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Einleitung 
Tonische und phasische, propriozeptive und exterozeptive Greif- 

reflexe, Suchautomatien, Einstellbewegungen und verwandte primitive 
motorische Phi~nomene, die der Neurologe bei organischen cerebralen 
Krankheitsprozessen beobachten kann, werden heute allgemein als pr~- 
formierte Innervationsschemata (,,motorische Schablonen", K]aETSCH- 
MEI~ 1953) verstanden, die auf einer frfiheren ontogenetischen und/oder 
phylogenetischen Entwicklungsstufe ihre biologische Bedeutung hatten, 
mit zunehmender Cerebralisation h6heren bzw. willkfirlichen Bewegungs- 
formen eingegliedert wurden, aber unter bestimmten pathologischen 
Bedingungen als Enthemmungsph~nomene wieder manifest werden 
k6nnen (unter vielen anderen: GAMPE~ u. U~TERSTEINE~ 1924; SCHEL- 
LE~ 1952; W,IESE~ 1955, 1957a und b; PaECHTL 1956; P~LEaI 1960a 
und b, 1961a und b; POECK u. HUBACH 1963; siehe auch PErgEl~ 1961). 

In jfingerer Zeit ist diese Betrachtungsweise auch auf komplexer 
organisierte Verhaltensformen angewandt worden, und man hat beispiels- 
weise die motorischen l%adikale ira laathologischen Wutverhalten (unter 
anderem ZEMAN U. KING 1958; POEGK U. PILLERI 1961) oder ira physio- 
logischen Schreckverhalten des Menschen (WIEsEIr 1961) ana]ysiert. 
POECK U. PILLERI (1963) haben kfirzlich im gleichen Sinne die klinische 
Systematik, Naturgeschichte und ]okalisatorische Zuordnung jener 
motorischen Schablonen des Affektausdrucks beschrieben, die heute 
vJelfach noch als Zwangslachen und -weJnen bezeichnet werden, fiir die 
aber unseres Erachtens die Benennung ,,pathologisches Lachen und 
Weinen" zutreffender ist 1. In  der zitierten Arbeit wurde der nachstehend 

1 Die Begriindung ffir diese Auffassung soll hier nicht noch einmal ausgefiihrt 
werden. Wit verweisen auf die ErSrterun_g POECK-PILLERI 1963, 
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geschilderte und diskutierte Fall bereits kurz erw~hnt. Eine gesonderte 
Darstellung ersehien abet  aus drei Grfinden gereehtfertigt: 

1. Die Ausdrucksautomatismen sind zwar yon vielen Autoren bei den 
versehiedenartigsten eerebralen Prozessen beobaehtet worden. Eine 
traumatische AuslSsung, wie sie bei diesem Kranken vorlag, ist aber 
unseres Wissens bisher in der Literatur  nicht bekannt.  

Die Dissoziation der mimisehen Bewegung vom affektiven Erleben 
unterscheidet das pathologische Laehen und Weinen in diesem Fall - -  
wie/iberhaulot - -  yon den Zust~nden, die FISC~GOLD u. MATIns (1959) 
bei Deeerebrationssyndromen als ,,hyperpathischen Stupor" beschrieben 
haben und bei denen schon ,,geringste Stimulationen" Angstreaktion mit  
grimmassierendem Verziehen des Gesiehtes hervorrufen k6nnen. Diese 
l~eaktionsweise ha t  mit  den Phgnomenen, die wit bei unserem Kranken 
beobaehten konnten, die Ansl6sung dureh leiehte, unspezifische Reize 
und den exzessiven Grad der mimisehen Bewegung (siehe Abb. 42, 43 
und 46 in der zitierten Monographie) gemeinsam. Es handelt  sieh dabei 
aber offensiehtlieh um eine Enthemmung auch der a//ektiven Reaktion: 
entsloreehend bemerken die Autoren, daG die extreme Einsehr/~nkung 
der rezeptiven und exl0ressiven KommunikationsmSglichkeiten ein ,,Klima 
yon Angst" bei diesen Pat ienten entstehen lasse. 

2. Der Kranke zeigte nach dem Erwaehen aus woehenlang dauernder 
BewuBtseinsstSrung zun/~chst phasenhaft  die motorisehe Schablone des 
Weiuens. Slogter stellte sieh auch pathologisches Laehen ein. In  einem 
weiteren Stadium schlossen sich die Bewegungsformen des Laehens und 
Weinens in einen Ablau[ zusammen. Dabei schlng nieht die eine Seha- 
blone briisk in die andere um, sondern es wurde ein Zwischenstadium 
durehlaufen, wghrend dessen im Untergesieht noeh die Ausdrucksform 
des Lachens vorherrsehte, w/~hrend das Obergesieht gleichsam bereits 
zum Weinen angesetzt hatte.  In  der t~fickbildungsphase assoziierten sich 
die mimischen Schablonen, die vorher ganz automatisiert :  unspezifiseh 
ausl6sbar und yon keiner gleichgerichteten Gemfitsbewegung begleitet 
waren, teilweise wieder an die Affektsph/~re, und sehlieBlieh konnte der 
Pat ient  das Bedfirfnis zu weinen wieder beherrschen, wghrend in ad/iqua- 
ten Situationen noeh gelegentlieh ein fiberschieBendes und unkontrollier- 
bares Lachen ausgelSst wurde. Soweit wir sehen, ist weder ein gekoppelter 
Ablauf der beiden Innervat ionsmuster  mit  einem derartigen Durehgangs- 
stadium noch die chronologisehe Folge in der Manifestation und in der 
R/iekbildung der beiden Schablonen sowie deren langsame (Wieder-) 
Assoziation an die Affektivit/it bisher besehrieben worden. 

3. Es handelte sieh nieht um eine sehwerere diffuse, sondern kliniseh 
um eine lokalisierte t t irnstammseh~digung, so dab der Fall gewisse 
pathophysiologisehe Erw~gungen nahelegt, die unsere ~ndere D~r. 
~tellung erweitern, 
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Krankengeschichte 1)asquale B. 1 
Familienanamnese: unauff~llig. Eigenanamnese: Er sei frfiher nie ernsthaft 

krank gewesen. ~u[3erer Lebensgang: B. wurde 1931 in der Provinz Avellino/Italien, 
geboren. Kindheitsen~wieklung otme Besonderheiten, 5 Jahre lang Besuch der 
Volksschule, anschlie6end habe er Schmied gelern~. Nach dem Milit~rdienst sei er 
in die Schweiz gekommen, wo er 7 Jahre lang zur vollen Zufriedenheit in Thun 
arbeitete. Er ist verheiratet, die Ehe ist kinderlos. Die Ehefrau, die ihren Mann seit 
seinem 26. Lebensjahr kennt, schilderte seine pr~morbide Pers6nlichkei~ Ms ver- 
schiossen, sensibel, etwas unsicher und leicht reizb~r. 

