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Zusammenfassung

Anosognosie fiir Hemiplegie (AHP) im Sinne
einer mangelnden Bewusstheit einer Hemi-
parese und assoziierter Stérungen ist in Fol-
ge iiberwiegend rechtshemispharischer La-
sionen ein hdufigeres Phdnomen. Seltener
wird kasuistisch tiber Patienten berichtet, die
zusatzlich ein Fremdheitsgefiihl kontraldsio-
neller Korperteile angeben und sie z.B.an-
deren Personen zuschreiben. Diese “Plusvari-
ante” der AHP wird als Somatoparaphrenie
(SP) bezeichnet.

Wir schildern den Fall einer 85-jahrigen Frau,
die nach einem rechtshemisphdrischen In-
farkt der A. cerebri posterior und posteriorer
Anteile des Thalamus eine SP entwickelte.
Bei bestehender AHP duBerte sie abwech-
selnd, ihre linke Korperseite sei ihr kdrperbe-
hinderter Neffe oder eine ungeschickte Kat-
ze. Passager traten auch Fehlidentifikationen
der Tochter auf. In der Literatur werden iiber-
wiegend Lasionen unter Einschluss des rech-
ten parietalen Kortex und/oder des rechten
posterioren Thalamus angegeben. Erkla-
rungstheorien umfassen u.a. psychodynami-
sche Ansdtze im Sinne einer Krankheitsver-
drdngung, ein Wahrnehmungsdefizit durch
einen mangelnden sensorischen Feedback
und Neglekt, eine Fehlidentifikation, sowie
eine Beeintrdchtigung eines zur Bewusst-
werdung kérperlicher Stérungen notwendi-
gen aktiven Aufdeckungsprozesses.
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Segeberger Kliniken

Somatoparaphrenie

Eine “Plusvariante” der Anosognosie

flir Hemiplegie

Die fehlende oder verminderte Be-
wusstheit einer Storung in der Folge ei-
ner Hirnschddigung ist eine Erschei-
nung, mit der man in der Neurorehabili-
tation héufig konfrontiert ist. Babinski
fithrte hierfiir in Zusammenhang mit
Fallbeschreibungen von Patienten mit
Verleugnung von linksseitiger Hemiple-
gie den Begriff der Anosognosie ein [3].
Dabei muss sich die Anosognosie jedoch
nicht nur auf die Lihmung beziehen,
sondern kann auch begleitende Beein-
trachtigungen betreffen. In der Literatur
ist“Anosognosie fiir Hemiplegie” (AHP)
zu einem stehenden Begriff fiir das feh-
lende oder eingeschrankte Gewahrsein
halbseitiger Defizite geworden. Anoso-
gnosie kann jedoch auch mit einer Reihe
von anderen neurologischen bzw. neuro-
psychologischen Stérungen auftreten,
wie z. B. mit Neglekt, amnestischem Syn-
drom oder kortikaler Blindheit.
Gelegentlich kénnen Patienten mit
einer AHP iiber die fehlende Bewusst-
heit der Stérung hinaus bizarr anmuten-
de Vorstellungen duflern. Spontan oder
auf Befragen wird die betroffene Kor-
perseite als fremdartig oder sogar ande-
ren Personen zugehorig beschrieben.
Dabei kdnnen die Aulerungen konfabu-
latorisch [16], aber auch wahnhaft oder
illusiondr wirken. Hierfiir wurde von
Gerstmann (1942) [21] der Begriff der
“Somatoparaphrenie” (SP) geprégt, der
bis in die neuere Literatur, meist im Rah-
men kasuistischer Beschreibungen, im-
mer wieder aufgegriffen wird. Daneben
wird dieses Phdanomen aber auch ein-
fach unter den Begriff der AHP einge-

ordnet. Wir wollen im folgenden den
Terminus Somatoparaphrenie (SP) ver-
wenden, um der differenten Phanome-
nologie einer “Plus-” und “Minus-Vari-
ante” Rechnung zu tragen.

Ausgehend von einer exemplari-
schen Beschreibung einer Patientin mit
einer eindrucksvollen SP mdchten wir
unter Beriicksichtigung der Literatur ei-
nen Uberblick iiber das Erscheinungs-
bild, assoziierte Stérungen, zugrundelie-
gende Hirnldsionen und pathogeneti-
sche Erklarungsansitze geben.

Fallgeschichte
Aligemeine Krankheitsgeschichte

Die jetzt 85-jahrige Patientin T. F. wurde
zuletzt in unserer Tagesklinik betreut
und war bereits vorher von einer der Au-
tor(inn)en ambulant neuropsycholo-
gisch behandelt worden.

