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Ein Fall von retrograder Amnesie nach
Resektion eines Medulloblastoms -
psychogen, organisch, funktionell?

K. Pommerenke?, A. Staniloiu2-3, H. J. Markowitsch2, H. Eulitz?, R. Giitler?, C. Dettmers?

Zusammenfassung

Hirnschdden fiithren iiberwiegend zu Beeintrachtigungen des Neugeddchtnisses. Hier wird der
ungewohnliche Fall eines Patienten mit nahezu vollstandigem Abrufdefizit aus dem Altgedédcht-
nis bei gleichzeitig gut erhaltener Fahigkeit zum Neulernen prasentiert. Der 29-jahrige Patient
entwickelte innerhalb von Wochen zunehmende Gleichgewichtsstérungen, Kopfschmerzen und
intermittierende Sehstérungen. Es wurde ein Medulloblastom im vierten Ventrikel diagnostiziert
und kurz darauf vollstandig reseziert. Postoperativ erkannte er weder Freunde noch Grofimutter
noch sich selbst auf Bildern aus seiner Jugend. Nur seine Eltern und seinen Bruder erkannte er.
Den Beruf seines Vaters hatte er ebenfalls vergessen. Namen von Bekannten, Freunden und ehe-
maligen Kollegen wusste er nicht mehr. Er wusste nicht, welchen Beruf er erlernt und ausgetiibt
hatte. Er konnte sich nicht erinnern, dass Angeln sein Hobby gewesen war und wusste nicht,
wozu man eine Angel gebrauchen konnte. Beim Benennen von Gegenstdnden bestanden grof3e
Unsicherheiten. Er schilderte die Situation so, als ob er in einem weif3en Raum stande und hinter
ihm die Tiir zugefallen sei und er nicht wiisste, wo er hergekommen sei. Merkfahigkeitstests fielen
normgerecht oder deutlich iiberdurchschnittlich aus.

Aus der Vorgeschichte ist erwdhnenswert, dass er nach der Geburt adoptiert wurde und als Kind
wegen Konzentrationsstérungen und verzogerter Sprachentwicklung behandelt wurde. Im Alter
von 26 Jahren wurde ein Hodenzellkarzinom diagnostiziert, vollstindig reseziert, bestrahlt und
chemotherapeutisch behandelt; auch als Kind hatte er mehrfach Hodenprobleme.

Der Fall wird als prototypisch fiir die Verschranktheit zwischen organischen und psychogenen
Mechanismen angesehen, die mehreren Fallen mit retrograder Amnesie zugrundeliegen. Diese
Falle wurden héaufig als funktionelle Amnesien eingruppiert. Der gegenwaértige Fall bestétigt die
Bedeutung einer gesunden Entwicklung in Kindheit und Jugend fiir das psychische Befinden im
Erwachsenenalter. Weiterhin betont er die Wichtigkeit neurorehabilitativer Behandlungsansatze,
die einem biopsychosozialen Krankheitsmodell gerecht werden.
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Einleitung

Amnesie stellt die schwerste Form von Ged&chtnisst6-
rungen dar. Zu diesen gehdren solche, die eine vorwie-
gend direkte medizinische Ursache haben (z.B. einen
Hirnschaden), solche, die auf Substanzmissbrauch (jen-
seits direkter Intoxikation oder direkten Entzugs) zuriick-
fiihrbar sind und solche, die vorwiegend auf psychische
Faktoren zuriickgehen (psychogene, dissoziative oder
hysterische Amnesien) [66]. De Renzi et al. [11] schlugen
das Konzept der funktionellen Amnesie als einen eher
geeigneten Terminus vor, um Patienten zu klassifizie-
ren, deren Gedadchtnisstorungen sich nicht eindeutig auf
organische oder psychologische Ursachen zuriickfiihren
lassen (S. 788). Kennzeichen dissoziativer, psychogener
oder funktioneller Amnesien ist, dass sie in der Regel
ohne bedeutende neurologische Schdden auftreten, wie
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sie sich ansonsten mittels konventioneller struktureller
Hirnbildgebung nachweisen lief3en. Existieren Hirnscha-
den, so stimmen diese hinsichtlich Ort und Ausmaf3 nicht
mit dem Symptombild einer Amnesie iiberein — wes-
wegen man auch von einer nicht normentsprechenden
Amnesie spricht [54]. Manche funktionelle oder psycho-
gene Amnesien sind temporar begrenzt, manche bleiben
iiber Jahrzehnte bestehen [11, 42, 68]. Komorbiditidt mit
affektiven und Personlichkeitsstérungen, somatoformen
(z.B. Kopfschmerzen) und Konversionssymptomen (z.B.
psychogene Seh-, Bewegungs- oder Empfindlichkeitssto-
rungen) kann auftreten. Héufig findet sich die von Janet
[25] beschriebene »belle indifference«, die beispielsweise
in der Arbeit von Wilson et al. [75] aus dem Jahr 1950 in 24
von 28 Fillen als »happily unconcerned« (S. 483) bezeich-
net wurde. Die Diagnose einer psychogenen Amnesie wird
meist im dritten oder vierten Lebensjahrzehnt gestellt,
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eventuell sind mehr Médnner als Frauen betroffen, und die
Mehrzahl lebt mit nahen Verwandten zusammen [27, 42].

Amnestische Krankheitsbilder sollten differential-
diagnostisch von Demenzen und entwicklungsbezogenen
Amnesien unterschieden werden, aber auch von vorge-
tduschten Amnesien (artifiziellen Stérungen, Tauschun-
gen). Insbesondere die letzte Storungsgruppe lisst sich
nicht immer einfach von wahren Amnesien abgrenzen.
Schon 1943 betonte Lennox diese Schwierigkeit, indem er
in etwa formulierte: »Ein Patient mit epileptischen Anfél-
len, der auch hysterisch ist und tduscht, mag Perioden von
Amnesie aufweisen, die sich allen drei Kategorien (orga-
nisch-pathologisch, psychologisch, tauschend) zuordnen
lassen« [34]. Ahnlich wihlten Barbarotto et al. [4] als Uber-
schrift einer Kasuistik: »Ein Fall simulierter, psychogener
oder fokaler reiner retrograder Amnesie«. Symptomiiber-
treibungen wurden fiir eine Reihe psychiatrischer und
nicht psychiatrischer Krankheitsbilder berichtet [5).

Generell wird in der neurologischen und neuropsy-
chologischen Diagnostik zwischen retrograder und ante-
rograder Amnesie differenziert: Die retrograde bezieht
sich auf den Verlust des Altgeddchtnisses, also bereits
abgespeicherter Informationen; die anterograde auf die
Unfdhigkeit, neue Informationen bleibend langfristig
einzuspeichern. Neurologische Patienten mit vollstan-
diger retrograder Amnesie sind im Vergleich zu solchen
mit anterograden Amnesien selten [47]. Anterograde
Gedichtnisstérungen finden sich nach einer Vielzahl
von Atiologien und betreffen meist Flaschenhalsstruk-
turen des limbischen Systems [8]. Retrograde Gedécht-
nisstérungen gehen vor allem mit Schadelhirntraumata,
Demenzen oder dissoziativen Stérungen einher [29, 31].