Un]allhergang und waiterer Verlau/. Am 15.12.1960 erlitt B., der als Sozius- 
fahrer auf einem Motorrad unterwegs war, dureh einen Zusammenstol~ mit einem 
Kraftwagen einen Unfa]L Er wurde yon seinem Sitz gesehleudert und war sofort 
bewul~tlos. Wenige Minuten spiter  hatte man ihn bereits in das nahegelegene 
Bezirkskrankenhaus eingeliefert, wo er bei der Aufnahme das Bewul3tsein wieder- 
erlangte mid sich zun~ehst geordnet und affektiv adiquat  verhielt. Er  war roll  
orientiert und gab eine retrograde Amnesie yon wenigen )~inuten an. Der neuro- 
logische Befund war in jeder Hinsich~ unauff~llig. In  den folgenden 2 Std entwickelte 
sich dann aber eine rasch progrediente Bewu6tseinstriibung, die ]i. Pupille er- 
weiterte sich, und es trat  eine rechtsseitige ttemiparese auf. Unter der Verdachts- 
diagnose eines akuten traumatischen epidurMen H~matoms wurde B. in die Chirur- 
gische Universiti tsklinik Bern verlegt. 

Bei der Aufnahme war er t ier bewui]tlos. Die Atmung war sehnarchend und 
unregelmi6ig. Aus dem li. Ohr floB etwas Blur und Liquor. Beide Augen wichen 
konjugiert nach re. ab. Die li. Pupille war etwas weiter Ms die re., beide reagierten 
nur tr~ge auf Licht. Es bestand eine rechtsseitige ttemiparese mit schlaffem Muskel- 
tonus, abet lebhaften und seitengleichen Eigenrefiexen. Rechts konnte ein positiver 
Babinski ausgel6st werden. 

Die RSntgenau/nahmen des Sch~idels zeigten eine Impressionsfraktur der li. 
TemporMschuppe, im linIcsseitigen Carotisangiogramm (siehe Abb. 1 a und b) stellte 
sich eine Seitenverlagerung der A. cerebr, ant. und eine Abdr~ngung und Anhebung 
der Sylvischen Gef~i]gruppe dar. Bei der osteoplastischen Trepanation konnte ein 
grofies epiduraIes HSrnatom fiber dem li. TemporMlappen en~leert und die zerrissene 
A, mening, reed. dicht oberhalb des Foramen spinosum verschlossen werden. Nach 
Er6ffnung der Dura fanden sich kleinere Blutkoagula, dagegen waren keine Kon- 
tusionsherde des TemporMlappens sichtbar. 

Der weitere Verlau] best~tigte den schon bei der ersten neurochirurgischen Unter- 
suchung aufgetaucht~en Verdacht, das H~matom habe auch zu einer Einklemmung 
des Hirnstamms im Tentoriumschlitz gefiihrt: Unter  Hyperthermie bfldete sich eine 
Enthirnungsstarre mit  doppelseitigem Babinski nnd Streckkrimpfen aus, so da6 
der Patient vorfibergehend curarisiert und kiinstlich beatmet wer4en mu6te. Die 
Pupillen waren mittelweit und verengten sich prompt auf Lichteinfall, die Bulbi 
ffihrten unregelm~,6ige Pendelbewegungen aus. 

Am 3. ][. i961 hatte seine Frau zum erstenmM den Eindruek, dal~ er sie erkannte. 
Am 8.1.1961 wurde zum erstenmal beobaehtet, dab :B. auf Anruf die Augen zn- 
wandte. In  den niehsten 14 Tagen blieb die Bewul~tseinslage noch immer fluk- 
tuierend. Anfang Februar 1961 war B. in der Lage, Anweisungen lungsam, aber 
regelreeht zu befolgen und auf einfache Fragen mit J a  oder :Nein zu antworten. 

i F fir die Oberl~ssung der Aufzeichnungen fiber die chirurgisehe Behandlung 
des Patienten und der Carotis-Angiogramme sind wit Herrn Dr. P. I{V]~ER, Ober- 
~rzt der Neuro-Chirurgischen Universiti~tsklinik Bern, zu Dank verpflichtet, 
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Der Zustand blieb unver~ndert, bis An/ang April 1961 auffiel, dab B. unm~iflig 
viet aft und frank. )Eitte April konnte er auf einen Stuhl gesetzt werden, Ende April 
begann man mit  Gehtibungen, und am 31.5.1961 wurde er ins BezirksspitM Thun 
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zurtickverleg~, wo er bis zum 22.12.1961 behandelt wurde. Die Polyph~gie und Poly- 
dipsie normalisierten sieh im Laufe des Sommers. Seit Weihnaehten 1961 h~lt sich 
B. zu I-Iause auf. 

Eigene Untersuchungen. Im Miirz 1962 wurde ]3. zum erstenmal von uns unter- 
sucht. Schon bei der ersten F r ~ e  nach seinem Befinden brach er in ein pathologische~ 
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Weinen aus, das weiter un ten  im Zusammenhang besprochen werden soll. Die 
Ehe/rau berichtete, dab ihr  Mann zu t tause  pflegebediirftig und infolge seiner 
Antr iebsarmut  v511ig yon der Umgebung abh~ngig sei. Sie habe den Eindruek, dal~ 
er hin und  wieder einzelne Ansdriicke nieht  finden k5nne. Im iibrigen sei er nicht  
verstimm~ oder reizbar, der Appeti~ sei jetz~ normal, Schlaf, Miktion, Stuhlgang, 
Potenz und  Libido seien ungestSrt, jedoeh war ihr ein abnormes Schwi~zen an  den 
Extremit~ten  aufgefallen. 

B. selbst brachte  bei der Untersuchung keine Klagen vor und  verneinte speziell, 
da~ er Kopfschmerzen, Sehwindel, Wet~erem]?findlichkeit oder andere vegetative 
St5rungen babe. Auf  Befragen best~tigte er die Schilderung der Ehefrau fiber seine 
Verlangsamung und Unselbst~ndigkeit.  

Abb.2 a--c. Aufnahmen yore $[~rz 1962: :Pathologisches Lachen, das in einem Ablauf in Weinen 
fibergeht, a Lachen; b Durchgangsstadium, in dem das Obergesicht bereits mehr als das 

Untergesicht zum Weinen ansetzt; c Weinkrampf 

Im Verhalten fiel auf  der Abteilung eine sehwere Antr iebsarmut  und aueh nur  
geringe Anregbarkeit  auf. Der Gesiehtsausdruek war maskenhaf t  starr. Reizbarkeit  
oder Verst immung wurden nieht  beobachtet .  B. brachte w/ihrend des Aufenthaltes 
in der Klinik keine Wiinsche vor und/~ul3erte aueh keine Zukunftsplgne oder Be- 
fi irchtungen fiber seinen gegenw~rtigen Zustand oder seine sp~tere Arbeitsfiihigkeit. 