Sie erlitt im August 1996 einen In-
farkt der A. cerebri posterior und der A.
thalamogeniculata rechts kardialembo-
lischer Genese bei intermittierendem
Vorhofflimmern. Bis zu diesem Ereignis
war sie riistig und im wesentlichen ge-
sund; bei der weiteren Abkldrung der
Rhythmusstorung fand sich lediglich ei-
ne unter Behandlung spiter riickldufige
Hyperthyreose bei autonomem Schild-
driisenadenom.

Dr.M.Paulig
Neurologisches Krankenhaus, Tristanstrafe 20,
D-80804 Miinchen
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Somatoparaphrenia. A“positive-
variant” of anosognosia for hemiplegia

Summary

Anosognosia for hemiplegia (AHP),i.e.,un-
awareness of motor deficits and associated
disorders, has been frequently reported, pre-
dominantly following right hemispheric le-
sions.To a smaller extent, there are case re-
ports of patients who give accounts of a feel-
ing of strangeness concerning the contrale-
sional limbs and sometimes attribute them
to other persons. This “positive-variant” of
AHP has been labeled “somatoparaphrenia”
(SP).

We report a case of SP in a 85-year-old wom-
an with infarction of the right posterior cere-
bral artery and posterior parts of the right
thalamus. She showed AHP and described
her left side alternatively as her handicapped
nephew and a clumsy cat. Misidentification
of her daughter also occurred. With respect
to the literature the predominant neuroana-
tomical features involved are lesions includ-
ing right parietal cortex and/or posterior
parts of the thalamus.Theories concerning
the pathogenesis of this phenomenon
comprise a denial of the illness, a lack of
awareness caused by reduced sensory feed-
back and neglect, a misidentification or dis-
turbance of the active discovery process con-
sidered necessary for realizing one’s disorder.

Key words
Somatoparaphrenia - Anosognosia for

hemiplegia - Parietal cortex - Thalamus -
Neglect - Misidentification - Pathogenesis
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In der akut aufnehmenden neuro-
logischen Klinik wurde eine hochgradi-
ge brachiofazial betonte Hemiparese
links, eine ausgeprégte Dysarthropho-
nie, eine Hemianopsie links, ein linkssei-
tiger Neglekt und eine leichte psycho-
motorische Verlangsamung beschrie-
ben. Von September bis November 1996
erfolgte eine Weiterbehandlung in einer
Rehabilitationsklinik. Die neuropsycho-
logische Diagnostik ergab neben dem
bereits beschriebenen Neglekt und der
Hemianopsie links deutliche Einbuflen
in den Bereichen Aufmerksamkeit, kurz-
und lidngerfristige Behaltensleistungen,
planendes und problemlésendes Den-
ken, sowie eine rdumlich konstruktive
Storung. Wihrend der 8-wdchigen The-
rapie wurden bis auf eine leichte Verbes-
serung der Explorationsleistungen kei-
ne wesentlichen Verdnderungen be-
schrieben.

Nach Entlassung in ein Altenheim
kam es 1997 wegen internistischer Pro-
bleme und unklarer Schmerzen im lin-
ken Oberschenkel zu mehreren kurzen
Krankenhausaufenthalten; im Septem-
ber 1997 musste eine sturzbedingte Ra-
diusfraktur links stationdr chirurgisch
versorgt werden.

Im Sommer 1998 wurde T. E. nach
Verbesserungen unter ambulanter Be-
handlung zur Uberpriifung eines erneu-
ten Behandlungsansatzes in unserer Ta-
gesklinik aufgenommen. Die klinisch
neurologische Untersuchung und neu-
ropsychologische Testung ergab eine
armbetonte Resthemiparese links mit
Kraftgraden um 4/5 und tiberlagernder
ataktischer Komponente, eine inkom-
plette Hemihypésthesie, eine homony-
me Hemianopsie links, einen schweren
multimodalen linksseitigen Neglekt, so-
wie deutliche Aufmerksamkeits- und
Gedidchtnisstorungen. Die Patientin war
zeitlich-kalendarisch nur unscharf ori-
entiert, wirkte deprimiert, verlangsamt
und in ihren Aulerungen perseverie-
rend. Sie wurde stets von ihrer Tochter
begleitet, die schon immer in engem
Kontakt mit ihr stand.

Symptomatologie
der Somatoparaphrenie

Die folgenden Angaben zur Symptoma-
tologie stiitzen sich auf die Fremdana-
mnese durch die Tochter, auf Erinnerun-
gen der Patientin selbst, auf Mitteilun-
gen der vorbehandelnden Kliniken und

auf eigene Beobachtungen wéhrend der
lingeren ambulanten und spiter tages-
klinischen Betreuung.