In manchen Fillen mit isolierter retrograder Amne-
sie nach neurologischem Hirnschdden (typischerweise
begrenzt auf das episodisch-autobiographische Gedacht-
nis; s.u.) findet sich anfinglich ebenfalls eine bedeu-
tende anterograde Amnesie, die sich aber schnell auflost
oder mit der Zeit nur noch subtil erkennbar bleibt [35].
Die dtiologischen Mechanismen bei isolierter oder vor-
wiegend retrograder Amnesie fiir personliche Ereignisse
werden weiterhin kontrovers diskutiert, wobei manche
Autoren argumentieren, dass selbst in Fallen mit klarem
neuropathologischen Hintergrund psychische Faktoren
substantiell zu dem andauernden retrograden Gedacht-
nisverlust beitragen [29].

Geddchtnis wird heutzutage nicht nur der Zeit nach
in Kurzzeit- und Langzeitgeddchtnis unterteilt, sondern
auch dem Inhalt nach. Hierbei finden sich, was das Lang-
zeitgeddchtnis betrifft, flinf Systeme: das prozedurale
Gedichtnis, Priming, das perzeptuelle Gedadchtnis, das
Wissenssystem und das episodisch-autobiographische
Gedichtnis [47]. Meist ist nur das letztgenannte Gedacht-
nissystem gravierend beeintrachtigt.

Wahrend fiir die Einspeicherung von Information aus
dem Wissenssystem und dem episodisch-autobiographi-
schen Gedichtnis (von manchen zusammengefasst unter
dem Terminus »deklaratives Gedédchtnis«) vorwiegend
limbische Hirnregionen [8, 47] relevant sind, dienen tem-
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Abstract

Brain damage due to neurological conditions usually and preponderantly
leads to anterograde memory disturbances. Here we describe the unusual
case of a patient who shows a nearly complete deficit in retrieving old mem-
ories while his ability to acquire new knowledge is preserved. This 29-year-
old patient had presented with a several week history of gait disturbances,
headaches and intermittent problems with his vision. A medulloblastoma
occupying the fourth ventricle was diagnosed and subsequently completely
removed surgically. Postoperatively the patient did not recognize his
friends, his grandmother and even himself in pictures from his youth. He
only recognized his parents and his brother. He forgot the profession of his
father. He did not know the names of his acquaintances, friends or former
colleagues anymore. He did not know which professional training or job he
had had. He did not recall that fishing used to be his hobby. Furthermore,
he did not know how to use a fishing rod. He encountered considerable
difficulties with naming objects. He perceived his situation as if he stood in
a white room, where the door behind him had been locked and he did not
know where he had come from. Tests of anterograde memory were in the
normal range or even above average.

His past history revealed that he had been adopted after birth and had
received treatment in childhood for difficulties with concentration and
a delay in language development. At the age of 26 years the patient was
diagnosed with a testicular carcinoma, which was completely surgically
removed and also treated with both chemotherapy and radiation therapy;
he had had several other diseases of the scrotum when he was a child.
This case is a prototypical illustration of the complex interplay between
organic and psychogenic mechanisms that underlies several cases of ret-
rograde amnesia. These cases have often been listed under the diagnostic
construct of functional amnesia. The present case reiterates the impor-
tance of a healthy development in childhood and youth for psychological
wellbeing in adulthood. Furthermore, it emphasizes the need for neuro-
rehabilitative treatment approaches that are comprehensive and guided by
a thorough understanding of the bio-psycho-social model of illness.
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poro-frontale Kortexstrukturen als »Triggerregionenc,
um abgespeicherte Episoden und Kenntnisse zu reakti-
vieren (abzurufen); beide Regionen sind bidirektional
iiber den zerebralen Fasciculus uncinatus miteinander
verbunden. Das autobiographische Gedachtnis ist star-
ker rechtshemisphdrisch lokalisiert, das Wissenssystem
(»semantisches Gedachtnis«) stiarker linkshemispha-
risch.

Neben Patienten mit direkten Schidigungen des
Hirngewebes kommt es bei Patienten aus dem funk-
tionellen oder psychogenen Formenkreis zu teilwei-
se anhaltenden retrograden Amnesien des episodisch-
autobiographischen Gedichtnisses [47, 67]. Als Ursache
hierfiir wurden eine dauerhafte Verdnderung der Hypo-
thalamus-Hypophysen-Nebennierenachse und die Frei-
setzung von Stresshormonen postuliert [7, 41, 66]. Da
es bei manchen der Patienten zu einer Erholung oder
sogar Wiederherstellung des retrograden Gedachtnisses
kommt, wurde diese Form der Amnesie als »mnestisches
Blockadesyndrom« bezeichnet [45, 46].
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Abb. 1: (oben) Das T2-gewichtete MRT zeigt im Sagittalschnitt einen
gut abgrenzbaren, mittelstdndigen Tumor im vierten Ventrikel. Ba-
sale Zisternen sind verstrichen (prioperativ)

Abb. 2: (rechts) Die Flair-Sequenz zeigt den Tumor im vierten Ventri-
kel (préoperativ).

Kasuistik

Der 29-jdhrige M.O. wurde Ende Juli 2011 zur Aufnahme in
die neurologische Rehabilitation gebracht. Anfang April
hatte er intermittierende Sehstérungen (Verschwom-
mensehen), eine Gangunsicherheit (Gleichgewichtssto-
rungen mit Fallneigung nach rechts) und zunehmende
Kopfschmerzen entwickelt. Die damals durchgefiihrte
Bildgebung (Kernspintomographie mit und ohne Kon-
trastmittel von Kopf und Halswirbelsdule) ergab einen
am vierten Ventrikel gelegenen, scharf begrenzten Tumor
mit einem Durchmesser von 2,3 x 3 cm mit Erweiterung
der inneren Liquorrdaume und leichten Hirndruckzeichen
(Abb. 1 und 2). Am 08.04.2011 wurde der Tumor iiber eine
suboccipitale mediane Kraniektomie komplett reseziert.
Der postoperative somatische Verlauf war unauffillig. Die
Histologie erbrachte ein Medulloblastom, WHO-Grad IV.
Riickenmarksdisseminationen wurden nicht berichtet.
Die Diagnose wurde von einem Referenzzentrum
bestétigt. In einer Strahlenklinik erfolgte die Bestrahlung
der kraniospinalen Achse mit 36 Gy und der primdren
Tumorregion mit 68 Gy. Am 13.07.2011 wurde M.O. aus der
Strahlenklinik entlassen und kurz darauf in einer Neuro-
logischen Rehabilitationsklinik aufgenommen. Die post-
operative Bildgebung nach Strahlentherapie (fiinf Monate
spéter) erbrachte keine Evidenz fiir einen Hydrocephalus;
der Hirnstamm war unauffallig; im Bereich des subocci-
pitalen Zugangs und des inferioren paramedianen Vermis
cerebelli rechts fand sich ein Defekt (Abb. 3 und 4).

