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Einleitung

Tonische und phasische, propriozeptive und exterozeptive Greif-
reflexe, Suchautomatien, Einstellbewegungen und verwandte primitive
motorische Phénomene, die der Neurologe bei organischen cerebralen
Krankheitsprozessen beobachten kann, werden heute allgemein als pra-
formierte Innervationsschemata (,,motorische Schablonen“, KrETscH-
MER 1953) verstanden, die auf einer fritheren ontogenetischen und/oder
phylogenetischen Entwicklungsstufe ihre biologische Bedeutung hatten,
mit zunehmender Cerebralisation héheren bzw. willkiirlichen Bewegungs-
formen eingegliedert wurden, aber unter bestimmten pathologischen
Bedingungen als Enthemmungsphinomene wieder manifest werden
konnen (unter vielen anderen: GAMPER u. UNTERSTEINER 1924; ScHEL-
LER 1952; WigsEr 1955, 1957a und b; PrEcHTL 1956; PrLLERI 1960a
und b, 1961a und b; Porck u. HuBacH 1963; siche auch PrreEr 1961).

In jingerer Zeit ist diese Betrachtungsweise auch auf komplexer
organisierte Verhaltensformen angewandt worden, und man hat beispiels-
weise die motorischen Radikale im pathologischen Wutverhalten (unter
anderem ZEMAN u. KiNg 1958; Porok u. PILLERT 1961) oder im physio-
logischen Schreckverhalten des Menschen (Wieser 1961) analysiert.
PorcK u. PILLERI (1963) haben kiirzlich im gleichen Sinne die klinische
Systematik, Naturgeschichte und lokalisatorische Zuordnung jener
motorischen Schablonen des Affektausdrucks beschrieben, die heute
vielfach noch als Zwangslachen und -weinen bezeichnet werden, fiir die
aber unseres Erachtens die Benennung ,,pathologisches Lachen wund
Weinen'* zutreffender ist. In der zitierten Arbeit wurde der nachstehend

! Die Begriindung fiir diese Auffassung soll hier nicht noch einmal ausgefiihrt
werden. Wir verweisen auf die Erérterung PorcK-PILLERT 1963,
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geschilderte und diskutierte Fall bereits kurz erwihnt. Eine gesonderte
Darstellung erschien aber aus drei Griinden gerechtfertigt:

1. Die Ausdrucksautomatismen sind zwar von vielen Autoren bei den
verschiedenartigsten cerebralen Prozessen beobachtet worden. Eine
traumatische Auslosung, wie sie bei diesem Kranken vorlag, ist aber
unseres Wissens bisher in der Literatur nicht bekannt.

Die Dissoziation der mimischen Bewegung vom affektiven Erleben
unterscheidet das pathologische Lachen und Weinen in diesem Fall —
wie Uberhaupt — von den Zustinden, die FiscEGoLD u. MaTHIS (1959)
bei Decerebrationssyndromen als ,,kyperpathischen Stupor' beschrieben
haben und bei denen schon ,,geringste Stimulationen‘ Angstreaktion mit
grimmassierendem Verziehen des Gesichtes hervorrufen konnen. Diese
Reaktionsweise hat mit den Phinomenen, die wir bei unserem Kranken
beobachten konnten, die Auslésung durch leichte, unspezifische Reize
und den exzessiven Grad der mimischen Bewegung (siche Abb.42, 43
und 46 in der zitierten Monographie) gemeinsam. Es handelt sich dabei
aber offensichtlich um eine Enthemmung auch der affektiven Reaktion:
entsprechend bemerken die Autoren, daBl die extreme Einschrinkung
der rezeptiven und expressiven Kommunikationsméglichkeiten ein,,Klima
von Angst bei diesen Patienten entstehen lasse.

2. Der Kranke zeigte nach dem Erwachen aus wochenlang dauernder
BewuBtseinsstorung zunidchst phasenhaft die motorische Schablone des
Weinens. Spéater stellte sich auch pathologisches Lachen ein. In einem
weiteren Stadium schlossen sich die Bewegungsformen des Lachens und
Weinens in einen Ablau] zusammen. Dabei schlug nicht die eine Scha-
blone briisk in die andere um, sondern es wurde ein Zwischenstadinm
durchlaufen, wihrend dessen im Untergesicht noch die Ausdrucksform
des Lachens vorherrschte, wiahrend das Obergesicht gleichsam bereits
zum Weinen angesetzt hatte. In der Riickbildungsphase assoziierten sich
die mimischen Schablonen, die vorher ganz automatisiert: unspezifisch
auslésbar und von keiner gleichgerichteten Gemiitsbewegung begleitet
waren, teilweise wieder an die Affektsphére, und schlieBlich konnte der
Patient das Bediirfnis zu weinen wieder beherrschen, wihrend in addqua-
ten Situationen noch gelegentlich ein fiberschiefendes und unkontrollier-
bares Lachen ausgelost wurde. Soweit wir sehen, ist weder ein gekoppelter
Ablauf der beiden Innervationsmuster mit einem derartigen Durchgangs-
stadium noch die chronologische Folge in der Manifestation und in der
Riickbildung der beiden Schablonen sowie deren langsame (Wieder-)
Assoziation an die Affektivitat bisher beschrieben worden.

3. Es handelte sich nicht um eine schwerere diffuse, sondern klinisch
um eine lokalisierte Hirnstammschidigung, so daB der Fall gewisse
pathophysiologische Erwigungen nahelegt, die unsere andere Dar-
stellung erweitern,
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Krankengeschichte Pasquale B.*

Familienanamnese : unauffallig. Eigenanamnese: Er sei frither nie ernsthaft
krank gewesen. Auferer Lebensgang: B. wurde 1931 in der Provinz Avellino/Italien,
geboren. Kindheitsentwicklung ohne Besonderheiten, 5 Jahre lang Besuch der
Volksschule, anschlieBend habe er Schmied gelernt. Nach dem Militdrdienst 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 pramorbide Pers6nlichkeit als ver-
schlossen, sensibel, etwas unsicher und leicht reizbar.