Bereits in der erstbehandelnden
Klinik, damals noch sehr vigilanzgemin-
dert, wachte die Patientin kurz auf, klag-
te tiber ein Kailtegefiihl links und fragte
ihre anwesende Tochter, in der Annah-
me diese lige neben ihr im Bett, ob es sie
nicht friere. Sie verhielt sich so, als ob sie
die linksseitige Parese nicht wahrnehme
und verneinte auch auf Befragen, ge-
lahmt zu sein. Wahrend des folgenden
Aufenthalts in der Rehabilitationsklinik
wurde die Tochter zunéchst als ein Mad-
chen aus der Jugendzeit von T. E. ver-
kannt. Sie glaubte u. a. auch, dass ein von
der Tochter mitgebrachter Pullover von
diesem Médchen stamme. Spiter erin-
nert sich die Patientin noch gut an die-
se falsche Identifizierung.

Etwa 3 Wochen spiter duflerte T. E,
ihre linke Korperseite sei ihr kérperbe-
hinderter Neffe, der auch in Wirklichkeit
existierte. Je nach eigener Korperhal-
tung lag oder safl der Neffe neben ihr.
Als ihr Neffe sie einmal tatsidchlich an-
rief und besuchte, zeigte sich die Patien-
tin sehr erstaunt dariiber.

In der folgenden Zeit wurde der lin-
ke Arm immer wieder, vor allem wenn
er sich bewegte oder aber ein “Hinder-
nis” darstellte, fiir eine Katze gehalten.
Die Katze sei ihr zugelaufen und sie wol-
le sie am liebsten wieder aussetzen,
wenn sie sich weiterhin so unartig be-
nehme. Die Patientin erinnert sich an
ein gut sichtbares graues Fell der Katze.
Sie habe die Katze oft geschlagen, da die-
se so ungeschickt war. Der behinderte
Neffe und die Katze nahmen fiir ca. ein
dreiviertel Jahr im Wechsel die linke
Korperhilfte bzw. den linken Arm ein.
Erst dann verblieb die Katze alleine und
wurde weniger plastisch. Allerdings be-
richtete T. F. noch im August 1997, zu ei-
nem Zeitpunkt an dem sie gegeniiber ih-
rer Tochter nicht mehr von ihrem Nef-
fen sprach, einer der Autor(inn)en, dass
sie einen sehr ungeschickten Neffen ha-
be, der “immer Dinge herunterschmei-
Be”. Dies passiere erstaunlicherweise
auch, wenn sie alleine im Zimmer sei.
Nach einem ldngeren Gespréch hielt sie
es aber nicht fiir ausgeschlossen, dass ihr
Arm dafiir vielleicht verantwortlich sei.

Erst in Koinzidenz mit der linkssei-
tigen Radiusfraktur im September 1997,
die mit erheblichen Schmerzen verbun-
den war, begann sich T. F. endgiiltig von



der Vorstellung zu distanzieren, ihr lin-
ker Arm sei eine Katze. Allerdings fiel
noch am Ende des Tagklinikaufenthalts
auf, dass die Patientin auf die Frage, ob
sie einen Schlaganfall erlitten habe, zu-
ndchst gar nicht antwortete, sondern
von einem Ziehen im linken Bein be-
richtete, vom Gefiihl eines gesprunge-
nen Beckens und “irgendetwas” sei dann
“das Bein hinuntergerutscht”. Erst nach
mehrmaligem Insistieren hielt sie es fiir
moglich, dass sie an den Folgen eines
Schlaganfalls leide.

Neuroanatomische und
neurophysiologische Befunde

Kernspintomographie des Schédels: Aus-
gedehnte Lision des medialen Tempo-
rallappens und okzipital rechts entspre-
chend einem ilteren Posteriorinfarkt;
zusitzlich posterolaterale Thalamuslési-
on unter Mitbeteiligung angrenzender
Anteile des hinteren Schenkels der Cap-
sula interna am ehesten entsprechend
einem Infarkt der A. thalamogeniculata;
miflige Zeichen mikrangiopathischer

Abb.1 4 NMR, T2,; sagittale
Schichtfiihrung rechts paramedi-
an. Posterior- und Thalamogeni-
culatainfarkt rechts ohne sichtba-
re Lasion des parietalen Kortex

Verdnderungen des Marklagers beid-
seits (Abb.1).

