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(Bingegangen am 10. August 1951.)

Bei Literaturstudien zum Zwangsproblem (1917—1948) hatte sich
folgende Feststellung ergeben:

Neben den Zwangserscheinungen bei anankastischen Personlichkeiten
und den sogenannten zwangsneurotischen Entwicklungen gibt es — auBer
den Zwéngen im Rahmen der Schizophrenie und Cyklothymie — Zwangs-
phénomene als Symptom korperlich faBbarer Krankheiten. Hier treten
bei Menschen, die vor ihrer Erkrankung nie an Zwangserscheinungen ge-
litten haben, oder zumindest nicht von ihnen beldstigt wurden, Zwangs-
phénomene auf, wie wir sie sonst vorwiegend bei anankastischen Psycho-
pathen oder der sogenannten ,,Zwangsneurose’ zu sehen pflegen.

Diese Erscheinungen sind erstmals 1921 bei postencephalitischen
Parkinsonisten beobachtet worden. Mayer-Gross und STEINER fanden
bei einem 22jidhrigen, frither psychisch unauffilligen Studenten neben
den beim Parkinsonismus iiblichen neurologischen Stérungen als Sym-
ptom der psychischen Veridnderung Regisirierzwinge und Zweifelsucht.
Das Auftreten Zhnlicher Erscheinungen ist spéter von zahlreichen Au-
toren bestétigt worden (BERTOLANT, V. BOGAERT, GOLDSTEIN, SKALWEIT,
STERN u. a. m.). Besondere Beachtung fand eine Mitteilung von EwaLp:
Er beschrieb 5 Patienten, deren Zwangsgedanken und Zwangsantriebe
nur wéhrend der postencephalitischen ,,Schauanfille auftraten. Die
hierbei auftretende ,,Déviation conjuguée* ist seiner Ansicht nach in
einer Hirnstammaffektion begrindet, die nicht nur das rein motorische
Augensyndrom bewirkt, sondern auch schizophrene Symptome zeigen
kann.

Schon frither hatte man dhnliche ,,motorische” Zwangserscheinungen
beobachtet. Hasxowrr griff die erstmals von TRoussEAU gemachte
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Feststellung auf, dafl Postencephalitiker an dem Zwang leiden konnen,
aufspringen zu miissen. Er nannte dieses Symptom, das TROUSSEAU bei
einem Héfling Napoleons beobachtet hatte, der entgegen der Etikette
nicht sitzen bleiben konnte, Akathisie.

Von den zahlreichen Arbeiten iiber Zwangsphdnomene im Verlauf
postencephalitischer Wesenséinderungen soll nur noch auf die Studien
von THURZO und KATONA, sowie von BENEDEK hingewiesen werden. Die
Autoren behandelten das Problem des zwanghaften Redens oder Schrei-
ens, das man seit BENEDEK mit dem Terminus ,,Klazomanie‘‘! bezeichnet
hat.

Beobachtungen iiber zwanghafies Sprechen als Symptom einer korper-
lich begriindbaren Psychose sind im iibrigen auBergewchnlich selten. Wir
kennen nur die Dissertation von KRUPP aus dem Jahre 1919 ,, Uber eine
merkwiirdige Art des Zwangssprechens™. Er beschrieb einen 64 jihrigen
Mann, der seit Jahren schwerhorig war und bei der Klinikaufnahme die
Symptome einer allgemeinen Atherosklerose bei erhthtem Blutdruck bot.
Der Patient hatte frither nie Zwangserscheinungen gehabt. Seit Dezember
1918 sprach er ofters sinnlose Worte aus (,,Manessi®, ,,Badesi®, ,,Liss®,
,,Bliss‘“ usw.). Dieser Zwang steigerte sich zuweilen zu stundenlangem
Sprechen. Bei der Aufnahme war er ruhig, einsichtig und besonnen.
Wenn der ,,Zwang* iiber ihn kam, sprach er mit zischend-bellenden
Lauten u. a. auch véllig unsinnige Verse vor sich hin: ,,Nasewitsch und
ohne Fra, 18 Bienen sind schon da‘ oder ,,Ohne Fuchs und ohne Floh,
Ahlewitsch Katineweh®.