Unfallhergang wnd weiterer Verlauf. Am 15.12.1960 erlitt B., der als Sozius-
fahrer auf einem Motorrad unterwegs war, durch einen ZusammenstoBl mit einem
Kraftwagen einen Unfall. Er wurde von seinem Sitz geschleudert und war sofort
bewubtlos. Wenige Minuten spiter hatte man ihn bereits in das nahegelegene
Bezirkskrankenhaus eingeliefert, wo er bei der Aufnahme das BewuBtsein wieder-
erlangte und sich zundchst geordnet und affektiv addquat verhielt. Er war voll
orientiert und gab eine retrograde Amnesie von wenigen Minuten an. Der neuro-
logische Befund war in jeder Hinsicht unauffallig. In den folgenden 28td entwickelte
sich dann aber eine rasch progrediente Bewubtseinstriibung, die li. Pupille er-
weiterte sich, und es trat eine rechtsseitige Hemiparese auf. Unter der Verdachts-
diagnose eines akuten traumatischen epiduralen Hématoms wurde B. in die Chirur-
gische Universitétsklinik Bern verlegt.

Bei der Aufnahme war er tief bewuBtlos. Die Atmung war schnarchend und
unregelmifig. Aus dem li. Ohr flo§ etwas Blut und Liquor. Beide Augen wichen
konjugiert nach re. ab. Die li. Pupille war etwas weiter als die re., beide reagierten
nur trige auf Licht. Es bestand eine rechtsseitige Hemiparese mit schlaffem Muskel-
tonus, aber lebhaften und seitengleichen Eigenreflexen. Rechts konnte ein positiver
Babinski ausgelost werden.

Die Rintgenaufnahmen des Schidels zeigten eine Impressionsfraktur der li.
Temporalschuppe, im linksseitigen Carotisangiogramm (siehe Abb.1a und b) stellte
sich eine Seitenverlagerung der A. cerebr. ant. und eine Abdringung und Anhebung
der Sylvischen GefaBigruppe dar. Bei der osteoplastischen Trepanation konnte ein
grofes epidurales Hamatom iiber dem 1i. Temporallappen entleert und die zerrissene
A. mening. med. dicht oberhalb des Foramen spinosum verschlossen werden. Nach
Eroffnung der Dura fanden sich kleinere Blutkoagula, dagegen waren keine Kon-
tusionsherde des Temporallappens sichtbar,

Der weitere Verlauf bestatigte den schon bei der ersten neurochirurgischen Unter-
suchung aufgetauchten Verdacht, das Himatom habe auch zu einer Einklemmung
des Hirnstamms im Tentoriumschlitz gefiihrt: Unter Hyperthermie bildete sich eine
Enthirnungsstarre mit doppelseitigem Babinski und Streckkrdmpfen aus, so daB
der Patient voriibergehend curarisiert und kiinstlich beatmet werden mufite. Die
Pupillen waren mittelweit und verengten sich prompt auf Lichteinfall, die Bulbi
fithrten unregelmaBige Pendelbewegungen aus.

Am 3.1.1961 hatte seine Frau zum erstenmal den Eindruck, dal er sie erkannte.
Am 8.1.1961 wurde zum erstenmal beobachtet, daB B. auf Anruf die Augen zu-
wandte. In den néchsten 14 Tagen blieb die BewuBtseinslage noch immer fluk-
tuierend. Anfang Februar 1961 war B. in der Lage, Anweisungen langsam, aber
regelrecht zu befolgen und auf einfache Fragen mit Ja oder Nein zu antworten.

L Fiir die Uberlassung der Aufzeichnungen iiber die chirurgische Behandlung
des Patienten und der Carotis-Angiogramme sind wir Herrn Dr. P. HuBER, Ober-
arzt der Neuro-Chirurgischen Universitétsklinik Bern, zu Dank verpflichtet,
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Der Zustand blieb unverindert, bis dnfang April 1961 auffiel, daB B. unmdfig
viel aff und trank. Mitte April konnte er auf einen Stuhl gesetzt werden, Ende April
begann man mit Gehitbungen, und am 31.5.1961 wurde er ins Bezirksspital Thun

- ‘4‘*

Die A.

a AP- und b seitliche Aufnahme.

ist seitlich parallelverschoben, die Sylvische GefidBgruppe ist von der Schidelkalotte abgedringt und (seitl. Bild)

angehoben

a
Abb.1a und b. Linksseitige Carotisangiographie, jeweils erste arterielle Phase.

cerchr.

ant.

zuriickverlegt, wo er bis zum 22.12.1961 behandelt wurde. Die Polyphagie und Poly-
dipsie normalisierten sich im Laufe des Sommers. Seit Weihnachten 1961 halt sich
B. zu Hause auf.

Eigene Untersuchungen. Im Mirz 1962 wurde B. zum erstenmal von uns unfer-
sucht. Schon bei der ersten Frage nach seinem Befinden brach er in ein pathologisches
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Weinen aus, das weiter unten im Zusammenhang besprochen werden soll. Die
EBhefrau berichtete, daB ihr Mann zu Hause pflegebediirftiz und infolge seiner
Antriebsarmut vollig von der Umgebung abhéngig sei. Sie habe den Eindruck, daf
er hin und wieder einzelne Ausdriicke nicht finden kénne. Im iibrigen sei er nicht
verstimmt oder reizbar, der Appetit sei jetzt normal, Schlaf, Miktion, Stuhlgang,
Potenz und Libido seien ungestért, jedoch war ihr ein abnormes Schwitzen an den
Extremititen aufgefallen.

B. selbst brachte bei der Untersuchung keine Klagen vor und verneinte speziell,
dal} er Kopfschmerzen, Schwindel, Wetterempfindlichkeit oder andere vegetative
Storungen habe. Auf Befragen bestétigte er die Schilderung der Ehefrau tiber seine
Verlangsamung und Unselbstindigkeit.

Abb.2 a—c. Aufnahmen vom Mirz 1962: Pathologisches Lachen, das in einem Ablauf in Weinen
iibergeht., a Lachen; b Durchgangsstadium, in dem das Obergesicht bereits mehr als das
Untergesicht zum Weinen ansetzt; ¢ Weinkrampf

Im Verhalten fiel auf der Abteilung eine schwere Antriebsarmut und auch nur
geringe Anregbarkeit auf. Der Gesichtsausdruck war maskenhaft starr. Reizbarkeit
oder Verstimmung wurden nicht beobachtet. B. brachte wihrend des Aufenthaltes
in der Klinik keine Wiinsche vor und duBerte auch keine Zukunftspline oder Be-
furchtungen iiber seinen gegenwértigen Zustand oder seine spatere Arbeitsfihigkeit.