Vorgeschichte

Im Juni 2008 wurde an M.O. eine erweiterte Orchiekto-
mie rechts durchgefiihrt. Es wurde ein gemischt-diffe-
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renzierter maligner Keimzelltumor mit seminomatoser
Komponente und embryonalem Karzinom mit Dotter-
sack-Komponente diagnostiziert. Im September 2008
erfolgte eine retroperitoneale Lymphadenektomie mit
Urethrolyse rechts. Zwischen Juni und September 2008
wurden vier Zyklen Chemotherapie nach dem PEB-Sche-
ma durchgefiihrt (mit Bleomycin, Etoposid, Cisplatin).
Danach folgende regelmaflige onkologische Nachsor-
geuntersuchungen waren unauffillig bis zur letzten
Nachuntersuchung im Januar 2011. Alle drei Monate
erfolgt(e) nach entsprechender Blutspiegelkontrolle eine
Testosteron-Substitution. Blutbild, endokrinologischer
Befund bzw. Hormonstatus waren ebenfalls unauffallig.
Hinweise auf Drogen- oder Alkoholmissbrauch fanden
sich nicht.

Kindheitsentwicklung

M.O. ist ein adoptiertes Kind. Uber seine Adoptivmutter
ist zu erfahren, dass er sich als Kind aufgrund einer Ent-
wicklungsverzogerung in kinderneurologischer Behand-
lung befand. Aus einem Brief der Kinderklinik iiber den
damals fast fiinfjahrigen Jungen ist folgendes zu lesen:
Der Patient befinde sich seit der dritten Lebenswoche
bei seinen jetzigen Eltern. Aus dem vorliegenden Bericht
der Kinderklinik iiber die Neonatalperiode gehe hervor,
dass die Schwangerschaftsbetreuung von der Mutter
nicht wahrgenommen wurde und dass wegen drohender
intrauteriner Asphyxie eine Sektioentbindung vorge-
nommen wurde (Geburtsgewicht 2320g, Linge 45cm,
Kopfumfang 32,5cm; Apgar nicht bekannt). Am ersten
Lebenstag war Sauerstoffgabe erforderlich. In der Folge
zundchst problemlose Entwicklung mit friithem Sitzen
und Laufen mit elf Monaten. Erste Worte habe er erst
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ab ca. zwei Jahren gesprochen. Vor ca. einem Jahr habe
das Kind einen deutlichen Schub getan, sowohl was die
Wortwahl als auch was die Satzbildung und das Erzdhlen
betreffe. Die Sauberkeitsentwicklung sei mit zweieinhalb
Jahren abgeschlossen gewesen. Wegen eines Leisten-
hodens links mit Rezidiv war zweimalige Orchidopexie
erforderlich, eine Hydrozele rechts musste ebenfalls zwei
Mal operiert werden. Inzwischen sei der linke Hoden
verkiimmert und miisse entfernt werden.

Die neuropddiatrische Vorstellung erfolgt, da im
Kindergarten eine Entwicklungsverzégerung sowie eine
ausgeprdgte Konzentrationsschwdche aufgefallen sei.
Damals bestand der zwingende Verdacht auf eine Mini-
male Zerebrale Dysfunktion (MCD) bzw. eine Aufmerk-
samkeitsdefizit-/Hyperaktivitdtsstorung (ADHS). Das
Kind besuche den Kindergarten seit einem Jahr. In
dieser Zeit habe er beim Basteln und Malen nichts dazu-
gelernt, sei hingegen beim »Blodsinnmachen« vorne.
Durch die Kindergruppe sei er sehr stark abgelenkt und
sehr schwankenden Stimmungen unterworfen. Es konne
auch passieren, dass er plotzlich »draufschlage«. Er
suche nach Worten, »hampele« beim Sprechen herum,
vergesse sogar die Namen von guten Freunden. Er bringe
die Farben durcheinander, verwechsle besonders rot und
griin. Beim Spiel werde er oft ausgeschlossen, am aller-
liebsten spiele er mit jiingeren Kindern. Er matsche und
hdmmere gerne, beim Nachdenken und Basteln dagegen
hapere es. Beim Spiel mit dem Vater habe er keine Aus-
dauer. Auch beim Zdhlen habe er Schwierigkeiten. Vor
Gefahren schrecke er wenig zuriick. Gegeniiber anderen
Kindern sei er sehr sozial eingestellt.

In der Beurteilung heif3t es, dass ein harmonischer
psychomotorischer Entwicklungsriickstand von sechs
bis zwolf Monaten vorliege. Hierfiir komme eine prana-

Abb. 3: (links) Postoperative
transversale  Darstellung
des Kleinhirns bei mittel-
standigem Operationszu-
gang zum vierten Ventrikel

Abb. 4: (rechts) Postopera-
tive T2-gewichtete Darstel-
lung des vierten Ventrikels

tale Ursache in Betracht. Fiir das Vorliegen eines embryo-
fetalen Alkoholsyndroms ergab sich kein ausreichender
Anhalt. Es wurden heilpadagogische Mafinahmen ein-
geleitet.

Angaben des Patienten zum Aufnahmezeitpunkt in der
Rehabilitationsklinik

Er sei nicht belastbar und schlafe nach dem Friihstiick
eine Weile. Er konne sich schlecht konzentrieren, habe
wohl Wortfindungsschwierigkeiten. Er kénne sich an
nichts erinnern, was vor der Operation liege. Im Verlauf
des Aufenthaltes gebraucht er mehrfach den Ausdruck,
dass er sich in einem weiflen Raum befinde, dessen Tiire
hinter ihm zugefallen sei und er nicht wisse, wo er her-
gekommen sei.

Diese Schilderung erfolgt gelassen, ohne grofie emo-
tionale Betroffenheit, ohne Zeichen eines besonderen
Leidensdrucks. Beim Autofahren miisse er eine Binde
auf den Augen tragen, sonst entstehe ein merkwiirdiges
Gefiihl. Auch bei schneller Blickwendung nach oben
fiihle er sich nicht gut. Er habe gelegentliche Hinterkopf-
schmerzen. Er konne sich mittlerweile ohne Unterstiit-
zung selbst versorgen. Mit Rollator kénne er gehen. Beim
Treppensteigen sei er unsicher.

Angaben der Adoptiveltern

Die Mutter gibt an, dass M.O. adoptiert worden sei; er
sei ein frithgeborenes Kind gewesen. Die Sprachent-
wicklung sei verzdgert abgelaufen. Wegen Konzentrati-
onsschwierigkeiten und eines Entwicklungsriickstands
sei er bereits friihzeitig neuropddiatrisch untersucht
worden. Vier Jahre lang erfolgte der Besuch einer Sprach-
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heilschule. In der Schule fielen »Teilleistungsprobleme«
auf. Eine Lehrstelle habe er nur durch die tatkraftige
Vermittlungshilfe der Eltern bekommen. Wegen wech-
selseitigem Einwirtsschielen sei im Alter von 22 Jahren
eine Schieloperation erfolgt. Er habe eine Schlosserlehre
gemacht. Anschliefend sei er vier Jahre Zeitsoldat gewe-
sen, auch zweimal im Kosovo fiir jeweils sechs Monate
stationiert gewesen (keine Kampfeinsitze, keine trau-
matisierenden Erfahrungen, jedoch »Mobbing« durch
einen Vorgesetzten). Eine zweite Ausbildung bei einem
Security-Fachdienst habe er in M. absolviert. Durch die
Hodenkrebs-Operation konnte er diese Ausbhildung nicht
ganz abschliefflen. Er habe beim Wach- und Schlief3-
dienst in S. gearbeitet. Der Schichtdienst habe jedoch
viel Stress bedeutet, sodass er nach der Probezeit nicht
weiter beschéftigt worden sei. Zuletzt sei er arbeitslos
gewesen. Nach einjdhriger Arbeitslosigkeit und extrem
frustrierender Stellensuche habe er endlich iiber Bezie-
hungen eine auf 15 Monate befristete Arbeit gefunden.
Er habe alles daran gesetzt, weiter beschaftigt zu werden
und eine unbefristete Stelle zu erhalten. Wochenlang
hitte dies sein ganzes Denken bestimmt. Thm seien
grofle Hoffnungen gemacht worden, er habe sogar schon
eine miindliche Zusicherung gehabt, doch am letzten Tag
seiner befristeten Tatigkeit habe er eine Absage erhalten.
Fiir ihn sei eine Welt zusammengebrochen, er sei vollig
am Boden zerstort gewesen. Seine Enttduschung sei so
grof} gewesen, dass er von dieser ganzen Angelegenheit
nichts mehr habe wissen wollen. So sehr mitgenommen
hétte ihn in seinem bisherigen ganzen Leben nichts,
auch nicht Vorerkrankung, Operation, Chemotherapie
und die Aussicht, sich erneut einer Tumoroperation
unterziehen zu miissen. Dies sei zwar alles ebenfalls
stark Angst auslosend gewesen, aber als heftigsten Tief-
schlag habe er den erneuten Verlust seiner Arbeit erlebt.
Kurze Zeit nach diesem Erlebnis erfolgte die Resektion
des Medullablastoms.