Neurologiseh fand sieh eine leichte mimische reehtsseitige Faeialissehw~ehe und  
eine geringe Differenz der sehr lebhaften Eigenreflexe, die re. etwas starker  als ]i. 
auslSsbar waren. Die ~/[otorik war langsam, zi~hflfissig und  zeigte eine erheb]iche 
Verarmung an Ausdrucks- und Mitbewegungen. Von den Sonderuntersuchungen 
waren der Liquor und das EEG normal. Das Encephalogramm zeigte einen Status 
nach osteoplastischer Schi~deltrepanation temporal  ]i. Die Seitenventrikel waren, 
li. mehr  als re., leieht erweitert und verplump~. Eine st~rkere allgemeine t t i rn-  
atrophie war im Encephalogramm nicht  zu erkennen. 

Das psychopathologische Bild war ganz yon einer schweren Verlangsamung, yon 
Mangel an Antrieb und affektiver Nive]lierung beherrseht,  wi~hrend experimentell- 
psychologiseh bei eingehender Untersuehung nur  Bin ganz leiehtes psyehoorgani- 
sehes Syndrom nachweisbar war. 

~Tber die Entwiclclung des pathologischen Lachens und Weinens berichtete die 
Ehefrau, daI~ ihr  )/[ann etwa yon der 8, Woche nach dem Unfall  an jeweils in Bin 
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unbezwing~iches Weinen ausgebrochen sei, wenn eine aueh affektiv fiir ihn indiffe- 
rente Person in sein Zimmer trat, und sp/~ter auch schon dann, wenn man sieh ihm 
nur zuwandte, sein Bert ordnete oder /~hnliehe Verrichtungen ausffihrte. Diese 
Ausbriiche dauerten an, als er 31/2 l~onate sp/~ter in das Bezirkskrankenhaus Thun 
verlegt wurde. Hier entwickelte sich dann zus~tzlieh, langsam und ohne dab man 
zeitlieh genau bestimmen konnte, wann es eingesetzt butte, ein kranlcha]tes Lachen, 
das ebenfalls nueh ganz unungemessenen Anl~ssen ablief. Seit ihr Mann um die 
Jahreswende 1961/62 wieder nach Hause zuriickgekehrt war, habe sie aueh bemerkt, 
dab das anfallsweise Laehen in Weinen oder dieses in Lachen iibergehen konnte. 

Die Exploration des Patienten 8elbst wurde immer wieder yon pathologischem 
Lachen und Weinen in einem Ablau] unterbroehen (Abb. 2). B. versuchte vergeblich, 
sich gegen diese Abl/~ufe zu wehren, er maehte dem Untersucher Zeichen, dab er 
ihm keine Aufmerksamkeit schenken mSge und bewegte die Hand unwillig vor dem 
Gesieht, als ob er die unerwiinsehte mimisehe Reaktion fortjagen wollte. Im Inter- 
va]l erkl~rte er dringlich, dab auch w~hrend dieser Ausbriiehe yon Lachen oder 
Weinen in ibm keineswegs eine heitere oder traurige Regung aufkomme. 

Die mimischen Bewegungen lie]en in/olgender Weise ab : ]3. wurde beispielsweise 
gefragt, ob er in der Schule immer gut mitgekommen sei. Er  antwortete zutreffend 
mit  , ,Ja", unmittelbar danach setzte dann ein unaufhaltsames Laehen ein, das von 
gepreBten, expiratorischen Atemst5iten begleitet war. Innerhalb weniger Sekunden 
erreichte das Laehen im Mimik nnd Vokalisation einen tt6hepunkt,  auf dem man 
auch rhythmische, ruekartige Bewegungen der Rumpf- un4 Sehultermuskulatur 
beobachten konnte. Nach maximal 1 min begann das Obergesieht den Ausdrucks- 
eharakter des Weinens anzunehmen, wobei die Mm. frontales und erbieularis oeuli 
sich st/~rker kontrahierten. ])as Untergesieht zeigte in diesem Augenblick noch die 
Ziige des Laehens. Dieses Durehgangsstadium dauerte nur wenige Sekunden, dann 
war die Mimik ganz, oft selbst unter Tr~nen, vom Ausdruek des Weinens beherrseht, 
w/~hren4 die Atembewegungen schluchzend inspiratoriseh erfolgten. Diese gekoppel- 
ten Schablonen wurden stereotyp und formstarr im Laufe der Exploration, bei der 
kSrperlichen Untersuchung und bei weiteren unspezifisehen Gelegenheiten in Ab- 
st~nden yon wenigen Minuten immer wieder ausgelSst. ]3. erkl~rte, dab er die Aus- 
briiche nur dann habe, wenn andere Personen sieh ihm zuwandten, nie dagegen, 
wenn er allein sei. 

AuBerdem trat, meist in vSllig inad~quaten Situationen, ein unaufhaltsames 
Weinen auf, das ebenfM]s nicht yon einer gleiehgeriehteten Affektbewegung be- 
gleitet war. Einige Male war dieses pa~hologisehe Weinen die iiberschieBende 
Reuktion in einer Situation, die beim Gesunden zu einer fliiehtigen und wenig tief- 
gehenden traurigen Stimmungsschwankung gefiihrt h/~tte. In  anderen Augenblicken 
wurde aber aueh beobachtet, dab B. in angemessener Weise l~ehelte, ohne da~ sich 
ein pathologisches Lachen oder Weinen anschloB. 

Im Juli 1962 wurde B. yon uns nachuntersucht ( Abb. 3). Die Ehefrau berichtete, ihr 
Mann sei noeh immer ohne jede nennenswerte Initiative. Er  kSnne halbe Stunden 
lung ruhig und ohne sich zu rfihren auf einem Stuhl sitzen und vor sich hinschauen. 
Sie sehe ihn nie lesen, er/~uBere auch nieht die Absicht, an seine Eltern in Italien zu 
schreiben. Kleine Auftr/~ge fiihre er jedoch korrekt aus. Sie habe den Eindruek, dab 
er des Abends lebhafter und aufgeschlossener werde. 

Gespr/~che, die sie mit anderen ffihre, verfolge er mit  groBer Aufmerksamkeit, 
,,ohne ein Wort zu verlieren", aber er misehe sich nie unuufgeforder~ in eine Unter- 
haltung ein. Wfinsche/~uBere er hie spontan, sondern nur auf Befrugen. Die Merk- 
f/~higkeit sei gut: Manchmal kSnne er sie noch an Vorhaben erinnern, die sie ver- 
s/~umt babe. 
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In den letzten Monaten sei ihr ~ufgefallen, wie geizig ihr Mann geworden sei: 
Er  wolle nieht einmal, dab sie Geld fiir notwendige Dinge ausgebe und kSnne ihr 
deswegen, ganz im Gegensatz zu seinem sonstigen Verhalten, aueh energische Vor- 
wiirfe maehen. Er  sei mehr als fr/iher auf seine KSrperp]lege bedacht und sehe jetzt 
aueh im Hause ganz besonders auf Ordnung: So hebe er Faden veto Teppich auf, 
die sie verloren babe, kontrolliere die Asehenbeeher, ob sie auch geleert seien und 
miisse sieh immer noeh einma] iiberzeugen, ob das Lieht aueh ausgeschaltet oder 
die Ttir abgesehlossen sei. Gelegenlblieh kfindige er ihr nachmittags sehon an, dab 

Abb.3 a und b. Ausdruck des Patienten in der l~uhe, a im M/~rz 1962, b im Juli 1962. Bei der 2. 
Untersuehung hat sieh der vorher ganz maskenhafte und leicht depressive Ausdruek bereits wieder 

etwas beleb~ 

er am Abend mit  ihr Verkehr haben wolle. Die Potentia coeundi ist erhalten. Im 
ganzen m/isse sie ihren Mann jetzt wie eine Mutter behandeln, ihn baden, anziehen, 
fiittern, usw. 