Wihrend der mehrmonatigen klinischen Beobachtung wirkte er haufig
paranoid, er glaubte, die Arznei sei vergiftet und duferte in hypochon-
drischer Weise seine Beschwerden. Bei Aufregungen, etwa wihrend des
Besuches der Ehefrau, nahm das Zwangssprechen zu.

KrUPP hielt in seiner Analyse des Phinomens die Kriterien des sub-
jektiven Zwanges fiir erfiillt. Die Frage, ob bei dem Patienten Zwangs-
handlungen als Ausdruck primérer Zwangsgedanken oder primédrer
Zwangstriebe vorlagen, blieb offen.

Nach einer Ubersicht iiber die wenigen Arbeiten zum Phénomen des
zwanghaften Sprechens (Riers, WERNICKE) schlieBt KrUpP seine Studie
mit folgender Feststellung ab: ,,...daB es sich hier (sc. wie auch bei
den Fillen von RieTH) um arteriosklerotische Hirnprozesse handelt, ist
interessant genug, obschon wir zunichst nichts weiter kénnen, als diese
Tatsachen zu registrieren.” In jiingster Zeit befafiten sich GENNER und
SIMONYI mit dhnlichen Fragen.

Bevor wir nun mit der Registrierung eines weiteren Falles beginnen,
an dem wir das Auftreten zwanghafter Sprachvorginge im Rahmen

1 klazo, (griechisch) ich briille.
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korperlich falbarer Hirnprozesse beobachten kénnen, seien einige Hin-
weise zum Phénomen des subjektiven Zwanges gegeben:

Franzosische Autoren (u.a. MorerL 1866) befafiten sich erstmals mit
dem Begriff des Zwanges, ein Begriff, der v. Krarrr-EBING 1867 in die
deutsche Fachliteratur iibernommen wurde. Mit den Arbeiten von GRrrs-
SINGER und WESTPHAL setzte dann eine Jahrzehnte wihrende Arbeit am
,.Begriff des Zwanges® ein, die in den Studien von KURT SCHNEIDER
einen vorldufigen Abschlul gefunden hat. Man spricht heute von Zwangs-
phinomenen, wenn jemand ,,BewuBtseinsinhalte nicht loswerden kann,
obschon er sie als unsinnig oder als ohne Grund beherrschend und be-
harrend beurteilt*.

Neben definitorischen Fragen, die bei der d#quivoken Bedeutung des
Wortes ,,Zwang*“ besonders wichtig, aber auch besonders schwierig sind,
da mit diesem Wort ganz heterogene psychologische und somatische Tat-
bestéinde gemeint sein konnen, befaBte sich die klinische Psychopatholo-
gie auch mit den Entwicklungsbedingungen der Zwinge. Manche Autoren,
vor allem BuMKE, vertraten die intellektuclle Genese und faBten den
Zwang lediglich als formale Stérung des Gedankenganges auf, andere
neigten mehr zur Annahme einer affektiven Genese, wie man sie sich auf
dem Boden einer ,,Psychasthenie im Sinne Janmts vorstellen kann.

Die Mehrzahl der modernen Autoren vertritt einen vermittelnden
Standpunkt (so Kurr ScENEIDER), wenn auch die psychoanalytischen
und triebdynamischen Erkldrungsversuche seit FREUD an Bedeutung
gewonnen haben. Die von JaspErS und KUuRT ScHNEIDER am Phinomen
gewonnene Anschauung ,,Zwang ist nur auf dem Boden willkiirlichen,
lenkbaren Seelenlebens méglich* erscheint uns richtig, wenn man auch
zugeben wird, dafl die Entstehungsbedingungen der Zwinge wie die fast
aller seelischen Phanomene in den der Willkiir und Lenkung nicht zu-
ginglichen Bereichen des Psychischen gesucht werden miissen. Diese
,,Bereiche’ entsprechen wohl dem, was Kurt ScENEIDER den ,,Unter-
grund‘ nennt.