In der ersten Zeit nach der Operation habe er starke
Alptraume gehabt, nachts habe er sehr unruhig geschla-
fen, mehrfach habe er von seinen Alptraumen berichtet.
Seit der Operation bestehe eine komplette Geddchtnislo-
schung. Er kenne nur die Eltern und seinen Bruder. Seine
Oma z.B. habe er nicht erkannt, auch sich selbst auf Pho-
tographien aus der Zeit vor seiner Operation habe er nicht
mehr erkennen kénnen. Vor dem Spiegel stehend habe er
sich zundchst selbst nicht erkannt. Namen von Verwand-
ten, Freunden, ehemaligen Kollegen habe er nicht mehr
gewusst. Er habe starke Wortfindungsunsicherheiten,
beim Benennen von Gegenstanden bestdnden grofie
Probleme. Die raumliche Orientierung sei zunédchst sehr
schlecht gewesen. Es bestiinden deutliche motorische
Unsicherheiten. Sein Sehvermdégen habe sich deutlich
verschlechtert. Nach kurzer visueller Beanspruchung
berichte er von Doppelbildern. Derzeitig konne er nur
Grof3druck lesen, eine normale Schriftgr6f3e sei zu klein
fiir ihn. Bei langerer Konzentration bekomme er rasch ein
Augenstechen, hauptsichlich linksseitig. Er sei nur sehr
gering belastbar und wiirde bei Belastung rasch Kopf-
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schmerzen entwickeln. Entgegenkommende Bewegungen
wiirden ihn sehr stark irritieren. Beim Mitfahren im Auto
trage er bei ldngeren Strecken eine Augenbinde, um die
bewegten Bilder nicht zu sehen. Die schnellen Bewe-
gungen der Autos sowie die schnelleren Bilder wiirden
ihm Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und Ubelkeit ver-
ursachen. Er sei sehr empfindlich gegeniiber Blendung
und Helligkeit, schnelle Drehbewegungen wiirden ihm
Schwindel und Ubelkeit verursachen. Bei rasch gefiihrten
Unterhaltungen habe er Verstindnisprobleme. Er brau-
che zu allem sehr viel Zeit im Vergleich zu friiher. An die
Schulzeit, Ausbildung und an seinen friiheren Beruf als
Schlosser konne er sich nicht mehr erinnern, berufliche
Wissensinhalte seien komplett verlorengegangen. Auch
sein Hobby Angeln habe er komplett vergessen. Als man
ihm seine Angelausriistung gezeigt habe, habe er nicht
gewusst, was dies sei und wie man sie beniitze.

Neurologischer Untersuchungsbefund

Kein Meningismus, Nervenaustrittpunkt frei. Kein Klopf-
schmerz iiber der Schéddelkalotte.

Hirnnervenbefund: Riechen und Schmecken sub-
jektiv nicht beeintrachtigt. Pupillen wenig reagibel auf
direktes und indirektes Licht. Konvergenzreaktion wird
vermieden, fiihrt zu einem »unangenehmem Gefiihl«.
Augenbewegungen sakkadiert, Kopfkippen nach hin-
ten verursacht Schwindel. Keine Hypakusis. Trigeminus
sensibel und motorisch o.B. Keine Beeintrachtigung der
kaudalen Hirnnerven. Keine Aphasie, Dysarthrie oder
Schluckstérungen.

Rumpf und Extremitdten: Rechtshdnder. Armvor-
halteversuch regelgerecht. Grobe Kraft der Armmus-
kulatur erhalten. Deutliche Parese des rechten Beines,
Absinken rechts im Beinvorhalteversuch. Armeeigenre-
flexe schwach auslosbar seitengleich, rechts Patellarseh-
nenreflex gesteigert mit Erweiterung der Reflexzonen.
Babinski beidseits negativ.

Oberflachensensibilitdt wird als intakt bis auf Taub-
heitsgefiihl des fiinften und vierten Fingers links ange-
geben. Tiefensensibilitdt intakt. Finger-Nasen-Versuch
leicht zielunsicher, Knie-Hackenversuch beidseits dys-
metrisch; Bradydysdiadochokinese. Gangbild freihdandig
nicht mdéglich, mit Unterstiitzung unsicher-ataktisch,
Zehen- und Fersenstand sowie monopedales Stehen
wegen der Unsicherheit nicht durchfiihrbar, Romberg-
Versuch mit Unterstiitzung unsicher.

Neurologisch stehen im Vordergrund eine deutliche
Gangataxie, eine Parese des rechten Beines und eine
komplexe Stérung der Okulomotorik.

Neuropsychologische Testung

Auf neuropsychologischem Gebiet zeigte sich folgendes
Leistungshbild:

Sehfunktion: Ein anfdanglich bestehender Nystag-
mus verschwand nahezu komplett, es zeigten sich noch
sakkadierte Augenfolgebewegungen. Die postoperative
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augenadrztliche Untersuchung ergab, dass die Papil-
le vital und randscharf war und die Gesichtsfelder
regelgerecht (Oculus-Perimetrie); lediglich am rechten
Auge leichte »Herabsetzungen« im temporalen obe-
ren Quadranten, die aber als »trotzdem unauffalliger
Befund« diagnostiziert wurden. Anfidnglich war eine
leichte Abducensparese zu beobachten. Der Nahvisus
am linken Auge betrdgt 0,6 bis 0,7, am rechten Auge 0,2
bis 0,3. Zu beriicksichtigen ist, dass M.O. pramorbid eine
Schieloperation rechts bei wechselseitigem Einwarts-
schielen hatte. Damals wurde beim Blick nach unten ein
hochfrequenter und oszillierender horizontaler Riick-
nystagmus festgestellt (vermutlich physiologischer,
untypischer Endstellnystagmus). Ein Blick nach oben ist
fiir M.O. nach wie vor nicht lange moglich; er berichtet,
dass es ihm hierbei iibel werde. Auch eine Kopfwendung
nach hinten gelinge nicht, die Folge seien regelmaflig
stechende Schmerzen.