Neurologisch fand sich eine leichte mimische rechtsseitige Facialisschwéiche und
eine geringe Differenz der sehr lebhaften Eigenreflexe, die re. etwas stirker als li.
auslosbar waren. Die Motorik war langsam, zdhfliissig und zeigte eine erhebliche
Verarmung an Ausdrucks- und Mitbewegungen. Von den Sonderuntersuchungen
waren der Liquor und das EEG normal. Das Encephalogramm zeigte einen Status
nach osteoplastischer Schideltrepanation temporal li. Die Seitenventrikel waren,
li. mehr als re., leicht erweitert und verplumpt. Eine stérkere allgemeine Hirn-
atrophie war im Encephalogramm nicht zu erkennen.

Das psychopathologische Bild war ganz von einer schweren Verlangsamung, von
Mangel an Antrieb und affektiver Nivellierung beherrscht, wihrend experimentell-
psychologisch bei eingehender Untersuchung nur ein ganz leichtes psychoorgani-
sches Syndrom nachweisbar war.

Uber die Entwicklung des pathologischen Lachens und Weinens berichtete die
Ehefrau, daB ihr Mann etwa von der 8, Woche nach dem Unfall an jeweils in ein
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unbezwingliches Weinen ausgebrochen sei, wenn eine auch affektiv fiir ihn indiffe-
rente Person in sein Zimmer trat, und spéter auch schon dann, wenn man sich ihm
nur zuwandte, sein Bett ordnete oder &dhnliche Verrichtungen ausfiihrte. Diese
Ausbriiche dauerten an, als er 3'/, Monate spiter in das Bezirkskrankenhaus Thun
verlegt wurde. Hier entwickelte sich dann zusétzlich, langsam und ohne da8 man
zeitlich genau bestimmen konnte, wann es eingesetzt hatte, ein krankhaftes Lachen,
das ebenfalls nach ganz unangemessenen Anléssen ablief. Seit thr Mann um die
Jahreswende 1961/62 wieder nach Hause zuriickgekehrt war, habe sie auch bemerkt,
daB das anfallsweise Lachen in Weinen oder dieses in Lachen iibergehen konnte.

Die Exploration des Patienten selbst wurde immer wieder von pathologischem
Lachen und Weinen in einem Ablauf unterbrochen (Abb.2). B. versuchte vergeblich,
sich gegen diese Abldufe zu wehren, er machte dem Untersucher Zeichen, daf3 er
ihm keine Aufmerksamkeit schenken moge und bewegte die Hand unwillig vor dem
Gesicht, als ob er die unerwiinschte mimische Reaktion fortjagen wollte. Im Inter-
vall erklarte er dringlich, daB auch wahrend dieser Ausbriiche von Lachen oder
Weinen in ihm keineswegs eine heitere oder traurige Regung aufkomme.

Die mimischen Bewegungen liefen in folgender Weise ab: B. wurde beispielsweise
gefragt, ob er in der Schule immer gut mitgekommen sei. Er antwortete zutreffend
mit ,,Ja‘‘, unmittelbar danach setzte dann ein unaufhaltsames Lachen ein, das von
gepreBten, expiratorischen AtemstdBen begleitet war. Innerhalb weniger Sekunden
erreichte das Lachen im Mimik und Vokalisation einen Hohepunkt, auf dem man
auch rhythmische, ruckartige Bewegungen der Rumpf- und Schultermuskulatur
beobachten konnte. Nach maximal 1 min begann das Obergesicht den Ausdrucks-
charakter des Weinens anzunehmen, wobei die Mm. frontales und orbicularis oculi
sich stdrker kontrahierten. Das Untergesicht zeigte in diesem Augenblick noch die
Ziige des Lachens. Dieses Durchgangsstadium dauerte nur wenige Sekunden, dann
war die Mimik ganz, oft selbst unter Trénen, vom Ausdruck des Weinens beherrscht,
wahrend die Atembewegungen schluchzend inspiratorisch erfolgten. Diese gekoppel-
ten Schablonen wurden stereotyp und formstarr im Laufe der Exploration, bei der
korperlichen Untersuchung und bei weiteren unspezifischen Gelegenheiten in Ab-
standen von wenigen Minuten immer wieder ausgelost. B. erklarte, dal er die Aus-
briiche nur dann habe, wenn andere Personen sich ihm zuwandten, nie dagegen,
wenn er allein sei.

AuBerdem trat, meist in vollig inadaquaten Situationen, ein unaufhaltsames
Weinen auf, das ebenfalls nicht von einer gleichgerichteten Affektbewegung be-
gleitet war. Einige Male war dieses pathologische Weinen die iiberschieBende
Reaktion in einer Situation, die beim Gesunden zu einer fliichtigen und wenig tief-
gehenden traurigen Stimmungsschwankung gefiihrt hétte. In anderen Augenblicken
wurde aber auch beobachtet, daB B. in angemessener Weise liichelte, ohne daf sich
ein pathologisches Lachen oder Weinen anschlof.

Im Juli 1962 wurde B.von uns nachuntersucht( Abb.3). Die Ehefrauberichtete, ihr
Mann sei noch immer ohne jede nennenswerte Initiative. Er kénne halbe Stunden
lang ruhig und ohne sich zu rithren auf einem Stuhl sitzen und vor sich hinschauen.
Sie sehe ihn nie lesen, er duBere auch nicht die Absicht, an seine Eltern in Ttalien zu
schreiben. Kleine Auftrige fiihre er jedoch korrekt aus. Sie habe den Eindruck, dafl
er des Abends lebhafter und aufgeschlossener werde.

Gespréiche, die sie mit anderen fithre, verfolge er mit groBer Aufmerksamkeit,
,,ohne ein Wort zu verlieren‘‘, aber er mische sich nie unaufgefordert in eine Unter-
haltung ein. Wiinsche @ufBere er nie spontan, sondern nur auf Befragen. Die Merk-
fahiglkeit sei gut: Manchmal konne er sie noch an Vorhaben erinnern, die sie ver-
siumt habe,
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In den letzten Monaten sei ihr aufgefallen, wie geizig ihr Mann geworden sei:
Er wolle nicht einmal, daB sie Geld fiir notwendige Dinge ausgebe und konne ihr
deswegen, ganz im Gegensatz zu seinem sonstigen Verhalten, auch energische Vor-
wiirfe machen. Er sei mehr als frither auf seine Kdrperpflege bedacht und sehe jetzt
auch im Hause ganz besonders auf Ordnung: So hebe er Faden vom Teppich auf,
die sie verloren habe, kontrolliere die Aschenbecher, ob sie auch geleert seien und
miisse sich immer noch einmal iiberzeugen, ob das Licht auch ausgeschaltet oder
die Tiir abgeschlossen sei. Gelegentlich kiindige er ihr nachmittags schon an, dafl

Abb.3 a und b. Ausdruck des Patienten in der Ruhe. a im Mirz 1962, b im Juli 1962. Bei der 2.
Unfersuchung hat sich der vorher ganz maskenhafte und leicht depressive Ausdruck bereits wieder
etwas belebt

er am Abend mit ihr Verkehr haben wolle. Die Potentia coeundi ist erhalten. Im
ganzen miisse sie ihren Mann jetzt wie eine Mutter behandeln, ihn baden, anzichen,
fittern, usw.