B. selbst registriert diese Veranderungen seines Verha]tens genau und leidet 
darunter. Er halte sieh fiir krank und habe kaum Hoffnung, dub es ihm je wieder 
besser gehen werde. Er bestatigte den ttinweis seiner Frau, dab er gegen Abend 
friseher und zugewandter sei. Wenn er die Wahl hat ,e,  wiirde er immer erst um 
Mi~tern~eht oder 1 Uhr naehts zu Bett  gehen und d~ffir morgens bis gegen Mittag 
fest schlafen. 

Neurologisch land sieh noch eine leiehte reehtsseitige mimisehe Facialisschw/s 
bei ausgepr~,gter Hypomimie. Die willkiirliche Innervation der Gesiehtsmuskulatur 
war seitengleieh gut erhalten. Die durehgehend sehr lebhaften Eigenreflexe waren 
an den Armen re. starker als li. ausl6sbar, sonst keine Seitendifferenz oder patho- 
logisehen Reflexe. Der Gang war z6gernd, ohne Mitbewegungen, abet nieht klein- 
~ehrittig-parkinsonistiseh. Bei der Unterhaltung kam es vorfibergehend zu einem 
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rhythmiseken Kinnzi t te rn  mi~ einer Frequenz yon etwa 3--4/sec und einem flachen, 
gleichfrequenten Zi t te rn  beider H~inde. Im iibrigen war der neurologische 
Befund in jeder I-Iinsieht unauffi~llig. Aphasische StSrungen waren jetzt,  wie auch 
bei der  vorigen Untersuchung,  n icht  nachweisbar.  

Psychopathologisch war der spontane Antrieb in gleicher Weise wie friiher herab- 
gesetzt, die Anregbarkei t  war gegenfiber der letzten Untersuehung besser geworden. 
Die Grundst immung war noch leicht depressiv, die Affektivit~t nieht  mehr  so 
nivelliert wie friiher. Soweit Antriebs- und  Stirnmungslage eine Beurteilung gestat- 
teten,  war kein psychoorganisches Syndrom mehr festzustellen. 

f3ber das pathologische Lachen und Weinen war jetzt  folgendes zu erfahren: 
B. bekam nook immer Ausbrfiche yon ungehemmtem Laehen oder Weinen sowie 
Laohen und Weinen (bzw. ~u und Lachen) in einem Ablau/. Eine ~nderung  
war abet  insofern einge~reten, als das patho]ogische Lachen oder Weinen, welm sieh 
diese Schablonen jeweils einzelrl manifestierten, ]etzt vorwiegend in Situat ionen auf- 
t ra ten,  in denen ein L iche ln  oder eine leichte traurige Affektsckwankung angemes- 
son war. Noch immer aber war die mimisehe Bewegung iiberschief$end und  nicht  
von einer Affektbewegung entsprechender Tiefe ge~ragen. 

Liefen die Schablonen in einem Zuge aneinandergekoppelt  ab, so entsprach 
meist  die erste der beiden Ausdrueksformen in ihrer Qualitgt, nieht  aber in ihrem 
Ausma$ dem AnlaI3, w~hrend die mimischen Bewegungen sich dann  verselbst indig- 
ten  (siehe oben). 

B. best~tigte, daI~ naeh wie vor ,,mein Gesieht laeht  oder weint, nieht  ieh selbst".  
Sehr oft k6nne er abet  auch ein natfirlich beginnendes Lachen nicht  beherrschen, 
so da6 er beispielsweise nicht  wagte, ins Kino zu gehen, well er dort  schon durch 
sein hemmungsloses Lachen unangenehm aufgefallen war. 

Die Beobachtung zeigte, da$ die mimischen Schablonen jetzt  weniger hiufig und 
in ihrer Dauer kiirzer waren als im Mirz  1962. Als B. gefragt wurde, ob er sick noch 
an den Tag seines Unfalls entsinne, setzte er zu der Antwort  an, er sei gerade mit  
dem Motorrad auf  dem Wege ins Krankenhaus  gewesen, wo seine Frau  wegen einer 
Feklgeburt  lag. iNach den ersten Worten  brach er in ein hemmungsloses Weinen 
aus. Dieses steigerte sich innerhalb etwa 30 see auf  seinen I-I6hepunkt, an dem es 
in der gleiehen Weise wie oben beschrieben fiber ein 1 --2 see dauerndes Durchgangs- 
s tadium mit  einer Mischform des Ausdrucks in ein Laeken umsehlug, das dunn 
etwa 1 rain dauerte. Es wurde aber je tzt  aueh der entgegengesetzte Ablauf  beob- 
achte t :  Auf die Frage, ob es ibm jetzt  besser geke, konnte  B. schon die erste Silbe 
der Antwort  n icht  aussprechen, well er yon einem heftigen Lachen geschfittelt 
wurde, alas naeh  30 see (lurch das beschriebene Zwischenstadium in ein lebhaft  
schluchzendes ~u fiberging. W i h r e n d  der neurologisehen Untersuchung kam 
es immer wieder fiir 30 sec bis 1 rain zu pathologischem Lachen allein, ebenso 
wurde wiederholt, auch hack indifferenten Fragen, ein pathologisches Weinen 
beobaehtet ,  dab etwa 1 rain dauerte. I n  allen F~llen best~tigte B., dab den mimi- 
schen Bewegungen keine affektive Ver~nderung entsprach, sondern d a $ e r  sieh gegen 
dab Lachen odor Weinen vergeblich zur Wehr  setzte. I-Iiufiger als bei der voran- 
gegangenen Un~ersuchung konnten  wit  ein adiquates ,  kurzdauerndes L iehe ln  
sehen, das sich nieht  in ein loathologisches Lachen fortsetzte. 

Eine letzte Nachuntersuchung l and  im Dezember 1962 am Wohnor t  yon B. s tat t .  
Das Verhal ten ha t te  sick nu t  wenig ge inder t :  Es war nach wie vor  durch eine schwere 
Verminderung des sloontanen Antriebs bei guter  Anregbarkei t  und  eine ausgeprigte  
anankastische Bedanterie gekennzeiehnet, die sick selbst auf  das sexuelle Leben 
erstreck~e. Dabei  sei ]3. anspruchsvoll,  nament l ich  in bezug auf  reichliches und 
gutes Essen und  lasso sich yon seiner F rau  immer noch wie ein Kind  bemut tern .  
Neurologisch bes tand  noeh eine gewisse leichtere Ermiidbarkei t  des re. Beines bei 
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l~ngerem Gehen. Im ganzen waren die Bewegungen fiiissiger geworden. Die Stim- 
mung erschien nicht~ mehr depressiv, die ~ffektive Resonanz war lebhafter geworden. 
Experimentell-psychologisch zeig~e sich keine Minderung der in~ellek~uellen 
Leistungen. 

