Hitzegefiihl
in beiden Armen® und ein nicht zu unterdriickender Tremor befallen
ihn. Erst am nachsten Morgen fiihrt die erneuerte ,,affektive Erregung*
zu einem klaren extrapyramidalen Syndrom und zu Schauanfillen.
Hier wie im dritten Fall sehen wir also zu den paretischen Symptomen
schon ,,Anfille‘ treten. In 9 Tagen gleicht sich die emotionelle Dekom-
pensation wiedér restlos aus, und noch 115 Jahre bleibt der Patient
symptomfrei, bevor das endgiiltige klinische Krankheithild Platz greift.

Der dritte Kranke entwickelt 4 Jahre nach einem schweren, von
Frakturen begleiteten kontusionellen Hirnschaden, dessen Hrstsym-
ptome sich restlos zuriickbilden, in der affektiven Erregung neben Jack-
sonanfillen, die focal von dem Kontusionsherd gesteuert werden, eine
leichte Hemipares rechts mit amnestisch-aphasischen Stérungen. Nach
21, Tagen ist er neurologisch wieder befundfrei. Krdmpfe treten nicht
Taebr auf. Niemand kénnte — auBer durch die anamnestischen Hinweise —
in der Folgezeit den Hirnherd beweisen, der nach jahrelangem Bestehen
nur ein einziges Mal auf affektivem Weg zu kurzdauernden Dekompen-
sierungssymptomen gefithrt hat.

Zunichst fallt an diesen Fillen, wie an denen der vorigen Gruppe,
das hohere Alter der Kranken auf. Auch unter den hier nicht aufge-
fithrten weiteren Beobachtungen befinden sich keine Jugendlichen.
Das hat HusLer schon in der Diskussion der affektepileptischen Anfille
angemerkt: das kindliche Gemlitsleben gilt als elastischer als das Kr-
wachsener (Husrer). Das gilt offenbar auch bei unseren Fillen: die
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Hirnherde bestehen Jahrzehnte, zum Teil seit der ersten Kindheit;
aber erst in fortgeschrittenen Jahren werden die Affekte pathogenetisch
wirksam?. Die Bedeutung der Altersstufe wird auch darin sichtbar, daf}
in den Fillen, in welchen solche emotionelle Dekompensationen mehr-
fach aufgetreten sind, die Stérungen im jugendlichen Alter harmloser
verlaufen und jeweils auch schneller zuriickgebildet werden als in
spiteren Lebensabschnitten. Dem Versuch, die jugendliche Feiung
pathophysiologisch auszudeuten, stebt bis heute noch der Mangel an
gesicherten Tatsachen entgegen.

Zu der Problematik dieser Fille gehort auch die Riickbildung der
neurologischen Syndrome, welche — im Gegensatz zu den Anfillen —
die Affekterregung tiberdauern, um sich erst nach Tagen wieder zuriick-
zubilden.

Gewil3, fliichtige paretische Symptome kommen allenthalben in der
Neurologie vor. Man ist dann leicht geneigt, an morphologisch faBibare
Verinderungen durch die Erregungsvorginge zu denken, etwa an
leichte ischdmische Nekrosen durch Vasokonstriktion, wie bei den Vor-
postensymptomen des apoplektischen Insultes. Sie miiBten sich dann
freilich jeweils elektiv an dem vorhandenen punctum minoris resistentiae
des bislangen stummen Hirnherdes abspielen. Solche ischimischen
Vorgiinge sind vielleicht in den beiden Hirnkontusionsfillen in Be-
tracht zu ziehen. Aber es wire wohl ziemlich gezwungen, anzunehmen,
daB sich am Orte von Entmarkungsherden der m.S. oder den alten
encephalitischen Herden die gleichen ischidmischen Destruktionen ab-
spielen sollen, wie in einem alten, vielleicht schon primir von Hémor-
rhagien begleiteten Hirnkontusionsherd. Jedenfalls steht der Beweis
fir die Annahme solcher Gewebsunterginge durch emotionelle Gefif3-
drosselung oder #hnliche vasomotorische Vorginge fiir diese Beob-
achtung bislang noch aus.