B. selbst registriert diese Verinderungen seines Verhaltens genau und leidet
darunter. Er halte sich fiir krank und habe kaum Hoffnung, daB es ihm je wieder
besser gehen werde. Er bestéitigte den Hinweis seiner Frau, daB er gegen Abend
frischer und zugewandter sei. Wenn er die Wahl hatte, wiirde er immer erst um
Mitternacht oder 1 Uhr nachts zu Bett gehen und dafiir morgens bis gegen Mifttag
fest schlafen.

Neurologisch fand sich noch eine leichte rechtsseitige mimische Facialisschwéche
bei ausgeprigter Hypomimie. Die willkiirliche Innervation der Gesichtsmuskulatur
war seitengleich gut erhalten. Die durchgehend sehr lebhaften Eigenreflexe waren
an den Armen re. stirker als li. ausldsbar, sonst keine Seitendifferenz. oder patho-
logischen Reflexe. Der Gang war zdgernd, ohne Mithewegungen, aber nicht klein-
schrittig-parkinsonistisch. Bei der Unterhaltung kam es voriibergehend zu einem
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rhythmischen Kinnzittern mit einer Frequenz von etwa 3—4/sec und einem flachen,
gleichfrequenten Zittern beider Hinde. Im iibrigen war der neurologische
Befund in jeder Hinsicht unauffallig. Aphasische Stérungen waren jetzt, wie auch
bei der vorigen Untersuchung, nicht nachweisbar.

Psychopathologisch war der spontane Antrieb in gleicher Weise wie frither herab-
gesetzt, die Anregbarkeit war gegeniiber der letzten Untersuchung besser geworden.
Die Grundstimmung war noch leicht depressiv, die Affektivitédt nicht mehr so
nivelliert wie frither. Soweit Antriebs- und Stimmungslage eine Beurteilung gestat-
teten, war kein psychoorganisches Syndrom mehr festzustellen.

Uber das pathologische Lachen und Weinen war jetzt folgendes zu erfahren:
B. bekam noch immer Ausbriiche von ungehemmtem Lachen oder Weinen sowie
Lachen und Weinen (bzw. Weinen und Lachen) in einem Ablauf. Eine Anderung
war aber insofern eingetreten, als das pathologische Lachen oder Weinen, wenn sich
diese Schablonen jeweils einzeln manifestierten, jeizt vorwiegend in Situationen auf-
traten, in denen ein Lécheln oder eine leichte traurige Affektschwankung angemes-
sen war. Noch immer aber war die mimische Bewegung iiberschielend und nicht
von einer Affekthewegung entsprechender Tiefe getragen.

Liefen die Schablonen in einem Zuge aneinandergekoppelt ab, so entsprach
meist die erste der beiden Ausdrucksformen in ihrer Qualitif, nicht aber in ihrem
Ausmal dem AnlafB}, wihrend die mimischen Bewegungen sich dann verselbsténdig-
ten (siche oben).

B. bestétigte, dafl nach wie vor ,,mein Gesicht lacht oder weint, nicht ich selbst*‘.
Sehr oft kénne er aber auch ein natirlich beginnendes Lachen nicht beherrschen,
so daB er beispielsweise nicht wagte, ins Kino zu gehen, weil er dort schon durch
sein hemmungsloses Lachen unangenehm aufgefallen war.

Die Beobachtung zeigte, dafl die mimischen Schablonen jetzt weniger héufig und
in ihrer Dauer kiirzer waren als im Marz 1962. Als B. gefragt wurde, ob er sich 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
Fehlgeburt lag. Nach den ersten Worten brach er in ein hemmungsloses Weinen
aus. Dieses steigerte sich innerhalb etwa 30 sec auf seinen Hohepunkt, an dem es
in der gleichen Weise wie oben beschrieben iiber ein 1 —2 sec dauerndes Durchgangs-
stadium mit einer Mischform des Ausdrucks in ein Lachen umschlug, das dann
etwa 1 min dauerte. Es wurde aber jetzt auch der entgegengesetzte Ablauf beob-
achtet: Auf die Frage, ob es ihm jetzt besser gehe, konnte B. schon die erste Silbe
der Antwort nicht aussprechen, weil er von einem heftigen Lachen geschiittelt
wurde, das nach 30 sec durch das beschriebene Zwischenstadium in ein lebhaft
schluchzendes Weinen iiberging. Wahrend der neurologischen Untersuchung kam
es immer wieder fiir 30 sec bis 1 min zu pathologischem Lachen allein, ebenso
wurde wiederholt, auch nach indifferenten Fragen, ein pathologisches Weinen
beobachtet, das etwa 1 min dauerte. In allen Fallen bestétigte B., daf den mimi-
schen Bewegungen keine affektive Verinderung entsprach, sondern daf er sich gegen
das Lachen oder Weinen vergeblich zur Wehr setzte. Haufiger als bei der voran-
gegangenen Untersuchung konnten wir ein adéquates, kurzdauerndes Lécheln
sehen, das sich nicht in ein pathologisches Lachen fortsetzte.

Eine letzte Nachuntersuchung fand 4m Dezember 1962 am Wohnort von B. statt.
Das Verhalten hatte sich nur wenig geindert : Es war nach wie vor durch eine schwere
Verminderung des spontanen Antriebs bei guter Anregbarkeit und eine ausgeprigte
anankastische Pedanterie gekennzeichnet, die sich selbst auf das sexuelle Leben
erstreckte. Dabei sei B. anspruchsvoll, namentlich in bezug auf reichliches und
gutes Essen und lasse sich von seiner Frau immer noch wie ein Kind bemuttern.
Neurologisch bestand noch eine gewisse leichtere Ermiidbarkeit des re. Beines bei
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langerem Gehen. Im ganzen waren die Bewegungen fliissiger geworden. Die Stim-
mung erschien nicht mehr depressiv, die affektive Resonanz war lebhafter geworden.
Experimentell-psychologisch zeigte sich keine Minderung der intellektuellen
Leistungen.