99Tc-HMPAO-HIRN-SPECT: Deutlich
pathologisch erniedrigte Perfusionswer-
te rechts temporal-posterior und okzi-
pital vereinbar mit dem abgelaufenen
Posteriorinfarkt. In Diskrepanz zum
MRT finden sich auch rechts parietal-

posterior  erniedrigte  Flusswerte
(Abb.2).

Abb.2 P Hirn-SPECT;
Minderperfusion u.a.
rechts parietal (Pfeile)
als Diaschisis

i
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EEG: Ausgedehnter rechtshemisphiri-
scher Verlangsamungsherd ohne epilep-
sietypische Potentiale, keine Allgemein-
verdnderung.

Diskussion

Phé@nomenologie von
Somatoparaphrenie

Das Auftreten somatoparaphrener Sym-
ptome wird {iberwiegend der Akutpha-
se eines Schlaganfalls mit linksseitiger
Lihmung zugeschrieben, wenn auch in
manchen Fillen ein Andauern tiiber
mehrere Monate mitgeteilt wird [38].
Das Erscheinungsbild der SP in der oben
beschriebenen Patientengeschichte ist
sowohl hinsichtlich der langen Dauer
von ca. einem Jahr als auch beziiglich
der Bizarrheit der Inhalte ungewohn-
lich. Speziell die Wahrnehmung der lin-
ken Korperseite bzw. Hand als kérper-
behinderter Neffe oder Katze, also als ei-
genstidndige Wesen, wird in der Litera-
tur nur sehr selten beschrieben. Zinger-
le [50] berichtet iiber die Aulerungen
eines Patienten, dass eine Frau links ne-
ben ihm im Bett liege und er sich da-
durch erotisiert fithle. Ein anderer links-
seitig hemiplegischer Mann glaubte,
dass seine Tochter und nicht seine ge-
lahmte Korperseite neben ihm im Bett
liege [19]. Ein von Nightingale [34] als
somatoparaphren diagnostizierter Pati-
ent, der an einem rechts parietal gelege-
nem Meningeom operiert worden war,
hatte das Gefiihl der Fremdheit aus-
schlieflich der linken Korperhilfte und
der Anwesenheit einer anderen Person
links. Allerdings war die Symptomatik
untypischerweise eingebettet in ein viel-
faltiges paranoid-halluzinatorisches
Syndrom, so dass sich die Frage nach ei-
ner von der Hirnschiddigung unabhan-
gigen Psychose erhebt.

Abzugrenzen ist hier das Phdnomen
von “Anwesenheit” [9] oder der “leibhaf-
tigen Bewusstheiten” [26], bei dem auch
unabhingig von Anosognosie das oft be-
drohlich erlebte Gefiihl vorherrscht, ei-
ne Person sei in unmittelbarer Néhe an-
wesend, ohne wahrgenommen oder
identifiziert werden zu kénnen. Zum Teil
wird beschrieben, dass “Anwesenheit”
von Patienten nach links lokalisiert wird
[11]. Neuere Untersuchungen fanden je-
doch keine Bevorzugung der linken oder
rechten Korperseite [6].
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Im Gegensatz zu solchen seltenen
eigenstdndigen Personifizierungen sind
Zuschreibungen von betroffenen Kor-
perteilen an andere Personen, dass etwa
der geldhmte Arm dem Arzt oder einem
Verwandten gehore, bei der SP hiufiger
[2, 16, 48]. “Milde Personifizierungen”
von geldhmten Extremitdten, wie das
Benennen mit Spitz- oder Eigennamen
[10, 48], 0der auch feindselige Haltungen
mit Beschimpfen und gelegentlich
Schlagen des geldhmten Gliedes als “Mi-
soplegie” [12] gehoren nicht typischer-
weise zur SP. Es gibt aber auch flieflende
Uberginge. Eine Identifizierung der be-
troffenen (iiberwiegend) Hinde und Ar-
me als Tiere, wie z. B.bei unserer Patien-
tin als Katze, oder als “windende Schlan-
gen” oder unbestimmter “wie ein Unge-
tiim, das man gerne verstoflen wiirde”
[15], kommt ebenso vor. Teile des Kér-
pers konnen auch als lebloses Objekt er-
lebt werden, wie ein eingebautes Brett
[15] oder ein vom Notarzt angeschraub-
ter Holzarm [39].