Das pathologische Weinen war vSllig verschwunden. B. konnte leichtere Affekt~ 
schwankungen v611ig beherrschen. In der Untersuchung lietl sich die Schablone des 

Abb. 4. l~athologisches Lachen im Dezember 1962 

Lachens nur einmal unspezifisch auslOsen (Abb.4). Die Ehefrau berichtete ~ber, 
dal~ es such heute noch nicht selten im Kino auftrete, wenn B., was er oft und gem 
rut, einen lustigen Film sieht. In tier Ruhe erschien die Mimik weniger maskenhaft, 
sondern ausdrucksvoller als friiher. 

Diskussion 
Die Besprechung des Falles wird sich auf  zwei Fr~genkomplexe be- 

schr~nken:  
1. Lokalisatorische u n d  pathophysiologische lJberlegungen,  soweit 

eine nur  klinische Unte r suchung  diese gesta t te t  u n d  
2. E i n o r d n u n g  der Beobachtung  in  die klinische Systemat ik  des 

pathologischen Lachens u n d  Wehlens. 
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ad 1. Der Patient hatte bei seinem Unfall initial einen linksseitigen 
Brueh der Sehl/ffensehuppe und eine Gehirnersehfitterung erlitten. Das 
Commotionssyndrom war nar mittelsehwer: B. kam naeh wenigen 
Minuten wieder zu sieh, verhielt sieh geordnet und war affektiv nieht auf- 
fs Bei einer neurologisehen Untersuehung wenige Minuten naeh dem 
Trauma warden keine Herdsymptome festgestellt, so dab sieh aus dem 
I-Iergang des Unfalls und den ersten Befunden keine AnhMtspunkte fiir 
eine prims substantielle ttirnschs ergaben. Die initiMen Folge- 
erseheinungen des Kopftraumas dtirfen demnaeh als Ursaehe f/it die 
sp/iter beobaehteten neurologisehen und psyehischen Symptome auger 
Betraeht bleiben. Diese waren vielmehr dutch sekund/ire Unfallfolgen: 
ein epidarales I-I&matom mit Druek auf den linken Temporallappen und 
Einklemmung des Hirnstamms im Tentoriumsehlitz bedingt. 

Eine tie/ergreiJende Sch~digung des linken Temporallappens wurde 
offenbar durch die rasehe operative Entlastung verhindert: nach Er6ff- 
nungder  Dura zeigten sieh keine Kontusionsherde der I~inde. Aueh 
spgter warden klinisch und mit den technischen Zusatzuntersuchungen 
keine Symptome einer temporalen L/ision nachgewiesen, wenn auch die 
]~hefrau voriibergehend den Eindruek einer leichten Wortfindungs- 
st6rung hatte. 

Bevor wit weitere lokalisatorische l~lberlegungen anstellen, wgre noch 
zu erSrtern, ob die Compressio cerebri zu einer di//usen Hirnsch~digung 
geffihrt haben kSnnte, die bei einer Diskussion des pathophysiologischen 
Mechanismns der mimischen Enthemmungsph/inomene zu berficksichti- 
gen w/~re: 

Pathologisch-anatomisch ist bekannt, dab subdarale tI/~matome und 
andere I)rozesse, die das Gehirn yon augen akut komprimieren, vor Mlem 
am unrei/en Gehirn zu Parenchymsch/idigungen fiihren, w~hrend sie beim 
Erwaehsenen ,,keine oder nar unbedeutende Ver/~nderungen am Gehirn 
hinterlassen" (NSTz]~L 1961). Zudem stellte sich im Encephalogramm 
bei unserem I)atienten nicht das Bild einer schweren Innenatrophie des 
Gehirns dar, wie man es nach 0demnekrose des Marklagers (JAcoB 1940) 
erwartet h~tte, sondern nar eine leichte, asymmetrische Erweiterung 
undVerplumpung der Seitenventrikel. Selbstverstgndlich w/~re es darchaus 
deI~kbar, dab eine hypoxische Hirnsch~digung geringeren Grades sich dem 
encephalographischen Nachweis entzog. Gegen eine funktionell bedeut- 
same allgemeine tIirnsch~digung sprach aber auch der psychische Befund. 
Bei wiederholter Nachuntersuchung des Patienten haben wit nicht die in- 
tellektuellen St6rungen festgestellt, die wit als psychoorganisches Syndrom 
bezeiehnen und in denen wit das psyehopathologisehe Korrelat einer diffu- 
sen Hirnsch&digung sehen: Merkf/~higkeit, Konzentration und Auffassung 
waren vielmehr aueh bei eingehender experimenteller Priifung unbeein- 
tr/iehtigt, und es bestand keine Affektlabilit/it. Dagegen zeigten sieh 
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StSrungen des Antriebs, der A//ektivit~t und der Triebe, die dem Bleuler- 
schen hirnlokalen Psychosyndrom entsprechen, das in dieser Auspr~gung 
besonders h~ufig bei Krankheitsprozessen im rostralen Hirnstamm und 
Zwischenhirn beobachtet wird. 

Es w~re sizherlich gewagt, wollte man nach vornehmlich psychopathologischen 
Kriterien hirnlokalisatorische Schliisse ziehen. Dennoch fiigen sieh die neurologi- 
schen und psychischen Symptome, die im Krankheitsverlauf dieses Falles ~uf- 
traten, unseres Erachtens so gesehlossen zu einem lokalisierbaren Syndrom zusam- 
men, da~ es uns gerechtfertigt erscheint, die weitcre ErSrterung auf die Sch~digung 
des oberen ttirnstamms durch Einklemmung im Tentoriumschlitz zu konzen~rieren. 

Wenn wir die sekunds posttraumatischen Symptome im einzelnen 
analysieren, um daraus auf die Sch~digung bestimmter Systeme im Him- 
stamm zu schhel~en, so ergibt sich folgendes: Die wochenlang anhaltende 
Bewul3tlos~gkeit zeigt ohne Zweifel eine Funktionsst5rung im retikuli~ren 
Aktivierungssystem an, das bekanntlich als polysyn~ptische Struktur 
gegenfiber mechanischen Einwirkungen, wie auch anderen Noxen, 
besonders empfindlich ist (zusammenfassend bei PO~CK 1959, 1962). 

Eine L~sion der Pyramidenbahnen und der sic begleitenden tonus- 
regulierenden Bahnen im Hirnschenkel bzw. Brfickenfu~ ergibt sich aus 
der Beobachtung einer Enthirnungsstarre mit Tetraspastik und bilatera- 
len pathologisehen Reflexen, anfangs auch mit Streckkr~tmpfen, die nach 
Ablassung des It~matoms noeh fiir Woehen persistierte. 