Wir geben nun einen Bericht iiber klinische Beobachtungen bei einer
63 jahrigen Patientin, die im Frithjahr 1949 an einer cerebralen Fettsucht
von ungewdéhnlichem Ausmal erkrankte. Zur gleichen Zeit entwickelte
sich bei ihr der Zwang, alles, was sie horte, nachzusprechen. Dieser Zwang
wuzrde allméhlich so stark, dafl sie auch Worte und Sitze nachsprach,
die gar nicht an sie gerichtet waren. Wegen der Schwierigkeit hiuslicher
Pflege wurde sie im Mérz 1950 in unsere Klinik eingewiesen.

M. M., Ehefrau, geboren 29.5.1887. Aufnahme: 28. 3. 1950, gestorben 20. 7.
1950. K. G. Nr. 291/50.

Die Familienanamnese ergab keinen Anhalt fiir Nervenleiden oder Stoffwechsel-

erkrankungen. Die Pat. soll sich nach normaler Geburt gut entwickelt haben, in
der Schule sei sie eine durchschnittliche Schiilerin gewesen. Danach habe sie eine
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Stelle als Hausmadchen angetreten. Mit 21 Jahren hatte sic ein unsheliches Kind. —
Im Jahre 1914 lJernte sie — 27jahrig — ihren Mann kennen, 1917 erfolgte die
Heirat. Der Ehemann war Witwer mit 3 Kindern, die neu geschlossene Ehe blieb
kinderlos. ‘

Der Mann berichtete, dal er bis zum Beginn der Erkrankung, die man etwa
auf den Herbst 1948 datieren kinne, keine auffilligen Stérungen an seiner Frau
bemerkt habe, wohl habe sie 1945, als er kurzfristig von den Amerikanern verhaftet
gewesen sei, einige Tage verwirrt gesprochen und bei den Nachbarn geduBert, ihr
Mann sei gefallen. Der Zustand sei aber bald wieder abgeklungen. In den Jahren
1945—1948 habe die Frau, die immer ein statiliches Korpergewicht besessen habe,
standig abgenommen. Zuweilen sei sie ihm, matter vorgekommen als frither, den
Haushalt habe sie aber noch gut versehen kinnen.

Seit der Wahrungsreform habe sie rasch an Gewicht zugenommen und sie sei
etwas vergeBlich geworden, die Betten seien oft nicht gemacht gewesen, das Essen
lLie sie anbrennen, und die Wische wurde nicht gewaschen, wihrend sie den Haus-
halt frither tadellos versehen habe und mit groBer Strenge {iber alles gewacht habe.
Besonders die Stiefkinder hitten sehr unter ihrer Strenge leiden miissen, sie hitten
ohne Aussicht auf Belohnungen oder Vergniigungen stindig im Haus und Hof
arbeiten miissen. :

Im Mirz 1949 habe er fiir einige Tage in die Rifel fahren miissen. Bei seiner
Riickkehr habe die Frau ihn sofort nach Geld gefragt, und er habe feststellen
miissen, daB sie das ganze Wirtschaftsgeld ausgegeben habe und u. a. fiir 36 DM
Schokolade gekauft habe. Seine Vorwiirfe habe sie gleichgiiltig angehort und sie
sei gar nicht darauf eingegangen. Da man an eine krankhafte Stérung gedacht
habe, sei sie dann zur Beobachtung in ein Krankenhaus aufgenommen worden.

Im Krankenhaus wurde eine ,.konstitutionelle Fettsucht” diagnostiziert, Die
Pat. klagte bei der Aufnahme (26.4.1949) iiber starke Gewichtszunahme, tiber
HeiBhunger und starke Miidigkeit. Auch tagstiber schlafe sie plotzlich ein. Ferner
berichtete sie fiber Stérungen des Denkens, die Gedanken seien manchmal ,,wie
abgeschnitten®. —

Im Aufnahmebefund ist nur eine starke Adipositas (105 kg) verzeichnet, ferner
eine Cyanose des Gesichtes. Fafibare endokrine Storungen von seiten der Hypo-
physe oder der Schilddriise fanden sich nicht. Kein Anhalt fiir einen Hirntumor,
miBige Atherosklerose bei normalem Blutdruck (150/80). An psychischen Ab-
sonderlichkeiten wird nur erwihnt, daB sie ,,auf Fragen hiufig Antworten gebe
und manchmal mitten im Satz stecken bleibe, ohne den Gedanken fortzufihren®, —
Entlassung nach 4wochiger Behandlung mit geringer Gewichtsabnahme bei kom-
pensiertem Kreislauf.