Bemerkenswert ist die Variabilitat
der Symptomatik. Inhaltlich kénnen
verschiedene Vorstellungen alternierend
geduflert werden; so wechselten sich bei
T. E. iiber einen ldngeren Zeitraum Nef-
fe und Katze miteinander ab. Neben
fliichtigen Konfabulationen kommen
lainger anhaltende unkorrigierbare
Wahninhalte, dariiber hinaus metapho-
rische bzw. interpretative Beschreibun-
gen etwa der Art des “es ist wie ...“ oder
“es fiihlt sich an wie ... “ vor [24]. Aber
auch illusiondre Verkennungen bis zu
Halluzinationen treten auf, wie z. B. das
Sehen eines grauen Katzenfells bei un-
serer Patientin, sichtbar sich bewegende
Schlangen oder ein taktil spiirbares
Holzbrett [15]. Voriibergehend kann die
SP, wie in der Fallgeschichte oben er-
wihnt, durch die Konfrontation z. B. mit
dem realen Neffen situativ korrigiert
bzw. modifiziert werden.

Sowohl im Bild des kérperbehin-
derten Neffen als auch der “unartigen”
und “ungeschickten” Katze fliefit der
Aspekt der eigenen Behinderung mit
ein, der offensichtlich doch wahrgenom-
men, wenn auch fremden Wesen zuge-
schrieben wird.

Assoziierte Storungen
Die oben beschriebene Patientin pri-

sentierte mit den Syndromen Anoso-
gnosie, halbseitiges sensomotorisches

Defizit links und Neglekt die typische
und in der Literatur am hiufigsten mit-
geteilte Konstellation begleitender St6-
rungen von SP [16]. Aber auch eine He-
mianopsie und kognitive Defizite wer-
den, wie in unserem Fallbericht, in einer
Reihe von weiteren Kasuistiken erwéhnt
(15,14, 24, 30, 38]. Poeck [35] vertritt so-
gar die Ansicht, dass immer Zeichen ei-
ner schweren allgemeinen Funktions-
stérung des Gehirns, wie z. B. Vigilanz-
minderung und Desorientiertheit, vor-
liegen. Eine generelle Konfabulations-
neigung scheint bei Patienten mit AHP
ausgeprégter zu sein als bei nicht ano-
sognostischen rechtshirnig geschadig-
ten Patienten [18].

Bemerkenswert erscheint die passa-
gere Personenverkennung als Fehliden-
tifikation der Tochter als Mddchen aus
der eigenen Jugendzeit. Auf die mogli-
che Assoziation von SP und Fehlidentifi-
kationssyndromen wird unten néher
eingegangen.

Zugrundeliegende Hirnldsionen

Schon in den frithen Berichten von Potzl
[36] iiber Patienten mit AHP und aus
heutiger Sicht somatoparaphrenen Sym-
ptomen wird auf die neuroanatomische
Bedeutung kombinierter Herde der
rechten Parietalregion und der Thala-
musstiele bzw. des Thalamus hingewie-
sen. Die meisten der kasuistisch be-
schriebenen Patienten mit typischer SP
wiesen eine rechtshemisphidrische Lasi-
on, in der Regel als Infarkt oder Blutung,
auf. Dabei war weit iiberwiegend der pa-
rietale Kortex mit variabler Mitbeteili-
gung angrenzender Hirnlappen oder
subkortikaler bzw. thalamischer Struk-
turen betroffen [2, 4,14,15,24, 34, 38,50].
Sehr selten kann eine SP aber auch nach
einer linkshemiphérischen Schiddigung
auftreten [30, 32]. Ahnlich wie in dem
von Miura et al. [30] mitgeteilten Fall lag
bei unserer Patientin eine mediotempo-
ro-okzipitale und eine postero-thalami-
sche Ldsion, jedoch keine morpholo-
gisch fassbare Infarzierung des parieta-
len Kortex vor. Allerdings fanden wir im
Hirn-SPECT eine umschriebene Min-
derperfusion auch des parietalen Kortex
als Ausdruck einer Diaschisis. Auch Mi-
ura et al. [30] beschrieben eine ausge-
dehnte kortikale Perfusionsminderung
u. a. parietal. Dies ist neuroanatomisch
gut mit den ausgeprégten Verbindungen
des posterioren Thalamus bzw. Pulvinar



mit dem parietalen Kortex vereinbar
[33]. Umschriebene Lisionen speziell
des posterolateralen rechtsseitigen Tha-
lamus gehen auch nach einer prospekti-
ven Studie hdufiger mit Anosognosie
und Neglekt einher [27].