Weitere neuropsychologische Testbefunde finden
sich in Tabelle 1. Auf eine ausfiihrliche computergestiitzte
Diagnostik der Aufmerksamkeitsfunktionen musste auf-
grund der Sehschwierigkeiten verzichtet werden.

Das unmittelbare Nacherzdhlen von Geschichten
(Textreproduktion, WMS-R) gelingt normentsprechend.
Auch nach einem Tag und sogar noch nach drei Wochen
koénnen die meisten Textdetails dieser Geschichten sicher
aus dem Ged&chtnis wieder abgerufen werden. Dieses
Ergebnis ist eher als tiberdurchschnittlich zu bewerten.

Beim Benennen von Alltagsgegenstinden zeigen
sich anfédnglich gréf3te Probleme, Abbildungen wie z. B.
Schere, Zeitung, Kuh, Schmetterling, Apfel oder Hund
konnen nicht benannt werden. Auf Fragen, welche
Laute ein Hund, eine Katze oder ein Frosch von sich
geben, weifs M.O. initial keine Antwort. Auch auf die
Frage, woher die Milch stamme, die man in Laden
kaufen kann, findet er keine Antwort, aus angebo-
tenen Tieren kann er nicht sagen, welches Tier die
Milch liefert. Das Nennen von Orten am Bodensee bzw.
in der ndheren Wohnumgebung des Patienten gelingt
nicht. Jegliches Weltwissen, das Gedachtnis fiir wichtige
Weltereignisse und das episodisch-autobiographische
Geddchtnis scheinen vollkommen geloscht zu sein.
Auch domé@nenspezifisches Wissen, z.B. die Erinnerung
an den Beruf als Schlosser oder das Filetieren seiner
friiher sehr oft gefangenen Fische, ist nicht mehr abruf-
bar. Jegliche Erinnerung an Tatigkeiten, die er frither im
Rahmen seiner Schlosserausbildung absolviert hatte,
fehlt. Lesen, Schreiben und Rechnen (Grundrechen-
fertigkeiten) sind vorhanden. M.O. kann jedoch nicht
angeben, wo und in welchem Zusammenhang er sich
diese Fertigkeiten angeeignet hatte. Ein auch am Ausbil-
dungshintergrund des Patienten zu erwartendes Fakten-
wissen iiber die Welt ist grofitenteils verlorengegangen.
Grundlegende prozedurale Gedichtnisinhalte (moto-
rische Fertigkeiten, Ankleiden, Gebrauch von Besteck
etc.) sind vorhanden.

Im Vordergrund der Einschriankung steht eine kom-
plette retrograde Amnesie im episodisch-autobiogra-

Neuropsychologischer Untersuchungsbefund

M. O. 29 Hauptschul 07/2011
Name, Vorname Beruf Alter Schulbildung Testdatum
Stanine
K ation/A i [1T2]3]4]s5[6]7][8]9
TAP-M Alertness 278 ms
Zahlen-Symbol-Test WIE 19
Trailmaking-Test TMT-A 64 sec
Trailmaking-Test TMT-B 170 sec
Zahlen-Zeige-Test (aus TME) 85 sec
Merkfahigkeit/Gedéchtnis
Merkspanne: Zahlenspanne vw, WMS-R 8
verbal: Textreproduktion |, WMS-R 29
VLMT, Supraspanne Dg 1 7
Lernleistung Dg 5 15
Gesamtlernleistung Sum Dg1-5 56
Interferenzliste 6
Abruf nach Interferenz Dg 6 13
Abruf nach 30 min Dg 7 1"
Verlust n. Interf. Dg5-Dg6 2
Verlust nach 30 min. Dg5-Dg7 4
Wiedererkennungsleistung W-F 15
visuell: Visuelle Wiedergabe, WMS-R 36 1
Intellektuelle Leistungen
verbal: Wortkenntnis, LPS 1, 2 (vergroRerte Vorlage) 18
Wortflussigkeit, formallexikal, RWT, "S" 13
Wortflissigkeit, sem.-kateg., RWT, Tiere 16
Gemeinsamkeitenfinden, WIE 13
numerisch: Grundrechnungen/Screening (13 Aufg.) 8
visuell-rdumlich: Mosaik WIE 36
Réaumliches Vorstellen, LPS 9 (vergréRert) 22
planen/organisieren: Turm von Hanoi, 4 Scheiben 15 [

Stanine-Werte:

1 - weit unterdurchschnittlich

2 - deutlich unterdurchschnittlich
3 - leicht unterdurchschnittlich

4 - unterer Normbereich
5 - mittlerer Normbereich
6 - oberer Normbereich

7 - leicht Giberdurchschnittlich
8 - deutlich iiberdurchschnittlich
9 - weit Uiberdurchschnittlich

Tab. 1: Ubersicht iiber die neuropsychologischen Testbefunde

phischen und teilweise auch im semantisch-wissensma-
Bigen Bereich bei erhaltener Fahigkeit zum Neulernen
und zum Einspeichern neuer Informationen. Dariiber
hinaus besteht eine ausgepragte Verlangsamung.

Um mogliche Tauschungstendenzen zu erfassen,
wurde der Test of Memory Malingering (TOMM) [72]
angewandt, erbrachte jedoch keine auffdlligen Resultate.

Eine psychiatrische Untersuchung erbrachte keine
Evidenz fiir affektive (depressive) Stérungen oder fiir ein-
deutige ADHS/ADS-Symptomatik bei Erwachsenen (nach
SKID [16]; Homburger ADHS-Skalen fiir Erwachsene [71]).

Neuropsychologischer Verlauf wahrend der
Rehabilitationsbehandlung

M.O. erhielt iiber die Dauer seines Heilverfahrens neuro-
psychologische Einzeliibungstermine. Beim Benennen
von Gegenstinden wurde er zunehmend sicherer, die
Wortfliissigkeit verbesserte sich sehr stark, gegen Ende
seines Aufenthalts wurden teilweise schon norment-
sprechende Ergebnisse erreicht. Die gesamten Neuge-
dachtnisfunktionen stabilisierten sich weitestgehend im
Normbereich, die Aufmerksamkeitsspanne beim Zahlen-
merken lag sogar im oberen Normbereich. Bei schrift-
lich zu bearbeitenden Konzentrationsaufgaben zeigte
sich eine leichte Verbesserung, bei einer nicht schrift-
lichen Konzentrationsaufgabe (Zahlen-Zeige-Test) zei-
gen sich ebenfalls Verbesserungen, die Ergebnisse blei-
ben jedoch noch im deutlich unterdurchschnittlichen
Bereich. Beim Mosaiktest als praktisch-konstruktiver
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Aufgabe zeigte sich bei einer Aufgabenwiederholung
unter Beriicksichtigung des Retest-Intervalls ein knapp
durchschnittliches Ergebnis. Nach wie vor war die visu-
elle Belastbarkeit und Ausdauer des Patienten noch
sehr gering, bei optisch anspruchsvollen Anforderungen
lag die Belastbarkeitsgrenze bei ca. 30 Minuten. Bei
miindlich zu bearbeitenden Aufgabenstellungen konnte
M.O. etwa iiber eine Stunde hinweg konzentriert mitar-
beiten. Er berichtete jedoch, dass er nach wie vor sehr
rasch miide und erschopft sei, hdaufig Pausen brauche,
er habe auch ein enormes Schlafbediirfnis. Anfinglich
noch haufiger berichtete Kopfschmerzen wurden gegen
Ende des Aufenthaltes nur noch sehr selten angegeben.
Das Lesen wurde insgesamt wieder etwas fliissiger, aller-
dings kann M.O. nach wie vor nur Grofigedrucktes lesen.
Bei einer abschlieflenden Visusiiberpriifung zeigten sich
keine wesentlichen Verdanderungen im Vergleich zum
Eingangsbefund. M.O. war iiberaus motiviert, sich ver-
lorengegangene Wissensinhalte neu anzueignen. Dies
gelang {iberraschend schnell, da er an Vielem sehr
interessiert war und die Fahigkeit zum Neulernen gut
erhalten war. Auch das Erkennen von Gesichtern bzw.
Wiedererkennen bereitete dem Patienten keine Miihe
mehr. Anfanglich hatten hierbei grof3e Unsicherheiten
bestanden. Der komplette Verlust des episodisch-auto-
biographischen Ged&chtnisses bestand fort, auch nur
vage Erinnerungsspuren waren bislang nicht aufge-
taucht. Dem Verlust seiner Biographie stand er nach
wie vor eher indifferent gegeniiber, er schien darunter
nicht {ibermafig zu leiden. Er zeigte diesbeziiglich eine
erstaunliche Gelassenheit ohne grofien Leidensdruck
und eine gewisse emotionale Verflachtheit. Zu keinem
Zeitpunkt entstand der Eindruck fehlender Kooperation
oder Motivation.