Nach der Riickkehr — so berichtete der Ehemann weiter — sei es immer
schwieriger mit ibr gewordexn, sie habe auch nachts essen wollen, obwohl sie am
Tage groBe Mengen zu sich genommen habe. Bereits 14 Std nach dem Friihstiick
habe sie wieder fiber Hunger geklagt und 6fters halbgares Fleisch aus dem Topf
genommen und gegessen. Die Sprachstérung sei ihm seit Ende 1949 aufgefallen.
Fragten die Nachbarn sie nach ihrem Befinden, so wiederholte sie zunichst die
Frage, wm dann zu antworten. Allmahlich habe sie begonnen, auch die Worte der
anderen zu wiederholen, die nicht direkt an sie gerichtet waren, Mitte Februar 1950
sei sie unsauber geworden, und da auch die Pflege bei ihrer Dicke nicht mehr zu
bewiltigen war, habe sie der Hausarzt in die Klinik eingewiesen.

Die Schwester der Patientin erginziec diese Angaben und berichtete, dal sie
im Mai 1949 erfahren habe, der Ehemann wolle die Frau in die Anstalt G. bringen,
da sie ,,alles nachspriche®. Sie habe sie dann aufgesucht und dieses .»»Nachsprechen®
erstmals im Mai 1949 festgestellt. Friiher sei die Schwester lebensfroh und vergniigt
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gewesen, sie sei gerne auf Schiitzenfeste und zum Karneval gegangen. Damals habe
die Schwester nicht mehr richtig gearbeitet und begonnen, gierig zu essen.

Die Stieftochter berichtete von der sehr strengen, ja fast grausamen Erziehung
durch die Stiefmutter. Sie habe sie oft geschlagen und sie ohne Essen ins Bett ge-
schickt. Ein Kind sei einmal 3 Tage eingesperrt und ohne Essen geblieben, bis eine
Nachbarin sich seiner erbarmt habe. Vor 114 Jahren sei sie so dick gewordsn und
habe begonnen, gierig zu essen, so habe sie ein Kaninchen allein essen kénnen und
einen Laib Brot. Auch die Gier nach SiiBligkeiten
sei ihr aufgefallen.

Bei der Aufnahme machte die Pat. folgende
Angaben (23. 3.1950): Sie leide darunter, dafl
sie alles nachsprechen miisse, sie konne nicht
sagen, warum sie das tun miisse. Im iibrigen ergab
die Exploration bei der Aufnahme nur Angaben,
die sich im ganzen mit der Fremdanamnese
deckten.

Korperlicher Befund: 63 jahrige Pat. mit hoch-
gradiger Adipositas (143 kg, Abb. 1). Leichte
Dyspnoe, Cyanose des Gesichtes. RR: 170/90.
Bei der internistischen Ubersichtsuntersuchung
war zundchst kein krankhafter Befund zu er-
heben.

Neurologisch: Keine faBbaren Ausfallserschei-
nungen. Die Reflexe waren, soweit priifbar, aus-
lésbar. Pyramidenzeichen fanden sich nicht.
Keine sensiblen oder motorischen Ausfallser-
scheinungen. Blasen-Mastdarm-Funktion nicht
ganz intakt. Menopause seit dem 47. Jahr.

Psychischer Befund: Die Pat. war nicht be-
wulBltseinsgetriibt, keine faBbaren Rinschrin-
kungen der Bewuflitseinstatigkeit, auch keine
Desorientiertheit. Keine groberen Funktions-
storungen im Bereich der Wahrnehmung, keine
Sinnestauschungen, Wahnwahrnehmungen usw.
Es bestand kein Anhalt fiir die Annahme einer
schizophrenen Psychose. Die affektiven Seiten
der Personlichkeit erschienen versndert, ohne
eine klare Prizisierung der ,,Wesensinderung"
zu ermoglichen. Der Kontakt war gut, die affektive Resonanz war erhalten. Die
Intelligenz zeigte, soweit sie priifbar wurde, keine grobe Zerstérung. Auch das
Gedichtnis und die Merkfihigkeit waren nicht nennenswert verandert. Das auf-
fallendste Symptom war ihr Nachsprechen, ein Phinomen, das im folgenden ge-
nauer beschrieben und auf seine Entstehungsbedingungen hin untersucht werden
soll.