Im Gegensatz zur SP liegen fiir die
generelle AHP auch grof3ere Studien vor,
die ebenfalls tiberwiegend rechtshemi-
phérische Lisionen mitteilen (Zusam-
menfassung bei [16]). In einer Studie, in
der Patienten mit rechtshemisphéri-
schem Schlaganfall und linksseitiger
Hemiplegie mit und ohne Anosognosie
verglichen wurden, zeigten die anoso-
gnostischen Patienten deutlich ausge-
dehntere Schddigungen iiberwiegend
frontoparietaler und/oder subkortikaler
Strukturen einschliefllich thalamischer
Verbindungen [28]. Kritisch muss hier
jedoch eingewendet werden, dass die
Diagnose sowohl der AHP im Allgemei-
nen als auch der SP im Speziellen fast
ausschliefllich auf den verbalen Aufle-
rungen des Patienten griindet. Damit
wire ein deutlich hdufigeres Vorkom-
men dieser Phanomene auch nach links-
hemisphirischen Lasionen denkbar, das
aber durch begleitende Aphasien mas-
kiert wird. Diesem Argument wird je-
doch entgegnet, dass selbst bei Anrech-
nung schwerer Aphasiepatienten als po-
tentiell anosognostisch immer noch ein-
deutig rechtshirnige Schiddigungen
iiberwiegen [35].

Methodische Aspekte

SP entsteht im Grunde per definitionem
immer in Assoziation mit einer Anoso-
gnosie, sozusagen als eine produktive
“Plusvariante”. Sie ist damit abzugren-
zen von z. T. ebenfalls bizarr anmuten-
den hirnschidigungsbedingten Wahr-
nehmungs- bzw. Kérperschemastorun-
gen, wie z. B Dysmorphognosien der
kontraldsionellen Korperseite nach Tha-
lamusschiddigungen oder visuelle Pseu-
dohalluzinationen im hemianopen Ge-
sichtsfeld bei Posteriorinfarkten, die
nicht regelhaft mit einer Anosognosie
einhergehen. Die Anosognosie muss da-
bei keinesfalls nur isoliert “fiir Hemiple-
gie”bestehen, sondern kann wie bei un-
serer Patientin in unterschiedlicher Aus-
pragung die Bewusstheit der Hirnschi-
digung mit der Gesamtheit ihrer Folgen
umfassen.

Trotz der oben dargestellten Ein-
driicklichkeit der phdnomenalen Be-

schreibung von SP ergeben sich wie
auch bei Anosognosie allgemein beziig-
lich ihrer Operationalisierung und Un-
tersuchungsmethodik nach wie vor Pro-
bleme. Standardisierte Verfahren stehen
hier noch nicht zur Verfiigung und das
Ergebnis der Anosognosieuntersuchung
wird von verschiedenen Faktoren ein-
schlie3lich der Arzt-Patient-Interaktion
beeinflusst [40]. Dies hat natiirlich auch
Auswirkung auf die Aussagekraft und
Vergleichbarkeit von Studien zu diesem
Thema.

Erklarungsansdtze zur Pathogenese

Die Pathogenese der SP und AHP ist bis-
lang letztlich unklar, auch wenn mehrere
Erkldrungsansitze formuliert wurden.
Psychodynamische Theorien gehen
von einer Verleugnung bzw. Verdrin-
gung der Folgen einer Hirnschiddigung
als wirkungsvollem Schutz gegen krank-
heitsbedingte emotionale Beeintrachti-
gungen aus. So finde man auch bei He-
miplegiepatienten mit begleitender An-
osognosie hdufiger eine inaddquat geho-
bene oder indifferente Stimmungslage
[44]. Dies konnte eine gréf3ere Studie je-
doch nicht bestétigen, die Depressionen
gleich hiufig bei Patienten mit und ohne
Anosognosie fanden [43]. Auch die neu-
roanatomischen Eigenheiten mit hemi-
spherieller Priferenz und die Assoziati-
on mit schweren kognitiven Beeintrach-
tigungen lassen sich nicht problemlos
psychodynamisch erkldren. Gleichwohl
gibt es Hinweise, dass Patienten mit
scheinbar vollstindiger AHP iiber ein
implizites Wissen um ihre geldhmte Sei-
te verfiigen [47]. Auch in den Auflerun-
gen somatoparaphrener Patienten kann
dieses implizite Wissen in einer symbol-
haften Weise auftauchen, wie z. B. im
kérperbehinderten Neffen oder der un-
geschickten Katze bei unserer Patientin.
Zur Frage eines spezifischen neuro-
anatomischen  Schiddigungsmusters
wurde bereits auf das deutliche Uber-
wiegen rechtshemisphirischer, postero-
thalamischer und/oder parietaler Lisio-
nen mit variabler Beteiligung tibriger
Hirnregionen hingewiesen. Der parieta-
le Kortex ist hier auch deshalb von be-
sonderem Interesse, da ihm neben der
Abbildung der Auflenwelt im Sinne ei-
nes egozentrischen Referenzsystems
[45], das beim Neglekt gestort ist, wohl
auch eine zentrale Rolle in der Repri-
sentanz des eigenen Koérpers zukommt.