Diskussion

Wir berichten iiber den 29-jdhrigen Patienten M.O., der
im Anschluss an eine nicht komplikationsbehaftete
Resektion eines Medulloblastoms aus dem vierten Ven-
trikel eine nahezu komplette retrograde Amnesie mit
relativ gut erhaltener anterograder Gedachtnisfunktion
erlitt. Jegliches Weltwissen, das Geddchtnis fiir wichtige
Weltereignisse und das episodisch-autobiographische
Gedachtnis schienen vollkommen geléscht zu sein. Auch
domainenspezifisches Wissen, z.B. die Erinnerungen
aus seiner fritheren Berufstdtigkeit als Schlosser oder
aus dem Bereich seines Hobbys (Angeln), war nicht
mehr abrufbar. Diese Konstellation bzw. die Kombination
einer retrograden Amnesie bei erhaltener anterograder
Merkfahigkeit findet sich im neurologischen Bereich
kaum. Zudem ist die Art der neuroanatomischen Schadi-
gung, die dieser neuropsychologischen Beeintrachtigung
zugrundeliegt, schwierig zu identifizieren. Neurologisch
fand sich eine deutliche, komplexe Stérung der Okulo-
motorik, eine ausgepragte Gangataxie und leichte Parese
des rechten Beines, die alle im Laufe von Wochen ein-
deutige Riickbildungstendenzen zeigten.
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Die »hirnorganische Hypothese«

Kognitive Storungen einschliefilich solcher im Gedéacht-
nisbereich wurden fiir Patienten mit Medulloblastom
unterschiedlichen Alters sowohl vor als auch nach The-
rapie (Resektion, Strahlentherapie mit oder ohne Chemo-
therapie) berichtet. Diese Defizite wurden unterschied-
lichen biologischen Faktoren zugeordnet. So finden sich
seit langerem Beschreibungen iiber Zusammenhinge
zwischen Kleinhirnschiaden und kognitiven und affek-
tiven Funktionsdefiziten. In fritheren Jahren wurden
lediglich visuomotorische und vestibulare Funktionen
dem Kleinhirnkortex und seinen Kernen zugesprochen.
In neuerer Zeit dagegen finden sich zunehmend Studien,
die auf Defizite in weiteren Funktionsbereichen, insbe-
sondere der kognitiven Verarbeitungsgeschwindigkeit,
exekutiven Funktionen und dem Arbeitsgeddchtnis hin-
weisen [14, 30, 32, 33, 59]. Auch ein kognitiv-affektives
Syndrom wurde mit Schdden im posterioren Cerebellum
in Zusammenhang gebracht (exekutive Dysfunktionen,
beeintrachtigte rdumliche Kognition, Affektvergrébe-
rung) [60]. Schmahmann und Sherman [60] sahen als
Ursache eine Faserunterbrechung zwischen Kleinhirn
und assoziativen und paralimbischen neokortikalen
Regionen. Allerdings scheint es auch Hinweise zu geben,
dass Patienten mit Medulloblastomen schon prdoperativ
im Vergleich zum Normalkollektiv leicht kognitiv redu-
ziert sind [12].

Grundsatzlich ist das Archicerebellum mit dem vesti-
buldren System verbunden, welches wiederum Verbin-
dungen in Richtung Hippocampusformation aufweist
[22, 23, 49, 57]. Eine Reihe weiterer Evidenzen fiir eine
Bedeutung von Teilen des Kleinhirns fiir Kognition und
Affekt findet sich in experimentellen und klinischen Stu-
dien. Insbesondere der Nucleus (neo)dentatus des Klein-
hirns wird immer wieder mit Gedachtnis- und weiteren
kognitiven Funktionen assoziiert [32, 33]; hierzu zdhlten
selbst die Zeitwahrnehmung, das prospektive Gedacht-
nis und mentale Vorstellungen [3, 48, 52]. Auch weisen
Korsakowpatienten [37] und der »beriihmte« Amnestiker
H.M. [9] Kleinhirnverdnderungen auf. Anomalititen des
Vermis wurden auch bei verschiedenen psychiatrischen
Stérungen berichtet, wie bei Schizophrenie, ADHS,
Autismus, in Individuen mit dissozialem Verhalten und
bei Erwachsenen mit einer Geschichte von sexuellem
Missbrauch in der Kindheit [10, 76]. Bei nicht mensch-
lichen Primaten, die nicht von ihren eigenen Miittern
aufgezogen worden waren, fanden sich Vergréflerungen
des zerebelldren Vermis [64].

Die Ergebnisse von funktionellen Hirnbildgebungs-
studien weisen immer wieder auf Zusammenhédnge zwi-
schen Geddchtnisfunktionen und Aktivititsinderungen
im Kleinhirn hin. Besonders weit geht dabei die Arbeit
von Svoboda et al. [70], in der das Kleinhirn als Teil des
episodisch-autobiographischen Netzwerks angesehen
wird. Sie beziehen sich dabei u.a. auf eine Studie mit
einer Gruppe Normalprobanden, in deren Hirnen sich
signifikante Kleinhirnaktivierungen beim Abruf episo-
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disch-autobiographischer Ged4chtnisinhalte zeigten [15].
Andreasen et al. [1] formulierten noch detaillierter, dass
das Kleinhirn in ein kortiko-zerebelldres Netzwerk einge-
bettet ist, das den bewussten Abruf von episodisch-auto-
biographischen Erinnerungen initiiert und iiberwacht.