Das pathologische Weinen war vollig verschwunden. B. konnte leichtere Affekt-
schwankungen vollig beherrschen. In der Untersuchung lieB sich die Schablone des

Abb. 4. Pathologisches Lachen im Dezember 1962

Lachens nur einmal unspezifisch auslosen (Abb.4). Die Ehefrau berichtete aber,
daf} es auch heute noch nicht selten im Kino auftrete, wenn B., was er oft und gern
tut, einen lustigen Film sieht. In der Ruhe erschien die Mimik weniger maskenhaft,
sondern ausdrucksvoller als friiher.

Diskussion
Die Besprechung des Falles wird sich auf zwei Fragenkomplexe be-
schrianken:
1. Lokalisatorische und pathophysiologische Uberlegungen, soweit
eine nur klinische Untersuchung diese gestattet und
2. Einordnung der Beobachtung in die klinische Systematik des
pathologischen Lachens und Weinens.
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ad 1. Der Patient hatte bei seinem Unfall initial einen linksseitigen
Bruch der Schlifenschuppe und eine Gehirnerschiitterung erlitten. Das
Commotionssyndrom war nur mittelschwer: B. kam nach wenigen
Minuten wieder zu sich, verhielt sich geordnet und war affektiv nicht auf-
fallig. Bei einer neurologischen Untersuchung wenige Minuten nach dem
Trauma wurden keine Herdsymptome festgestellt, so daB sich aus dem
Hergang des Unfalls und den ersten Befunden keine Anhaltspunkte fiir
eine primére substantielle Hirnschidigung ergaben. Die initialen Folge-
erscheinungen des Kopftraumas diirfen demnach als Ursache fiir die
spéter beobachteten neurologischen und psychischen Symptome auBer
Betracht bleiben. Diese waren vielmehr durch sekundire Unfallfolgen:
ein epidurales Himatom mit Druck auf den linken Temporallappen und
Einklemmung des Hirnstamms im Tentoriumsehlitz bedingt.

Eine tiefergreifende Schidigung des linken Temporallappens wurde
offenbar durch die rasche operative Entlastung verhinderi: nach Eroff-
nung der Dura zeigten sich keine Kontusionsherde der Rinde. Auch
spiter wurden klinisch und mit den technischen Zusatzuntersuchungen
keine Symptome einer temporalen Lision nachgewiesen, wenn auch die
Ehefrau voriibergehend den Eindruck einer leichten Wortfindungs-
storung hatte.

Bevor wir weitere lokalisatorische Uberlegungen anstellen, wére noch
zu erdrtern, ob die Compressio cerebri zu einer diffusen Hirnschidigung
gefiihrt haben konnte, die bei einer Diskussion des pathophysiologischen
Mechanismus der mimischen Enthemmungsphénomene zu berticksichti-
gen wire:

Pathologisch-anatomisch ist bekannt, dafl subdurale Himatome und
andere Prozesse, die das Gehirn von auBen akut komprimieren, vor allem
am unreifen Gehirn zu Parenchymschidigungen fithren, wihrend sie beim
Erwachsenen ,keine oder nur unbedeutende Verinderungen am Gehirn
hinterlassen (NOTzeL 1961). Zudem stellte sich im Encephalogramm
bei unserem Patienten nichi das Bild einer schweren Innenatrophie des
Gehirns dar, wie man es nach Odemnekrose des Marklagers (Jacos 1940)
erwartet hitte, sondern nur eine leichte, asymmetrische Erweiterung
und Verplumpung der Seitenventrikel. Selbstverstédndlich wire es durchaus
denkbar, daf eine hypoxische Hirnschidigung geringeren Grades sich dem
encephalographischen Nachweis entzog. Gegen eine funktionell bedeut-
same allgemeine Hirnschidigung sprach aber auch der psychische Befund.
Bei wiederholter Nachuntersuchung des Patienten haben wir nicht die in-
tellektuellen Stérungen festgestellt, die wir als psychoorganisches Syndrom
bezeichnen und in denen wir das psychopathologische Korrelat einer diffu-
sen Hirnschidigung sehen: Merkfahigkeit, Konzentration und Auffassung
waren vielmehr auch bei eingehender experimenteller Priifung unbeein-
trachtigt, und es bestand keine Affektlabilitdt. Dagegen zeigten sich
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Storungen des Aniriebs, der Affektivitit und der Triebe, die dem, Bleuler-
schen hirnlokalen Psychosyndrom entsprechen, das in dieser Ausprigung
besonders héufig bei Krankheitsprozessen im rostralen Hirnstamm und
Zwischenhirn beobachtet wird.

Es wiare gicherlich gewagt, wollte man nach vornehmlich psychopathologischen
Kriterien hirnlokalisatorische Schliisse ziehen. Dennoch fiigen sich die neurologi-
schen und psychischen Symptome, die im Krankheitsverlauf dieses Falles auf-
traten, unseres Erachtens so geschlossen zu einem lokalisierbaren Syndrom zusam-
men, daB es uns gerechtfertigt erscheint, die weitere Erdrterung auf die Schadigung
des oberen Hirnstamms durch Einklemmung im Tentoriumschlitz zu konzentrieren.

Wenn wir die sekundéren posttraumatischen Symptome im einzelnen
analysieren, um daraus auf die Schadigung bestimmter Systeme im Hirn-
stamm zu schlieBen, so ergibt sich folgendes: Die wochenlang anhaltende
BewuBtlosigkeit zeigt ohne Zweifel eine Funktionsstérung im retikuldren
Altivierungssystem an, das bekanntlich als polysynaptische Struktur
gegeniitber mechanischen Einwirkungen, wie auch anderen Noxen,
besonders empfindlich ist (zusammenfassend bei Porck 1959, 1962).

Eine Lision der Pyramidenbahnen und der sie begleitenden tonus-
regulierenden Bahnen im Hirnschenkel bzw. Briickenfull ergibt sich aus
der Beobachtung einer Enthirnungsstarre mit Tetraspastik und bilatera-
len pathologischen Reflexen, anfangs auch mit Streckkrimpfen, die nach
Ablassung des Hamatoms noch fir Wochen persistierte.