Die Polyphagie und Polydipsie, die nach dem Erwaehen aus der 
BewuBtlosigkeit voriibergehend beobachtet wurden, erlauben den Sehlul~ 
auf eine Sch~digung des Hypothalamus. Hierbei handeit es sich wahr- 
scheinlich um ein Nachbarschaftssymptom, das nicht unbedingt auf 
direkter mechanischer Einwirkung beruhte. Eine lokalisatorisehe Zu- 
ordnung zu bestimmten hypothalamischen Regionen, etwa analog den 
Hessschen Hirnkar~en (1956) ist nicht m5glich. 

Im Zusammenhang der fibrigen Krankheitserscheinungen stehen wir 
nicht an, auch das hirnlokale Psychosyndrom auf eine L~sion des 
Zwischenhirns zu beziehen. 

Diencephale AntriebsstSrungen, beispielsweise nach Encephalitis lethargica, 
Tumoren der Sch~delbasis, des oberen Hirnstamms und der Zwischenhirnregion, 
bei Polioencephalitis h~morrhagica, aber auch naeh basalen traumatischen ttirn- 
sch~digungen, sind der klinischen Beobachtung seit langem gel~ufig (v. Eco~oMo 
1929; ST]~TZ 1931; KLEIST 1934; B]~RI~GE~ 1942; KR]~TSCn~E~ 1949; zusammen- 
fassend bei Gagel 1953). Sie treten aus anatomischen Griinden meist gemeinsam mit 
neurologischen und endokrinen Funktionss~Srungen auf. Diese erleichtern die Ab- 
grenzung von dem sogenannten akinetisehen Frontalhirnsyndrom, w~hrend rein 
psyehopathologiseh diese Unterseheidung problcmatisch ist (BL~uL~ 1948). Aller- 
dings hat KLAa]~S (1954) bestimmte Kriterien angegeben, die fiir eine diencephale 
StSrung der ,,dynamischen Steuerung" (KRETSCtt~VIER 1949) charakteristiseh seien: 
Rhy~hmisierung der Antriebsschwi~ehe, Abblassen der Sinneswahrnehmungen, 
erhaltene Auseinandersetzung mit der Minderleistung. Diese Besonderhciten lie~en 
sich ~ueh bei unserem ~lle nachweisen und erlauben es unseres Erachtens, zumal 
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unter Bertieksichtigung der neurologischen Symptomatik und der vortibergehenden 
FreBsucht, die schwere StSrung des Antriebs und der Affektivitttt als Resultat einer 
Naehbarsehaftsschgdigung des tiypothalamus anzusehen. 

Sehlieglieh gab die klinisehe Untersuchung Itinweise auf  eine Seh~di- 
gung der motorischen (vorderen) Kerne  des Thalamus. Bei dem Pat ienten  
bestand eine sehr eindrucksvol]e Dissoziation zwischen der emotionellen 
und  der willkfirlichen Innerva t ion  der mimisehen Muskulatur.  I n  der 
Ruhe  und  ws der Explora t ion gewann man  den Eindrnck eines 
Maskengesichts, das keinerlei affektive Regungen widerspiegelte. Da- 
gegen war die willkiirliehe Gesiehtsinnervation v611ig ungestSrt  erhalten. 

Eine solche Dissoziation war den K]inikern sehon seit dem Ende des vorigen 
Jahrhunderts vertraut. BESl~TEREW hatte sie naeh experimen~ellen Untersuchungen 
am Hund (1887, 1884, 1905) und ldinischen Beobaehtungen (1906) und NOT~- 
~AGEL (1889) naeh Untersuehungen am Menschen als Symptom einer thalamischen 
Liision beschrieben und yon der zentralen Gesichtsli~hmung bei reinen Kapsel- 
herden abgegrenzt, die auf die Willkiirinnervation beschr~nkt bleibt. MO~Xt~AD- 
KROH~ (1924) konnte in kinematographischen Studien sogar zeigen, dag bei ein- 
seitiger, reiner supranucleiirer (eortico-pontiner) Faeialisl~hmung die emotionelle 
Innervation iibersehiel~end erfolgt. Dies entspricht dem Wesen der spastischen 
BewegungsstSrung, wie sie in der Gesichtsmuskulatur noeh deutlieher bei der Pseudo- 
bulbgrparalyse zu erkennen ist. 

v. BEC~"rEX~W (1894) und v. }/IOXAKOW (1897) hatten fiir die Pathophysiologie 
dieser mimisehen StSrungen sehon angenommen, dall ,,ein Theft des sensiblen Reflex- 
bogens fiir alas emotive Lachen und Weinen im Thalamus seinen Sitz" habe. Diese 
{)berlegung steht in guter tO~oereinstimmung mit den Befunden, die jetzt bei stereo- 
taktischen Operationen zur ]8ehandlung extrapyramidaler BewegungsstSrungen 
erhoben worden sind. ttASSLS~ u. RIECHE~r (1961) haben naeh Koagulation in den 
vorderen Thalamuskernen (VOA), deren Projektionen vornehmlieh zur Area 6as~ 
der Hh'nrinde ziehen, a]s konstantes motorisehes Ausfallssymptom eine kontra- 
laterale Faeialisparese beobaehten kSnnen, die sich naeh gewisser Zeit wieder 
zuriickbildete. 

Zusammen/assend ergeben diese kliniseh-lokalisatorisehen Uber- 
legungen, dab bei unserem Fall dureh die E inklemmung des Hi rns tamms 
im Tentoriumschli tz  folgende nervSse St rukturen  in ihrer Funkt ion  
gesehgdigt wurden : 

a) das unspezifische Aktivierungssystem des I i i rns tamms (rever- 
sibel), 

b) das System der Willkiirmotorik (die Riiekbildung war nieht ganz 
vollstgndig, wie die lebhafte Steigerung d er Eigenreflexe und  die geringen 
I talbsei tenstSrungen zeigten). 

e) hypothalamisehe Steuerungsstellen ftir den Trieb der Nahrungs-  
aufnahme (reversibel), 

d) hypothalamische Steuerungsstellen des Antriebs und  der Affekti- 
vit~t (nicht reversibel), 

e) vordere thalamische Kerne  (bisher nieht reversibel: St6rung der 
mimischen Innervat ion) .  
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Von diesen Systemen kann man, wie uns scheint das unspezifische 
Aktivierungssystem und das System der Willkfirmotorik nicht mit  der 
besonderen Form des pathologisehen Lachens und Weinens bei unserem 
Fall in Zusammenhang bringen. NAUTA (1958) hat  zwar Projektionen vom 
Hippoeampus zum Mittelhirn beschrieben, dutch die eine Verbindung 
zwischen dem limbischen und dem retikularen System hergestellt wird. 
Beziehungen der l~eticularis zur Steuerung der motorischen Phanomene 
des Affektausdrucks sind aber klinisch und experimentell bisher nieht 
bekannt.  Zudem war die retikulare FunktionsstSrung klinisch yell 
reversibel. Gegen eine Zuordnung der mimischen Phanomene zu der 
bilateralen Schadigung der Pyramidenbahnen sprechen zwei Argumente:  
die motorisehen Schablonen waren nicht Teilerscheinung einer spasti- 
schen BewegungsstSrung (Mitbewegungen und Masseninnervationen), 
wie wir sie etwa bei der arteriosklerotischen Pseudobulbarparalyse oder 
bei der pontobulbs Form der amyotrophischen Lateralsklerose 
kennen. AuBerdem war zu einem Zeitpunkt, als die mimischen Auto- 
matismen sich erst zur vollen Auspragung des Ablaufs yon pathologi- 
schem Lachen und Weinen entwickelten, eine nennenswerte pyramidale 
Bewegungsst6rung nicht mehr nachzuweisen. 