Die Pat. wiederholte jeden an sie gerichteten Satz entweder ganz — bei ent-
sprechender Kiirze — oder in seinen SchluBworten. Sie nahm fast nie Umstellungen
in der Wortfolge vor, sondern wiederholte die Sitze echohaft und damit oft sinn-
widrig. Auch die personliche Anrede oblag dem Wiederholungsprinzip, so daB sie,
fragte man etwa: ,,Wie geht es, Frau M.*, zunichst wiederholte: ,,Wie geht es,
Fran M.“ und dann erst die Frage lakonisch mit ,,gut oder ,,schlecht* beant-
wortete. Bingestreute Fremdworte oder die Namen ihr unbekannter Dinge oder
Personen wurden unterschiedslos in den Kreis der Wiederholungen einbezogen.

Abb. 1.
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Auch schwierige Fachausdriicke wiederholbe sie, ohne die Worte zu verstiimmeln.
{Ftwa ,,Adiadochokinese™) {fixiert auf Sprachplatte).

Die Mitteilang der Pat., sie leide unter dem ,,Nachsprechen.Miissen® veranlafite
uns nun, das Phanomen einer eingehenden psychopathologischen Analyse zu unter-
ziehen in der Absicht, etwaige zwanghafte Mechanismen zu ervieren, die den
Kriterien eines subjektiven Zwanges standhalten.,

Alle diesheziiglichen Untersuchungen ergaben zwar keine ganz eindeufigen
Resultate, ein Ergebnis, das nicht nur anf die eingeschriinkten sprachlichen Mog-
Hehkeiten der Verstandigung zuriickzuftihren ist, da die Patb. ja jede an sie gestellte
Frage je nach den aktuellen Bedingungen 2—I15mal wiederholte, sondern auch
vom Gegichtspunkt des im ganzen doch gesenkten Perstnlichkeitsniveaus aus
gesehen werden mufl. Eine befriedigende phinomenologische Analyse subjektiver
Zwangsmechanismen ist im Grunde nur bei differenzierten Perstnlichkeiten mog-
lich. Diesem Anspruch hitte die Pat. sicher auch vor ihrer Erkrankung nicht voll
geniigh, geschweige denn jetzt unber den veriinderten somatischen Bedingungen
der organischen Hirnkrankheit. Immerhin ergaben sich doch einige Hinweise anf
das Storende und Befremdende dieses ,,Zwanges®, alles Gehorte nachsprechen zu
miissen, selbst wenn die Patientin den Ausdruck ,,Zwang® nie brauchte und er
auch von uns nicht in die Diskussion eingefiithrt wurde.

Besonders wichtig fiir die Annahme subjektiver Zwangserlebnisse erschienen
uns folgende Beobachtungen: Wahrend einer lingeren Exploration, die ansschlief-
lich dem Ziele diente, von ihr zu erfalren, warum sie denn alles nachsprechen
oiisse, sagte sie plotelich: ,,Jetzt habe ich ebwas verpaBt!™ Bei der Rekonstruktion
des vorhergegangenen Teiles des Gespriiches ergab sich das von ibr erlebte Ver-
sdumnig, die mehrfach an sie gestellte Frage: ,,Wie ist Thnen denn, wenn Sie nicht
pachspreshen‘* nicht wiederholt zu haben, und sie gab auch an, ein ,,unangenehmes
Gefiihl** in der Herzgegend zu empfinden, wenn sie einmal nicht nachspreche.
Andererseits ergibe sich eine ,angsnehme Empfindung”, wenn sie dem Drang,
nachzusprechen, nachgebe,