Die Polyphagie und Polydipsie, die nach dem FErwachen aus der
BewulBtlosigkeit voriibergehend beobachtet wurden, erlauben den Schlu3
auf eine Schidigung des Hypothalamus. Hierbei handelt es sich wahr-
scheinlich um ein Nachbarschaftssymptom, das nicht unbedingt auf
direkter mechanischer Einwirkung beruhte. Eine lokalisatorische Zu-
ordnung zu bestimmten hypothalamischen Regionen, etwa analog den
Hessschen Hirnkarten (1956) ist nicht moglich.

Im Zusammenhang der tbrigen Krankheitserscheinungen stehen wir
nicht an, auch das hirnlokale Psychosyndrom auf eine Lision des
Zwischenhirns zu beziehen.

Diencephale Antriebsstérungen, beispielsweise nach Encephalitis lethargica,
Tumoren der Schidelbasis, des oberen Hirnstamms und der Zwischenhirnregion,
bei Polioencephalitis hamorrhagica, aber auch nach basalen traumatischen Hirn-
schiidigungen, sind der klinischen Beobachtung seit langem geldufig (v. Ecoxomo
1929; SterTz 1931 ; KLEIST 1934 ; BERINGER 1942 ; KRETSCHMER 1949; Zusammen-
fassend bei Gagel 1953). Sie treten aus anatomischen Griinden meist gemeinsam mit
neurologischen und endokrinen Funktionsstorungen auf. Diese erleichtern die Ab-
grenzung von dem sogenannten akinetischen Frontalhirnsyndrom, wihrend rein
psychopathologisch diese Unterscheidung problematisch ist (BLeuLEr 1948). Aller-
dings hat Kraczes (1954) bestimmte Kriterien angegeben, die fiir eine diencephale
Storung der ,,dynamischen Steuerung® (KRETSCHMER 1949) charakteristisch seien:
Rhythmisierung der Antriebsschwiiche, Abblassen der Sinneswahrnehmungen,
erhaltene Auseinandersetzung mit der Minderleistung. Diese Besonderheiten lieSen
sich auch bei unserem Falle nachweisen und erlauben es unseres Erachtens, zumal
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unter Beriicksichtigung der neurologischen Symptomatik und der voriibergehenden
FreBsucht, die schwere Stérung des Antriebs und der Affektivitit als Resultat einer
Nachbarschaftsschadigung des Hypothalamus anzusehen.

SchlieBlich gab die klinische Untersuchung Hinweise auf eine Schadi-
gung der motorischen (vorderen) Kerne des Thalamus. Bei dem Patienten
bestand eine sehr eindrucksvolle Dissoziation zwischen der emotionellen
und der willkiirlichen Innervation der mimischen Muskulatur. In der
Ruhe und wihrend der Exploration gewann man den Eindruck eines
Maskengesichts, das keinerlei affektive Regungen widerspiegelte. Da-
gegen war die willkiirliche Gesichtsinnervation vollig ungestort erhalten.

Eine solche Dissoziation war den Klinikern schon seit dem Ende des vorigen
Jahrhunderts vertraut. BECETEREW hatte sie nach experimentellen Untersuchungen
am Hund (1887, 1884, 1905) und klinischen Beobachtungen (1906) und Norm-
NAGEL {1889) nach Untersuchungen am Menschen als Symptom einer thalamischen
Lasion beschrieben und von der zentralen Gesichtslihmung bei reinen Kapsel-
herden abgegrenzt, die auf die Willkiirinnervation beschrankt bleibt. MoNRAD-
Kromy (1924) konnte in kinematographischen Studien sogar zeigen, daB bei ein-
seitiger, reiner supranucledrer (cortico-pontiner) Facialislihmung die emotionelle
Innervation iiberschieBend erfolgt. Dies entspricht dem Wesen der spastischen
Bewegungsstorung, wie sie in der Gesichtsmuskulatur noch deutlicher bei der Pseudo-
bulbarparalyse zu erkennen ist.

v. BEcHTEREW (1894) und v. Moxaxow (1897) hatten fiir die Pathophysiologie
dieser mimischen Stérungen schon angenommen, daf,,ein Theil des sensiblen Reflex-
bogens fiir das emotive Lachen und Weinen im Thalamus seinen Sitz* habe. Diese
Uberlegung steht in guter Ubereinstimmung mit den Befunden, die jetzt bei stereo-
taktischen Operationen zur Behandlung extrapyramidaler Bewegungsstérungen
erhoben worden sind. HASSLER u. RiscHERT (1961) haben nach Koagulation in den
vorderen Thalamuskernen (VOA), deren Projektionen vornehmlich zur Area 6a«
der Hirnrinde ziehen, als konstantes motorisches Ausfallssymptom eine kontra-
laterale Facialisparese beobachten kénnen, die sich nach gewisser Zeit wieder
zuriickbildete.

Zusammenfassend ergeben diese klinisch-lokalisatorischen Uber-
legungen, da bei unserem Fall durch die Einklemmung des Hirnstamms

im Tentoriumschlitz folgende nervdse Strukturen in ihrer Funktion
geschadigt wurden:

a) das unspezifische Aktivierungssystem des Hirnstamms (rever-
sibel),

b) das System der Willkiirmotorik (die Riickbildung war nicht ganz
vollstdndig, wie die lebhafte Steigerung der Eigenreflexe und die geringen
Halbseitenstérungen zeigten).

¢) hypothalamische Steuerungsstellen fiir den Trieb der Nahrungs-
aufnahme (reversibel),

d) hypothalamische Steuerungsstellen des Antriebs und der Affekti-
vitét (nicht reversibel),

e) vordere thalamische Kerne (bisher nicht reversibel: Stérung der
mimischen Innervation).
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Von diesen Systemen kann man, wie uns scheint das unspezifische
Aktivierungssystem und das System der Willkiirmotorik nicht mit der
besonderen Form. des pathologischen Lachens und Weinens bei unserem
Fall in Zusammenhang bringen. NAuTA (1958) hat zwar Projektionen vom
Hippocampus zum Mittelhirn beschrieben, durch die eine Verbindnng
zwischen dem limbischen und dem retikuldren System hergestellt wird.
Bezichungen der Reticularis zur Steuerung der motorischen Phénomene
des Affektausdrucks sind aber klinisch und experimentell bisher nicht
bekannt. Zudem war die retikulire Funktionsstorung klinisch wvoll
reversibel. Gegen eine Zuordnung der mimischen Phidnomene zu der
bilateralen Schidigung der Pyramidenbahnen sprechen zwei Argumente:
die motorischen Schablonen waren nicht Teilerscheinung einer spasti-
schen Bewegungsstorung (Mitbewegungen und Masseninnervationen),
wie wir sie etwa bei der arteriosklerotischen Pseudobulbérparalyse oder
bei der pontobulbéren Form der amyotrophischen Lateralsklerose
kennen. Auflerdem war zu einem Zeitpunkt, als die mimischen Auto-
matismen sich erst zur vollen Ausprigung des Ablaufs von pathologi-
schem Lachen und Weinen entwickelten, eine nennenswerte pyramidale
Bewegungsstérung nicht mehr nachzuweisen.