Dafiir sprechen eine Reihe von Befun-
den wie z. B. das Verschwinden von
Phantomgliedern nach parietalen Lisio-
nen [23] bis hin zu spektakulédren Fall-
berichten wie einem vélligen Verlust des
Korpergefiihls bei Augenschluss nach
biparietaler Schadigung [49]. Trotzdem
kann aus dem Lasionsmuster nicht das
Auftreten von AHP bzw. SP vorausgesagt
werden und die Neuroanatomie somit
keine hinldngliche Erkldrung liefern.

Eine weitere Hypothese geht von ei-
nem stark reduzierten Feedback von
bzw. einer mangelnden Repridsentanz
der betroffenen Korperseite, etwa durch
sensorische Defizite und Neglekt, aus.
Dies fithre dazu, dass dem Patienten die
Folgen der Hirnschiddigung nur einge-
schrinkt zugdnglich seien [16]. Vor al-
lem bei den Fallberichten iiber SP ein-
schliefllich unseres eigenen besteht na-
hezu regelhaft eine Koinzidenz mit Neg-
lekt, sowie in unterschiedlicher Auspra-
gung mit sensorischer Beeintrachtigung
einschliefllich Hemianopsie. Tatsdchlich
konnte bei einzelnen Patienten mit SP
und Neglekt unter vestibuldrer Stimula-
tion eine zeitkohdrente passagere Riick-
bildung von Neglekt und SP nachgewie-
sen werden [4, 38]. Bemerkenswert er-
scheint in diesem Zusammenhang auch
bei unserer Patientin das zeitliche Zu-
sammentreffen der endgiiltigen Riick-
bildung der somatoparaphrenen Sym-
ptome mit einer sehr schmerzhaft erleb-
ten linksseitigen Radiusfraktur, was si-
cher dazu fiihrte, dass die betroffene
Korperseite verstarkt sensorisch repré-
sentiert war.

Gegen die Feedback-Theorie als al-
leinige bzw. hinldngliche Erklirung
sprechen u.a. elekrophysiologische Be-
funde einer fehlenden Bewegungsinten-
tion bei Anosognosiepatienten gegen-
iiber gesunden und hemiplegischen
Kontrollprobanden einschliefllich Neg-
lekt aber ohne Anosognosie [22]. Dies
firmiert unter dem Begriff der “Feed-
forward”-Hypothese. Weiterfiihrend be-
steht die Vorstellung, dass die Repréasen-
tation der Integritdt des eigenen Korpers
und das Entdecken von Defiziten einen
aktiven Prozess voraussetzt (“discovery
theory”) [28]. Dieser kann natiirlich
durch die oft begleitenden kognitiven
Defizite zusitzlich beintréichtigt werden.

In einer jiingst erschienen Arbeit
fiihrt Heilman et al. [25] die Erkenntnis,
dass keines der genannten pathogeneti-
schen Modelle alleine das Auftreten von
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AHP hinlédnglich erkldren kann, zur An-
nahme unterschiedlicher Wirkmecha-
nismen. Dabei sollen vor allem paralle-
le Prozesse der Selbstwahrnehmung von
Erwartung bzw. Intention einerseits und
Riickmeldung andererseits eine Rolle
spielen.

Somatoparaphrenie
als Fehlidentifikation?

In der Fallgeschichte unserer Patientin
fielen zu Beginn der SP auch Fehlidenti-
fikationen anderer Personen und Objek-
te auf. Da die Koinzidenz mit den in der
angelsdchsischen Literatur unter dem
Oberbegriff der “misidentification syn-
dromes” zusammengefassten Phdnome-
ne den Gedanken zuldsst, die somatopa-
raphrene “Verkennung” der betroffenen
Korperseite selbst als “Fehlidentifikati-
on” zu begreifen, soll dieser Aspekt hier
kurz gesondert betrachtet werden.