Dagegen eriffnet der Vergleich mit den Syndromen der Narkolepsie,
Myasthenie und der paroxysmalen Liéhmungen einige Ausblicke fiir
unsere Fragestellungen. Bei ihnen allen tritt uns die Rolle des Hirn-
stamms und besonders des Zwischenhirn so sichtbar entgegen, dafl man
beinahe versucht ist, in diesen topischen Bereichen auch eigene Regula-
tionsstétten fiir die plétzlichen und anfallsartigen Umschaltungen selbst
zu suchen. (Ohne das wir uns eine ,episodische Konstitution ganz zu
eigen machen konnten, zu deren Aufstellung KrarF von den Hyper-
tensionspsychosen aus gelangt ist.) Bei solchem Vergleich dringen sich
aber auch symptomatologische Ahnlichkeiten im einzelnen auf. So
héren wir von mehreren unserer Kranken auf der Hohe der Erregung
von Symptomen, die dem affektiven Tonusverlust der Narkoleptiker
* T Ausnahmen scheinen vorzukommen, wie der oben zitierte Fall von H. REISNER
zeigt.

Arxch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 184. 8
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gleichen. Die Kranke 1 kann sich vor Schrecken und Angst nicht von
der Stelle bewegen, um ihre Kinder zu suchen, der Kranke 4 ,bricht
zusammen’‘, verliert aber das Bewufltsein nicht, die Kranke 5 hat ,,ein
taumeliges Gefiithl und eine Schlaffheit in allen Gliedern®, ,,dafl sie
sich hinlegen muf*‘, der Kranke 6 ,,schligt auf der Héhe der Erregung
,der Linge nach hin“. Man hat also bei mehreren Kranken den Ein-
druck, dafl dem Auftreten der Parese oder des Krampfes ein Stadium
affektiven Tonusverlustes vorgeschaltet ist, das in leichterer Form wohl
zu den obligaten Begleiterscheinungen affektiver Krregungen gehdrt
(von ScHULTE als eine Abschwichung der vom Hirnstamm ausgehenden
tonischen Impulse angesprochen). Wir horen weiter, dall bei der Mehr-
zahl der Kranken vegetative Symptome auftreten, deren zentrale Regu-
lierung im Zwischenhirn aufler Zweifel stehf. Verinderung der Kopf-
vasomotorik, Schweilausbriiche, Amenorrhoe, schwere und anhaltende
Gewichtsstiirze. So erscheint es kaum als Zufall, dafl sich bei dem
Kranken mit der Economo-Encephalitis als frithes Dekompensations-
Symptom im FErregungszustand auch Schauanfille einstellen. Beson-
deres Interesse verdient in zwei Fillen das ausgeprigte Krrrstsche
Gegenhalten, das als Thalamussymptom auch LeaMan~-Faorus jiingst
gewiirdigt hat. Auch die in der Erregung auftretenden eindrucksvollen
Hyperpathien, welche von mehreren Kranken geschildert werden,
diirfen wobl als thalamisch angesprochen werden.

Fs erscheinen die Hirnstamm- und vor allem die Zwischenhirn-
symptome hier als Schrittmacher der endgiiltigen Symptome, die zu-
meist (in den letzen 4 Féllen) cortical zu lokalisieren sind. Diese Schritt-
macherfunktion des Hirnstammes deckt sich gut mit unseren allge-
meinen Vorstellungen vom cerebralen Angriffspunkt der Affekte im
Thalamus und Zwischenhirn. Auch auf die Rolle, welche SPERANSKI
und manche elektro-encephalographische Befunde (BErGER) dem Hirn-
stamm als Tonussteuerungsstitte im Ablauf epileptischer Anfille zu-
billigen, ist hinzuweisen. Ahnlich der Versuchsanordnung SPERANSKIs
und der experimentellen Reflexepilepsic AMANTEAs und seiner Nach-
folger haben wir in unseren Fillen eine Srtliche Schidigung des Hirn-
gewebes und — im Augenblick der hochsten Erregung — eine gleichsam
_iiberschieBende‘‘ Affektwelle im Hirnstamm, Sie trifft und st6rt nach
dieser Vorstellung die normale Tonusregulierung, die den lokalen Hirn-
herd bisher stumm gehalten und kompensiert hat. Mit dem Wegfall
dieser regulierenden Tonusmechanismen treten die ersten focalen Er-
scheinungen von seiten der umschriebenen Gewebsschidigungen auf:
die Dekompensation. Analog miufte man annehmen, daB mit dem
Abklingen des affektiven Geschehens auch die normal-tonisierenden
Einfliisse von seiten des Hirnstammes allmahlich wieder hergestellt, die
Focalsymptome kompensiert werden. Wir suchen also den Ort, an dem