Auch finden sich in (psychogen) retrograd
amnestischen Patienten Verdnderungen in der Klein-
hirnaktivitdt (neben vielfdltigen Verdnderungen auf
GrofShirnebene): Fujiwara et al. [19] beschrieben einen
profund retrograd amnestischen Patienten (EF), der
neben leichten zerebral-kortikalen signifikante zerebel-
lare Stoffwechselverminderungen (gemessen mittels
FDG-Positronenemissionstomographie) aufwies. Im Kon-
text sogenannter psychogen amnestischer Patienten ist
auch von Interesse, dass der Kleinhirnwurm hohe Dich-
ten an Glukokortikoidrezeptoren aufweist und sich sen-
sitiv gegeniiber Stress erweist. Auch bei einem weiteren
Patienten mit psychogener Amnesie [46] war u.a. der
Kleinhirnstoffwechsel vermindert. Ebenso fand sich in
einer Gruppe von Patienten mit Borderline-Personlich-
keitsstorung und Posttraumatischer Belastungsstorung
eine Aktivierung des linken Kleinhirns [13]. Und bei fiinf
Patienten mit Transienter Globaler Amnesie fand sich
eine Hypoperfusion im Vermisgebiet zusammen mit
ischdmischen Insulten im lateralen Hippocampus [76].

Trotz dieser vielfdltigen Evidenzen erscheinen die
kognitiven und affektiven Defizite nach Kleinhirnscha-
den meist geringer und transienter als nach zerebral
kortikalen Schiden [20]. Dies wird auch in der neuen
Ausgabe von Nieuwenhuys et al. [50] so betont.

Die in vielen Fillen — und auch bei M.O. — von Medul-
loblastom-Behandlung vorgenommenen (Ganzhirn-)
Strahlentherapien kénnen zur Entstehung kognitiver
Defizite beitragen, da Strahlentherapie sich wohl auch
auf die graue und weife Masse des Cerebrums auswirkt
[30]. Hierbei ist es inshesondere schwierig, mit konven-
tioneller Bildgebung subtile Anderungen der weifien
Masse zu erkennen, die moéglicherweise fiir einen Teil der
Defizite verantwortlich gemacht werden kénnten. Da bei
M.O. die Verhaltensdnderungen — insbesondere die retro-
grade Amnesie — unmittelbar nach Tumorresektion (und
damit vor Beginn der Strahlentherapie) auftrat, kénnen
derartige mdgliche neurale, durch die Strahlenthera-
pie bedingte Anderungen nicht als Ursache fiir seine
Altgedachtnisdefizite angesehen werden. Da keine pra-
operative neuropsychologische Testung des autobiogra-
phischen Altgeddchtnisses gemacht wurde, lassen sich
subtile, schon prdoperativ vorhandene Defizite nicht
ausschlief3en. Fiir derartige Defizite liefRen sich mehrere
Faktoren aus seiner Biographie anfiihren: Er hatte offen-
sichtlich schon perinatal Probleme (Sauerstoffunterver-
sorgung; Apgar unbekannt), die eventuell in Richtung
einer neuronalen Entwicklungsstorung (»neurodevelop-
mental amnesia«) [47] interpretiert werden konnten.
Auflerdem zeigte sich eine verspatete Sprachentwicklung
und eine mangelhafte Integration in seine Peer Group
wiahrend seiner Kindheit zusammen mit leichten Verhal-
tensauffilligkeiten [21, 74].

Auf der anderen Seite werden Kleinhirnschiden
primdr mit anterograden und nicht mit retrograden
Gedéachtnisstérungen in Zusammenhang gebracht. Darii-
ber hinaus sprechen die Abruptheit des Auftretens der
Amnesie und ihre Schwere gegen eine rein organische
Ursache. Deswegen wollen wir im Folgenden die Alterna-
tivhypothese diskutieren.

Psychogene Hypothese

Psychogene Amnesien sind von wenigen Ausnahmen
abgesehen retrograder Natur. Relativ haufig finden sich
Fallbeschreibungen von psychogener Amnesie im Zusam-
menhang mit (meist leichteren) Hirnschiden oder Schi-
delhirnverletzungen [6, 18, 24, 47, 62, 65, 69, 75]. Diese
Hirnschidden miissen nicht Gebiete mit einem unmittel-
baren Bezug zu Geddchtnis betreffen. Bei nahezu allen
bislang beschriebenen Patienten finden sich jedoch ein
abruptes, schlagartiges Auftreten der Amnesie und eine
weitgehende Begrenztheit auf den personlichen, biogra-
phischen Bereich. Diese kann soweit reichen, dass es zu
einem vollstandigen Identitatsverlust kommt (einschlief3-
lich personenbezogener Fakten). Falls zu Anfang auch
das Wissenssystem (semantisches Gedichtnis) betroffen
ist, so zeigt sich — genau wie hinsichtlich prozedurales
Wissens — eine schnelle Erholung. Familiaritét ist varia-
bel beeintrachtigt. Allerdings wurden selten ausreichend
tiefgehende Untersuchungen zu Defiziten im prozedu-
ralen Gedachtnisbereich gemacht. Des Weiteren kann
es sich bei vordergriindig das prozedurale Gedachtnis
betreffenden Defiziten in Wirklichkeit um semantische,
das Wissenssystem betreffende Defekte handeln, da die
Patienten eventuell nicht in der Lage sind, die notwen-
digen prozeduralen Schritte addquat zu verbalisieren
und als Sequenz zu produzieren. Im Gegensatz zu den
anderen Gedichtnissystemen (vgl. Fig. 1 in Markowitsch
und Staniloiu [47]) persistiert die episodisch-autobiogra-
phische Amnesie meist langerfristig. Da es aber dennoch
zu nahezu vollstdndigen Geddchtniserholungen kommen
kann [42, 46], ist es angebrachter, von einer »mnestischen
Blockade« [36, 45] statt von einer Amnesie zu sprechen.
Als unterliegenden Mechanismus fiir das ploétzliche
Auftreten derartiger Gedachtnisblockaden haben wir
[39, 45] psychische Stress- oder Trauma-Ereignisse postu-
liert, die in der Regel in Kindheit und Jugend erstmalig
auftraten, sich dann aber spater in dhnlicher Form wie-
derholten [38, 43]. Wir nehmen an, dass es durch eine
friihe {ibermaf3ige Stressexposition bei gleichzeitig unzu-
reichend entwickelten Bewdltigungsstrategien zu einer
kaskadenartigen Freisetzung von Stresshormonen kom-
men kann [51], die sich auf die Aktivitit insbesondere
der personliche Gedachtnisinhalte und deren emotionale
Kolorierung zusammenfiihrenden Hirnstrukturen nega-
tiv auswirkt. Wiederholen sich diese Stresssituationen,
kann es irgendwann (und meist im frithen Erwachse-
nenalter) zu einer vollstdndigen Dissoziation zwischen
Emotion und Kognition, oder — auf Hirnebene - zu einer
fehlenden Synchronisierung zwischen frontalen und
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anterioren temporalen Regionen, primédr der rechten
Hemisphire, kommen [6, 7]. Was die anatomische Ebene
betrifft, ist insbesondere der Fasciculus uncinatus zu
nennen, der beide Regionenkomplexe bidirektional ver-
bindet und der (nach einer pathologischen Studie) in der
rechten Hirnhilfte rund ein Drittel gré3er (oder dichter)
ist als in der linken. Verdanderungen dieser Faserstruktur
oder Aktivitdatsreduktionen in diesem Regionenkomplex
lassen sich in der Regel nur mittels funktioneller Hirn-
bildgebung - insbesondere Glukose-PET [46, 55] — oder
mit modernen, die Faserstrukturen darstellenden Tech-
niken [73] nachweisen.