Es hat  unseres Erachtens ebenfalls nur eine geringe Wahrscheinlich- 
keit, die Funktionsst6rungen des Hypothalamus mit  den Automatismen 
des Affektausdrucks in Zusammenhang zu bringen. Die Llteratur  ent- 
halt  nur sparliche und lokalisatorisch nicht sicher zu verwertende 
Beobachtungen, auf die sich eine solche I typothese stfitzen k6nnte. 
Auch unsere anatomischen Befunde (POECK U. P;LLERI 1963) iassen sich 
nicht ffir eine hypothalamische Lokalisation der ausl6senden L~sionen 
verwerten. 

Dagegen spricht vieles daffir, das pathologische Lachen und Weinen 
bei unserem Kranken auf einen doppelseitigen Herd im Thalamus zu 
beziehen. Wit  hat ten in unserer zitmrten Arbeit die thalamische 
Lokalisation nur am Rande berficksichtigt, well der bier besprochene 
Fall noch nicht genauer analysiert war und die Daten der Literatur  kein 
eindeutiges Urteil fiber eine solche lokalisatorische M6glichkeit gestatten. 
Allerdings hat ten wit bereits darauf hingewiesen, dab z.B. I~ASSL]~R U. 
RIECHE~T (1961) bei stereotaktischen Operationen durch elektrisehe 
Reizung in den vorderen Thalamuskernen ein natfirliches und yon einem 
gleichgerichteten Affekt getragenes Lachen auslSsen konnten. Lasionen 
in diesen Kernen waren (siehe vorne) yon den komplementaren Phano- 
menen einer Au]hebung der emotionellen Innervat ion der Gesiehts- 
muskulatur  gefolgt, wie sie auch bei unserem Patienten vorlag. 

Es mul~ zun~chst offenbleiben, wie man sich bei dieser Lokalisation 
den pathogenetischen Mechanismus cter mimischen Automatismen im 
einzelnen vorstellen sell. Namentlich fordert die Tatsaehe eine Deutung, 
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dab unter den Bedingungen des Igxankheitsfalles Erseheinungen neben- 
einander bestehen, die im Experiment  Ms Reiz- oder Ausfallssymptom 
in einem weehselseitigen Ausschluflverhgltnis zu stehen seheinen. Jeder 
weitere Interpretat ionsversueh k6nnte aber vorl/~ufig nur ganz hypo- 
thetisch sein, deshalb wollen wir uns darauf  beschr/~nken, jetzt lediglich 
die Beobaehtungen mitzuteilen und an die M6gliehkeit zu erinnern, dag 
auch eine bilaterale thalamisehe L~sion ohne greffbare Schs der 
cortieo-pontinen Bahnen zu pathologisehem Lachen und Weinen ffihren 
kann. Wir heben hervor, dab auch in diesem Falle eine BewegungsstSrung 
der Gesiehtsmusknlatur vorlag, wie sie bisher bei allen l~nger bestehenden 
Formen yon pathologischem Laehen und Weinen (d.h. nicht bei ,,fou 
rire prodromique" und nieht beim Laehen als epileptisches ]4quivalent) 
besehrieben wurde. 

ad 2. Der Beitrag dieses Falles zur klinisehen Systeraatfl~ des patho- 
logisehen Laehens und Weinens, die wit an anderer Stelle gegeben haben, 
wurde in der Einleitung bereits angedeutet. Naeh der Art  ihrer Mani- 
festation sind drei Formen der Ausdrucksautomatismen zu unter- 
seheiden : 

a) Auftreten der einen oder der anderen mimischen Schablone. Bei 
dem gleichen Pat ienten k6nnen beide Typen zu getrennten Zeitpunkten 
beobaehtet  werden. I m  allgemeinen ist Weinen h/~ufiger als Lachen. 

b) Misehbilder, die nieht eindeutig dem Ausdruek des Laehens oder 
Weinens zuzuordnen sind, 

c) pathologisches Lachen und Weinen in einem Ablauf. In  der Litera- 
tur  wird bei den seltenen vergleiehbaren Fs davon gesprochen, dub 
die eine Sehabione in die andere u,mschlage. Wit m6ehten vermuten,  dab 
bei genauer, m6gliehst kinematographiseher Analyse der Ausdrueks- 
bewegungen h/tufiger eine Abfolge zu beobaehten w~re, bei der kein 
br/isker Umsehlag erfolgt, sondern ein Durchgangsstadium durehlaufen 
wird, wie wir es hier besehrieben haben. 

Auf die Einteilung naeh dynamischen Gesiehtspunkten, die wit art anderem 
Orte gegeben haben, wollen wit hier nicht n~her eingehen, sondern nur erw~hnen, 
dab in diesem Falle eine automatisierte Form des pathologisehen Laehens und 
Weinens bei erhaltenem Bewugtsein vorIag. Aueh beziiglioh der Abgrenzung des 
pathologisehen Ausda'uoksverhaltens yon ~ihnliehen Erseheirmngen, namentlieh 
yon der AMektlabilitiit, miissen wh. auf unsere andere Arbeit verweisen. 

Die chronologische Reihen[olge, in der sieh die Ausdrueksmeehanismen 
bei unserem Patienten manffestieren, entsprieht in groBen Ziigen der 
entwieklungsgesehiehtliehen Linie, die man  dutch die Phylogenese und 
Ontogenese verfolgen kann:  I)er  Kranke  hat te  zun/iehst, etwa 8 Woehen 
naeh dem Trauma und 5- -6  Woehen naeh dem Aufklaren des :BewuBt- 
seins, pathologisehes Weinen gezeigt, dab als rein stereotype, formstarre 
Bewegungsformel (LoRv, Nz 1953) auftrat .  Zu einem sps Zeitpunkt,  
7- -8  Monate naeh dem Trauma, wurde pathologisehes Laehen beob- 
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achtet, das die gleichen Kriterien enthemmter Bewegungskoordinationen 
zeigte. Danach gingen die beiden Schablonen jeweils in einem Ablauf 
ineinander fiber, wobei bald das Lachen, bald das Weinen den patholo- 
gischen Ausdi'ucksmechanismus einleitete. 