Uberwiegend in Zusammenhang
mit psychiatrischen Erkrankungen wur-
den verschiedene Fehlidentifikations-
syndrome beschrieben. Sie beinhalten
die meist als wahnhaft klassifizierte
Uberzeugung einer verdnderten psychi-
schen und/oder physischen Identitdt an-
derer Personen (Capgras-Syndrom, Fré-
goli-Syndrom, Syndrom der Intermeta-
morphose), einer Verdopplung von Per-
sonen, Objekten oder Korperteilen (re-
duplikative Paramnesien), aber auch ei-
ner totalen oder partiellen Verdnderung
der eigenen Identitit (“syndrome of
subjective doubles”,“syndrome of rever-
se subjective doubles”). Berichte iiber
Koinzidenzen verschiedener Syndrome
bei einzelnen Erkrankten fiihrten je-
doch zu Zweifeln an der Eigenstdndig-
keit der Syndrome und es wurden Klas-
sifikationssysteme vorgeschlagen, die
von einer gemeinsamen Grundstdrung
ausgehen [42]. Mittlerweile ist das Auf-
treten nahezu aller Fehlidentifikations-
syndrome auch nach erworbenen Hirn-
schddigungen bzw. neurologischen Er-
krankungen beschrieben (Ubersicht bei
[17,37]).

Sowohl beziiglich der zugrundelie-
genden Hirnldsionen als auch der Phi-
nomenologie ergeben sich bemerkens-
werte Parallelen zwischen SP und Fehl-
identifikationssyndromen. Wie auch bei
der SP iiberwiegen bei letzteren rechts-
hemisphirische Lésionen [13, 17 29, 31],
was sich gut in die Annahme einer Uber-
legenheit des rechtsseitigen Kortex bei
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kategorialen, vor allem personlichkeits-
relevanten und nonverbalen Identifizie-
rungen fiigt [5,11,20, 46]. Fremdheitsge-
fithle oder Depersonalisation werden
dhnlich wie bei der SP, die Ehrenwald
[15] sogar als “Hemidepersonalisation”
einstufte, auch fiir manche Formen der
Fehlidentifikation als Ausgangspunkt
diskutiert [17, 41]. Die Moglichkeit phé-
nomenologischer Uberlappungen der
Stérungsbilder sei hier nur an 2 Fillen
aus der Literatur gezeigt. Wahrend Silva
etal. [41] bei einer jungen Frau, die kurz
nach einem Schddelhirntrauma mit
rasch remittierter Linksseitensympto-
matik ihre linke Korperseite fiir einen
Engel hielt, ein Fehlidentifikationssyn-
drom diagnostizieren, wird die Verken-
nung der linken Korperseite als Vater bei
dem oben erwidhnten Patienten mit ope-
riertem Meningiom rechts trotz beglei-
tender psychotischer Symptome von
Nightingale [34] als Somatoparaphrenie
eingestuft.

Koinzidenzen und Parallelen liefen
also die Vermutung zu, dass zumindest
Teilaspekte der SP auch als Variante der
Fehlidentifikationssyndrome zu begrei-
fen sind. Diese Hypothese bedarf jedoch
weiterer Untersuchungen.

Schlussbemerkung

Auch wenn SP in der oben dargestellten
Ausprigung als lingeranhaltende pro-
duktive “Plusvariante” der AHP sicher-
lich ein seltenes Phdnomen darstellt,
sind fliichtige Fremdheitsempfindungen
bzw. Gefiihle der Nichtzugehorigkeit der
geldhmten Korperseite vor allem in der
Frithphase nach einer Hirnschddigung
nach unserer Erfahrung wesentlich hau-
figer. Man erlangt dabei den Eindruck,
dass flieBende Uberginge bestehen zwi-
schen interpretativ-bildhaften Beschrei-
bungen, wie z. B. “mein Arm fiihlt sich
an wie ein nasser Sack, als ob er nicht zu
mir gehorte”, und konfabulatorisch-
wahnhaft anmutenden Auflerungen, wie
etwa bei einem unserer Patienten, der
kurzzeitig glaubte sein linker Arm sei ei-
nem Anderen “weggeschossen und vom
Arzt angendht” worden. Beschreibungen
wie die letztgenannte haben jedoch im
Kontext von rechtshirnigen Schadigun-
gen mit begleitender Anosognosie und
intentionalen bzw. perzeptiven Einbu-
en, sowie moglicherweise bei basalen
Identifikationsstorungen, eine héhere
Auftretenswahrscheinlichkeit.

Wir halten es fiir denkbar, dass es
sich tatsdchlich um das iibergreifende
Thema einer narrativ-erkldarenden Ab-
bildung einer fiir den Patienten mehr
oder weniger verstehbaren Stérung sei-
ner leiblichen Integritdt handelt. Nur ist
sie in ihrer Realitdtsbezogenheit und
Plausibilitdt abhdngig von den dem Pa-
tienten zur Verfiigung stehenden Res-
sourcen der Kognition und Selbstrepra-
sentanz. Sie wire dann auch insofern ei-
ne “Plusvariante” der Anosognosie fiir
Hemiplegie, als sie eine, wenn auch
missgliickte, Transzendenz der Anoso-
gnosie darstellt.
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