Uber die emotionelle Dekompensation stummer Hirnherde. 115

sich die affektiv ausgelosten Vorginge abspielen, nicht wie H. RuisNgr
im Bereich der ortlichen Rindennarbe, sondern im Hirnstamm, der als
.Zentrale® fiir die Steuerung der elementaren Affektivitit und fiir die
vegetativen Regulationen auch W. ScrULIE als wichtige ,,Umschalt-
stelle” vom seelischen Erlebnis zum kérperlichen Leiden gilt. Der Aus-
fall hemmender, den Normaltonus regulierender und kompensierender
Hirnstammfunktionen erst gibt dem ortlichen Gewebsschaden  die
Autonomie, seine bislang verhinderten, schon bereitliegenden Focal-
symptome zu entfalten. Hier stellen sich gewisse Parallelen zum Neurose-
ausbruch ein; auch bei ihr werden ja alte seelische ,,Narben‘ oft iiber
lange Zeitstrecken symptomlos kompensiert, bis ihnen eine schwere
Erschiitterung des seelischen ,,Tonus™ gleichsam den Weg zur Mani-
festierung der sichtbaren Symptome freigibt.

Wie diese Storungen in den Hirnstammregulationsstédtten im einzelnen
aussehen, welche Grundvorginge den normalen Tonus und das Zusam-
menspiel von Hirnfunktionen garantieren, wissen wir nicht; es wird
vom jeweiligen Stand der Forschung abhingen, welchen Vorstellungen
wir den Vorzug geben. Jede Theoriebildung wird dabei beriicksichtigen
miissen, dall solche Dekompensationen noch stummer oder stumm
gewordener Hirnherde auch durch andere Zustinde als affektive Fr-
regung herbeigefilhrt werden kénnen, so im Verlaufe schwerer Infek-
tionskrankheiten; bei ihnen laft sich verfolgen, dafl die dekompen-
sativen neurologischen Syndrome solange bestehen, als auch die durch
die ,toxischen® Infektionskrankheiten gesetzten Zwischenhirnregula-
tionsstorungen anhalten; klingen diese wieder ab, dann kompensieren
sich auch die neurologischen Focalsymptome wieder. Diese Zusammen-
héinge werden in einer weiteren Mitteilung dargestellt werden.

DaBl man die pathogenetische Wirksamkeit elementarer Affekte allein
auf somatischen Wegen ableiten und erkliren koénnte, nehmen wir
ebensowenig an wie ScHULTE, der den seelischen Momenten auch eine
(den somatischen Faktoren ebenbiirtige) ,,selbstéindige und eigengesetz-
liche® Dynamik zubilligt. Aber wir glauben doch, daB sorgsame Kasu-
istik unsere Pauschalvorstellungen von der Psychogenese organisch-
neurologischer Erkrankungen allmahlich mit exakteren HKinzelkennt-
nissen zu unterbauen erlaubt. Die ganzheitlich gerichtete Ausdeutung
mancher solcher emotioneller Vorgiinge als Dekompensation (die in
Analogie zur Dekompensierung der Herzfehler steht), scheint sich, wie
wir hoffen zeigen zu kénnen, auch bei anderen als affektiven Regu-
lationsstorungen als fruchtbar zu erweisen.

Zusammenfassung. An Hand von 6 Beobachtungen wird gezeigt, daB
alte umschriebene Hirnherde, die jahre- und selbst jahrzehntelang
,,stumm® und kompensiert gewesen sind, unter der Wirkung extremer
affektiver Erregung zu focalen Symptomen (Jacksonanfille, paretische

8%
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Syndrome usw.) filhren konnen. Diese affektiven Dekompensations-
erscheinungen bilden sich in wenigen Tagen wieder zuriick. Die Ein-
leitungssymptome solcher Attacken (Zwischenhirnregulationsstorungen)
legen die Vermutung nahe, dall die affektive Erregung stérend in die
tonisierenden Funktionen des Hirnstammes eingreift, welche die Aus-
wirkungen des Herdes bisher kompensiert haben. Die pathophysio-
logischen Méglichkeiten und die Hilfsfaktoren solcher Entwicklungen
werden erdrtert.
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