Eine alternative, aber nicht die obige Hypothese aus-
schlief}ende These zur Entstehung psychogener Amne-
sien wurde von Kopelman [29] aufgestellt. Er betont
als Mechanismus eine gesteigerte Hemmung, die ihren
Ursprung im frontal-exekutiven System haben soll.
Untermauert wird diese Idee durch das Vorhandensein
exekutiver Dysfunktionen und Aufmerksamkeitsdefizite
bei derartigen Patienten [19].

Amnesien miissen von psychisch motivierten artifizi-
ellen Stérungen (wie dem sog. Miinchhausen-Syndrom)
und Simulationsverhalten (Tauschen fiir externales
Gewinnstreben) abgegrenzt werden. Dies ist nicht immer
einfach, da manchmal eine Verbindung von psycho-
genen Amnesien mit einem forensischen Hintergrund
auftritt. Die am h&ufigsten vorgetduschten kognitiven
Stérungen treten im Zusammenhang mit Unfallfolgen
auf, wenn es um finanzielle Kompensationen geht, und
betreffen in aller Regel Gedachtnisstérungen [63].

Was iibrigbleibt - funktionelle Amnesie als Januskopf
der Amnesie

Die Symptomatik von M.O. ldsst sich am besten als
ein komplexes Zusammenspiel aus psychogenen und
organischen Faktoren beschreiben [2, 26, 39, 53], wobei
sich die Waage mehr in Richtung der psychogenen Fak-
toren neigt. Am klarsten in Richtung einer psychogenen
Bedingtheit spricht M.O.s massive, plotzlich einsetzende,
persistierende und nahezu den gesamten personlichen
Lebensbereich umfassende retrograde Amnesie [29].
Weitere begleitende Charakterziige betrafen Zeitepoche
und personliche Umstédnde, in denen die Gedachtnis-
blockade auftrat. Sie ereignete sich in seinem dritten
Lebensjahrzehnt auf der Basis einer langanhaltenden
Reihe misslicher und frustrierender Erlebnisse — begin-
nend mit der Adoption, der Zeit im Kindergarten, der
verzogerten Reife und Sprachfertigkeit, bis hin zu Mob-
bing, Arbeitsplatzwechseln und Arbeitsplatzverlust und
mehreren schweren Operationen, die seinen Gesund-
heitszustand bleibend negativ beeinflussten.

Symptome, die die Diagnose einer psychogenen Basis
nahelegen, finden sich in Form des Nichterkennens im
Spiegelbild, im uneinheitlichen Erkennen von Familien-
mitgliedern, im Vorkommen verschiedenartigster soma-
tischer Symptome, die sich nicht alle hirnorganisch
erkldren lassen und in einer teilweise frappierenden,
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an ein Ganser-Syndrom erinnernden Unfdhigkeit, ein-
fachste Lebenszusammenhinge zu erinnern (z.B. dass
Kiihe Milch geben). Auch das Vergessen (oder Nichtab-
rufenk6nnen) bestimmter erlernter Fertigkeiten ist hier
anzufiihren. Hinzu kommt seine relative Unbekiimmert-
heit seiner eigenen Situation gegeniiber.

Das Nichterkennen des eigenen Gesichtes im Spie-
gel oder auf Photos wurde mehrfach in Fillen mit
psychogener Symptomatik beschrieben [19, 44]. Hier
wurde eine beeintrdchtigte Arbeitsweise der rechten
Hemisphire angenommen [48]. Auch das uneinheitliche
Erkennen und Nahe-Fiihlen Verwandten und Freunden
gegeniiber ist mehrfach in Fillen psychogener Amnesie
gefunden worden [27, 48], genauso wie die Existenz
diverser somatischer Symptome und Veranderungen,
einschlief$lich Diplopie [28], Bewegungsstérungen [65],
Sehstérungen [17], Kopfschmerzen [27] und Sensibilitats-
stérungen [19]. Obwohl das Cerebellum in prozedurales
Gedéchtnis und in Sprech- und Sprachfunktionen invol-
viert ist, kann hier zumindest eine gemischte psychisch-
organische Zuschreibung der Symptome angenommen
werden. Wortfindungsstérungen wurden auch in ande-
ren Fdllen mit psychogenem Hintergrund beschrieben
[11]. Beschwerden iiber den Verlust von Fertigkeiten
sind nicht ungewo6hnlich fiir Patienten mit psychogener
Amnesie, obwohl nur wenige Studien sie objektivierten
[9, 44, 66].

Eine affektive Verflachung wurde im Zusammen-
hang mit Anomalititen des Vermis beschrieben [58].
Mehr aber noch und seit langem finden sich Hinweise
hierfiir im psychogenen Bereich [25, 56, 75]. Defizite in
exekutiven und Aufmerksamkeitsfunktionen konnten
pradisponierende Faktoren fiir sein Abrufdefizit sein.
Bei einem betrdchtlichen Anteil von Kindern mit ADHS-
Problematik verschwinden diese Symptome (insbeson-
dere die Hyperaktivitdt) mit dem Erwachsenwerden oder
vermindern sich zumindest. Im Einzelfall kénnen subkli-
nische Symptome persistieren, was auch bei M.O. der Fall
gewesen sein mag. Hinweise auf Tauschungstendenzen
oder andere dissoziale Verhaltensweisen fanden sich
bei M.O. nicht. Eine zusitzlich zu den Operationsfolgen
noch hinzukommende psychisch motivierte artifizielle
Storung — die Rolle eines Kranken zu spielen — erscheint
uns extrem unwahrscheinlich, kann jedoch auch nicht
100 %ig ausgeschlossen werden [5]. Verhalten mag gene-
rell in unterschiedlichem Mafle bewusster und unbe-
wusster Kontrolle unterliegen [4, 19], was fiir Kliniker
wie Wissenschaftler eine Herausforderung darstellt. Im
Falle von M.O. sind wir der Ansicht, dass wir einen Pati-
enten mit funktioneller Amnesie vor uns haben, fiir den
es keinerlei beobachtete oder berichtete Hinweise dafiir
gibt, dass er seine Behandler hinters Licht fiihren wolle.

AbschlieBende Bemerkungen
M.O. ist ein Patient, dessen Schicksal durch eine Vielzahl

widriger Lebensumstdnde gekennzeichnet ist. Insofern
stellt er einen durchaus typischen Fall dar fiir einen Pati-
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enten, dessen »Karriere« in einer funktionellen Amnesie
miindet. Als Fall demonstriert er, wie Psyche und Soma
interagieren und sich Amnesie quasi als Schutzfunktion
herausbildet und persistiert. Gleichzeitig findet sich auf
affektiver Ebene eine Verflachung, die es ihm erlaubt,
trotz der Widrigkeiten und der neu hinzugekommenen
Gedachtnisproblematik weiterzuleben und moglicher-
weise sogar — dadurch dass ihm Neulernen moéglich ist —
in die Zukunft zu blicken.

Patienten mit funktioneller Amnesie sollten langfris-
tig weiterverfolgt und natiirlich méglichst therapeutisch
unterstiitzt werden. Periodische neuropsychologische
Untersuchungen und das Hinzuziehen moderner bildge-
bender Verfahren kénnen dazu beitragen, die Diagnose
weiter zu verifizieren und zu objektivieren. Dariiber
hinaus konnen sie die Basis fiir weitere unterstiitzende
Mafinahmen im psychosozialen und personlichen
Bereich liefern.
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