Bis zum Ende des ersten Jahres nach dem Unfall blieb der Charakter 
rein motorischer Automatismen erhalten. Erst danach setzte langsam 
eine Assoziierung an das Affektleben ein, die zun~ehst noeh darin bestand, 
dab die mimisehen Ausbriiehe, die im ganzen seltener und kfirzer wurden, 
eine gewisse situative Biudung eingingen und in ihrer ersten Phase yon 
einer leichten Aftektschwanknng begleitet wurden. Sie waren aber auch 
dann noch in ihrem Ausma$ fiberschie6end und in der zweiten H~lfte 
der gekoppelten Abl~ufe dem AnlaB inad~quat. Daneben wurden dem 
Kranken zunehmend gebundene und angemessene Affekts 
(z. B. L/ieheln) mSglieh. Inzwisehen sind das pathologische Weinen und 
die gekoppelten Abl~ufe versehwunden. Pathologisehes Lachen tritt nur 
noch selten und fast stets in Sitnationen auf, in denen auch der Gesunde 
lachen wfirde. B. kann seine Aftektregungen wesentlieh besser beherr- 
schen. Gleichzeitig ist die emotionelle Innervation der mimisohen 
Muskulatur wieder lebendiger geworden (siehe auch Abb. 3 !). 

Es ist offensiehtfich, dab wir bier einen Reorganisationsvorgang der 
krankhaften Affektaugerungen vor uns haben, der gleichsam im Zeit- 
rafter nnd in pathologischer Abwandlung die bekannten ontogenetischen 
Reifungssehritte wiederhclt. Wit haben an anderer Stelle (loe. cir.) ein- 
gehend begrfindet, dab man anaehmen mug, die beiden motorisehen 
Schablonen des Affektausdrueks wfirden als angeborene Bewegungs- 
weisen auf zwei Ebenen des Hirnstamms organisiert, die ontogenetisch 
in einem gewissen zeitlichen Abstand naeheinander reffen (,,chronogene 
Lokalisation", v. MO~AKOW 1914). Eine solehe stufenf6rmige Entwick- 
lung h~tte durehaus einen biologisehen Sinn: bei der Geburt in einem 
pontinen Reifnngsstadium, mug das Neugeborene neben den Reflexen, 
die der Nahrungsaufnahme dienen, vor allem Unlust- und Abwehr- 
/~ugerungen yon sieh geben k6nnen, um den ,,Schutzkreis der Pflege" 
(STmN~MANN 1940) herbeizurufen. Die welter rostral organisierten 
Bewegungsformen des Lgehelns und des Laehens gewinnen dagegen erst 
auf einer sp/~teren Entwieldungsstufe eine Bedeutung, wenn mit dem 
Auftreten erster optischer Leistungen aueh ,,soziale Verhaltensweisen" 
m6glieh werden. 

Schlullbemerkungen 
Es w/~re sicherlich eine unzul/issige Vereinfaehung, wollte man auf 

Grund dieser l~bereinstimmung mit dam ontogenetischen Entwicklungs- 
modus annehmen, die zeitliche Folge im Auftreten der beiden Schablonen 
und die weiteren integrativen Schritte seien bei unserem Patienten darauf 
zurfickzuffihren, dag sich nach 'der mechanischen Sch~digung erst der 

13" 
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untere und dann der obere Hi rns tamm und schlieBlieh die Hirnrinde 
funktionell erholt h/itten. Eine solehe Hypothese wurde durch die 
klinische Symptomat ik  nicht gest/itzt. Die lokalisatorischen Uberlegun- 
gen aus dem ersten Absehnitt  der Diskussion weisen vielmehr auf  den 
Thalamus als die Funktionsebene der pathogenetiseh bedeutsamen 
StSrung hin. 

Wahrscheinlich mfissen wir uns die Verh~ltnisse so vorstellen, dab 
pathologisehes Laehen und Weinen dureh L~sionen ausgelSst werden 
kSnnen, die ein im einzelnen noch unbekanntes Steuerungssystem, das ira 
t t i rns tamm wahrscheinlich basal gelegen ist, auf einer yon mehreren 
Ebenen yon der Medulla oblongata fiber die Stammganglien und die 
inhere Kapsel  bis zum Thalamus treffen (siehe auch unsere frfihere 
Arbeit). Die Erfahrung an diesem Fall seheint zu zeigen, dab Funktions- 
stSrungen auf untersehiedlieher HShe dieses Systems nicht notwendig 
zum Auftreten di//erenter und f/Jr das ]eweilige Niveau charalcteristischer 
Ausdruckssehablonen ffihren mfissen. Vielmehr kann offenbar auch eine 
umsehriebene Li~sion zu einer funktionellen Desintegration in dem System 
tier mimisehen Bewegungskoordination als Ganzem ffihren. In  der 
Resti tut ion wurden bier, dynamischen und nicht lokalisatorischen 
Gesetzen folgend, die Entwicklungsphasen der Ontogenese wiederholt. 

Wit haben die vorn besehriebene Regression des Patienten auf eine Stufe 
infantiler Oralit/~t und auch die zwanghaften Ziige (Geiz, Pedanterie, Kontroll- 
bediirfnis, Ritualisierung des t~glichen Lebens) aus der Diskussion ausgeklammert, 
da eine ErSrterung dieser Ph~nomene die Grenzen unseres Themas iiberschreiten 
wiirde. Wir wollen nur andeuten, dab uns hirnpathologische Deutungs~:ersuche 
allzu spekulativ erscheinen wiirden. Sicher spiegeln diese Verhaltensweisen einen 
Versueh des Patienten wider, neue Bezfige zur Welt aufzunehmen, w~hrend er die 
krankhafte Ver/~nderung seiner PersSnlichkeit leidend erlebt. 

Zusammenfassung 
Bei einem 29j/~hrigen 1YIann kam es naeh einem Kopfunfall  mi t  

Commotio eerebri und Impressionsfraktur der linken Schl~fenschuppe 
zu einem epiduralen Hi~matom, das wenige Stunden spi~ter abgelassen 
wurde und zu einer Einklemmung des Hirnstammes im Tentorium- 
schlitz, die ein Decerebrationssyndrom zur Folge hatte.  

I n  tier Erholungsphase stellte sich zun~chst ein pathologisehes 
Weinen, sparer auch pathologisehes Lachen und schlieBlich Lachen und 
Weinen in einem Ablauf eln. Die Ph~nomene loersistierten fast 2 Jahre  
lang, wi~hrend sich die fibrigen neurologischen StSrungen erheblich 
besserten. Psyehopathologiseh bestand eine schwere StSrung des Antriebs 
und der affektiven Resonanz, dagegen keine grSbere Beeintr~chtigung 
yon Mcrkfiihigkeit, Konzentrat ion und Auffassung. Vorfibergehend war 
auch eine Polyphagie und Polydipsie aufgetreten. 

Die Riickbildung der mimischen Automatismen erfolgte in der Weise, 
dab sieh die krankhaften Ausbrfiche mimischer Bewegungen langsam 
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wieder an  die Affektsphi~re assoziierten, wi~hrend das pathologische 
Weinen  u n d  die gekoppelten Abl~ufe g~nz verschwanden u n d  das Lachen  
wesentl ieh seltener wurde. 

I n  der I) iskussion werden Erws  fiber die lokalisatorische 
Zuordnung  u n d  die klinische Systemat ik  der Ph~nomene  angestellt .  
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