Es bat unseres Erachtens ebenfalls nur eine geringe Wahrscheinlich-
keit, die Funktionsstérungen des Hypothalamus mit den Automatismen
des Affektausdrucks in Zusammenhang zu bringen. Die Lateratur ent-
halt nur spérliche und lokalisatorisch nicht sicher zu verwertende
Beobachtungen, auf die sich eine solche Hypothese stiitzen konnte.
Auch unsere anatomischen Befunde (Porck u. PILLERI 1963) lassen sich
nicht fiir eine hypothalamische Lokalisation der ausléosenden Lésionen
verwerten.

Dagegen spricht vieles dafiir, das pathologische Lachen und Weinen
bei unserem Kranken auf einen doppelseitigen Herd im Thalamus zu
beziechen. Wir hatten in unserer zitierten Arbeit die thalamische
Lokalisation nur am Rande berticksichtigt, weil der hier besprochene
Fall noch nicht genauer analysiert war und die Daten der Literatur kein
eindeutiges Urteil iiber eine solche lokalisatorische Moglichkeit gestatten.
Allerdings hatten wir bereits darauf hingewiesen, daf z.B. HASSLER 1.
Riecuert (1961) bei stereotaktischen Operationen durch elektrische
Reizung in den vorderen Thalamuskernen ein natiirliches und von einem
gleichgerichteten Affekt getragenes Lachen auslosen konnten. Lisionen
in diesen Kernen waren (siche vorne) von den komplementéren Phino-
menen einer Aufhebung der emotionellen Innervation der Gesichts-
muskulatur gefolgt, wie sie auch bei unserem Patienten vorlag.

Es muB zunichst offenbleiben, wie man sich bei dieser Lokalisation
den pathogenetischen Mechanismus der mimischen Automatismen im
einzelnen vorstellen soll. Namentlich fordert die Tatsache eine Deutung,
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daB unter den Bedingungen des Krankheitsfalles Erscheinungen neben-
einander bestehen, die im Experiment als Reiz- oder Ausfallssymptom
in einem wechselseitigen Ausschiufverhdlinis zu stehen scheinen. Jeder
weitere Interpretationsversuch konnte aber vorldufig nur ganz hypo-
thetisch sein, deshalb wollen wir uns darauf beschrinken, jetzt lediglich
die Beobachtungen mitzuteilen und an die Moglichkeit zu erinnern, daf3
auch eine bilaterale thalamische Lésion ohne greifbare Schidigung der
cortico-pontinen Babnen zu pathologischem Lachen und Weinen fihren
kann. Wir heben hervor, da auch in diesem Falle eine Bewegungsstorung
der Gesichtsmuskulatur vorlag, wie sie bisher bei allen linger bestehenden
Formen von pathologischem Lachen und Weinen (d.h. nicht bei ,.fou
rire prodromique‘* und nicht beim Lachen als epileptisches Aquivalent)
beschrieben wurde.

ad 2. Der Beitrag dieses Falles zur klinischen Systematik des patho-
logischen Lachens und Weinens, die wir an anderer Stelle gegeben haben,
wurde in der Einleitung bereits angedeutet. Nach der Art ihrer Mani-
festation sind drei Formen der Ausdrucksautomatismen zu unter-
scheiden:

a) Auftreten der einen oder der anderen mimischen Schablone. Bei
dem gleichen Patienten konnen beide Typen zu getrennten Zeitpunkten
beobachtet werden. Im allgemeinen ist Weinen haufiger als Lachen.

b) Mischbilder, die nicht eindeutig dem Ausdruck des Lachens oder
Weinens zuzuordnen sind,

c) pathologisches Lachen und Weinen in einem Ablauf. In der Litera-
tur wird bei den seltenen vergleichbaren Fillen davon gesprochen, daf
die eine Schablone in die andere umschlage. Wir mochten vermuten, dal
bei genauer, moglichst kinematographischer Analyse der Ausdrucks-
bewegungen hiufiger eine Abfolge zu beobachten wire, bei der kein
briisker Umschlag erfolgt, sondern ein Durchgangsstadium durchlaufen
wird, wie wir es hier beschrieben haben.

Auf die Einteilang nach dynamischen Gesichtspunkten, die wir an anderem
Orte gegeben haben, wollen wir hier nicht naher eingehen, sondern nur erwihnen,
daB in diesem Falle eine automatisierte Form des pathologischen Lachens und
Weinens bei erhaltenem BewuBtsein vorlag. Auch beziiglich der Abgrenzung des
pathologischen Ausdrucksverhaltens von ahnlichen Erscheinungen, namentlich
von der Affektlabilitit, miissen wir auf unsere andere Arbeit verweisen.

Die chronologische Reihenfolge, in der sich die Ausdrucksmechanismen
bel unserem Patienten manifestieren, entspricht in groBen Ziigen der
entwicklungsgeschichtlichen Linie, die man durch die Phylogenese und
Ontogenese verfolgen kann: Der Kranke hatte zunéchst, etwa 8 Wochen
nach dem Trauma und 5—6 Wochen nach dem Aufklaren des BewuBt-
seins, pathologisches Weinen gezeigt, da als rein stereotype, formstarre
Bewegungsformel (LorENz 1953) auftrat. Zu einem spéteren Zeitpunkt,
7—8 Monate nach dem Trauma, wurde pathologisches Lachen beob-
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achtet, das die gleichen Kriterien enthemmter Bewegungskoordinationen
zeigte. Danach gingen die beiden Schablonen jeweils in einem Ablauf
ineinander iiber, wobei bald das Lachen, bald das Weinen den patholo-
gischen Ausdrucksmechanismus 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 zundchst noch darin bestand,
daB die mimischen Ausbriiche, die im ganzen seltener und kiirzer wurden,
eine gewisse situative Bindung eingingen und in ihrer ersten Phase von
einer leichten Affektschwankung begleitet wurden. Sie waren aber auch
dann noch in ihrem Ausmal iberschiefend und in der zweiten Halfte
der gekoppelten Abliufe dem Anlall inaddquat. Daneben wurden dem
Kranken zunehmend gebundene und angemessene AffektduBerungen
(z.B. Léacheln) moglich. Inzwischen sind das pathologische Weinen und
die gekoppelten Ablidufe verschwunden. Pathologisches Lachen tritt nur
noch selten und fast stets in Situationen auf, in denen auch der Gesunde
lachen wiirde. B. kann seine Affektregungen wesentlich besser beherr-
schen. Gleichzeitig ist die emotionelle Innervation der mimischen
Muskulatur wieder lebendiger geworden (siehe auch Abb.3!).

Es ist offensichtlich, daB} wir hier einen Reorganisationsvorgang der
krankhaften Affektdulerungen vor uns haben, der gleichsam im Zeit-
raffer und in pathologischer Abwandlung die bekannten ontogenetischen
Reifungsschritte wiederhclt. Wir haben an anderer Stelle (loc. cit.) ein-
gehend begriindet, daB man annehmen muBl, die beiden motorischen
Schablonen des Affektausdrucks wiirden als angeborene Bewegungs-
weisen auf zwei Ebenen des Hirnstamms organisiert, die ontogenetisch
in einem gewissen zeitlichen Abstand nacheinander reifen (,,chronogene
Lokalisation®, v. Movakow 1914). Eine solche stufenformige Entwick-
lung hétte durchaus einen biologischen Sinn: bei der Geburt in einem
pontinen Reifungsstadium, mull das Neugeborene neben den Reflexen,
die der Nahrungsaufnahme dienen, vor allem Unlust- und Abwehr-
duBerungen von sich geben konnen, um den ,,Schutzkreis der Pflege*
(STIRNIMANN 1940) herbeizurufen. Die weiter rostral organisierten
Bewegungsformen des Lichelns und des Lachens gewinnen dagegen erst
auf einer spiteren Entwicklungsstufe eine Bedeutung, wenn mit dem
Auftreten erster optischer Leistungen auch ,soziale Verhaltensweisen‘
moglich werden. ‘

Sehlufibemerkungen

Es wire sichierlich eine unzuldssige Vereinfachung, wollte man auf
Grund dieser Ubereinstimmung mit dem ontogenetischen Entwicklungs-
modus annehmen, die zeitliche Folge im Auftreten der beiden Schablonen
und die weiteren integrativen Schritte seien bei unserem Patienten darauf
zuriickzufithren, daB sich nach der mechanischen Schéidigung erst der

13*
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untere und dann der obere Hirnstamm und schlieBlich die Hirnrinde
funktionell erholt hitten. Eine solche Hypothese wurde durch die
klinische Symptomatik nicht gestiitzt. Die lokalisatorischen Uberlegun-
gen aus dem ersten Abschnitt der Diskussion weisen vielmehr auf den
Thalamus als die Funktionsebene der pathogenetisch bedeutsamen
Stérung hin.

Wahrscheinlich miissen wir uns die Verhiltnisse so vorstellen, dafl
pathologisches Lachen und Weinen durch Lésionen ausgelost werden
konnen, die ein im einzelnen noch unbekanntes Steuerungssystem, das im
Hirnstamm wahrscheinlich basal gelegen ist, auf einer von mehreren
Ebenen von der Medulla oblongata iiber die Stammganglien und die
innere Kapsel bis zum Thalamus treffen (siche auch unsere frithere
Arbeit). Die Erfahrung an diesem Fall scheint zu zeigen, dall Funktions-
storungen auf unterschiedlicher Hohe dieses Systems nicht notwendig
zum Auftreten differenter und fir das jeweilige Niveaw charakteristischer
Ausdrucksschablonen filhren miissen. Vielmehr kann offenbar auch eine
umschriebene Lision zu einer funktionellen Desintegration in dem System
der mimischen Bewegungskoordination als Ganzem fihren. In der
Restitution wurden hier, dynamischen und nicht lokalisatorischen
Gesetzen folgend, die Entwicklungsphasen der Ontogenese wiederholt.

Wir haben die vorn beschriebene Regression des Patienten auf eine Stufe
infantiler Oralitdt und auch die zwanghaften Ziige (Geiz, Pedanterie, Kontroll-
bediirfnis, Ritualisierung des taglichen Lebens) aus der Diskussion ausgeklammert,
da eine Erérterung dieser Phinomene die Grenzen unseres Themas tiberschreiten
wiirde. Wir wollen nur andeuten, daB uns hirnpathologische Deutungsversuche
allzu spekulativ erscheinen wiirden. Sicher spiegeln diese Verhaltensweisen einen
Versuch des Patienten wider, neue Beziige zur Welt aufzunehmen, wihrend er die
krankhafte Verinderung seiner Personlichkeit leidend erlebt.

Zusammenfassung

Bei einem 29jahrigen Mann kam es nach einem Kopfunfall mit
Commotio cerebri und Impressionsfraktur der linken Schlifenschuppe
zu einem epiduralen Hématom, das wenige Stunden spéter abgelassen
wurde und zu einer Einklemmung des Hirnstammes im Tentorium-
schlitz, die ein Decerebrationssyndrom zur Folge hatte.

In der Erholungsphase stellte sich zundchst ein pathologisches
Weinen, spiter auch pathologisches Lachen und schlieBlich Lachen und
Weinen in einem Ablauf ein. Die Phinomene persistierten fast 2 Jahre
lang, wihrend sich die iibrigen neurologischen Stdrungen erheblich
besserten. Psychopathologisch bestand eine schwere Storung des Antriebs
und der affektiven Resonanz, dagegen keine grobere Beeintrichtigung
von Merkfihigkeit, Konzentration und Auffassung. Vortibergehend war
auch eine Polyphagie und Polydipsie aufgetreten.

Die Riickbildung der mimischen Automatismen erfolgte in der Weise,
daB sich die krankhaften Ausbriiche mimischer Bewegungen langsam
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wieder an die Affektsphére assoziierten, wahrend das pathologische
Weinen und die gekoppelten Ablidufe ganz verschwanden und das Lachen
wesentlich seltener wurde.

In der Diskussion werden Erwigungen iiber die lokalisatorische
Zuordnung und die klinische Systematik der Phdnomene angestellt.
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