Bei einer Priffung nach dem groflen Aphasie-Schema zeigte sich eine intakte
Spontansprache, von der jedoch nur selten Gebrauch gemacht wurde und ein vollig
erhaltenes Sprachverstindnis. Gelegentlich fanden sich Wortfindungsstorungen.,
Die Spontansprache konnte jedoch nur beobachtet werden, wenn eine Situation
einen besonderen ,,Aufforderungscharakter besaB. So wiederholte die Patientin
auf der Toilette etwa 15mal den Satz: ,,Gebt mir etwas Papier, damit ich mir den
Popo abwischen kann.® — Auf dem Riickweg von der Toilette zum Untersuchungs-
zimmer stiel sie, ohne faBbares Motiv und ohne erkennbare #uflere Veranlassung
plotalich folgenden blasphemischen Satz aus: ,,Der Mutter Gottes ein Kind ge-
macht und dem Heiligen Geist den . . . (es folgte im Kolner Dialekt eine unreferier-
bare Qbszonitat) . .. macht zusammen eine Mark achtzig. — Blasphemische
Sprachantriebe dieser Art waren nur gelegentlich festzustellen, traten sie aber auf,
dann wiederholte sie anch diese Satze mehrmals, ohne einen stirkeren Affekt zu
zeigen.

Zur Sprache selbst ist zu sagen, daB sie ungewdhnlich modulationsarm war vnd
einem extrapyramidalen Sprachtyp dhnelte. Mit der zunehmenden somatischen
Verschlechterung dnderte sich auch die Sprache, sie wurde noch einférmiger, avs-
drucksschwiicher, zuletzt auch so undeutlich, dafi man kaum noch ein Wort ver-
stehen konnte. In diesemn Stadium bewegte die Patientin zeitweise nur noch die
Lippen und den Unterkiefer im Sinne einer intendierten, aber nicht mehr vollzieh-
baren Wiederholung. Die Sprache zeigte auch einen dentlichen Unterschied zwischen
dem Hinleiern beim ,,Nachsprechen” und dem zwar ausdrucksiosen, aber doch
,,natiirlichen®, warmeren und weniger formelhaften Spontansprechen.
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EBrgebnisse der phormakopsychologischen Untersuchungen: Ziel dieser Unter-
suchungen war es, das sprachliche Verbalten unter wechselnden, aber bekannten
Bedingungen zu studieren. Zunfichst ergab sich eine deutliche Abhdngigkeit der
Sprachintensitiét von der Nahrungsaufnahme. Im Hungerzustande vollzog sich das
Nachsprechen lebhaft, fast sthenisch, und mit grofierer Frische, wihrend nach dem
Essen nur matt und lustlos, gleichsam ,,pflichtgem#8° nachgesprochen wurde,

Coffein- Pervitin- Versuch: Aufler einer grofleren Frische und einer Zunahme der
gesamten Motorik zeigte sich am ,, Typus®™ des Nachsprechens keine fafibare Ver-
anderung. Allerdings waren die Gespriche iiber Themen moglich, die unter den
gewshnlichen Bedingungen nicht zur Stimulierung der Spontansprache ausreichten.

Pyriferversuch: Keine Veranderung des formalen Sprachablaufes, aber starke
thematische Einschrinkung auf das, was sie im Fieber als verinderte Leiblichkeit
erlebte und mit dngstlichem Affekt beantwortete. Wihrend des Versuches weinte
sie hiufig, Arme und Beine waren in eiver stindigen rhythmischen Unruhe. Mehe-
fach deutete sie auf die gegeniiberliegende Wand uad gab an, Tiere {Hunde) und
die Madonna zu sehen. Diese optischen Halluzinationen, die nur wihrend der Be-
lastung im Fieberversuch auftraten, diirfen als Funktionsstérung im Sinne einer
,;pedunkularen Halluzinose® (Lhermitie) aufgefalit werden.

Alle weiteren pharmakopsychologischen Untersuchungen (Adrenalin, Kaffee,
Evipan, Strophanthin, Tee) ergaben nur geringe quantitative Varianten, die fast
ausschlieflich den Inhalt des Gesprochenen, nicht aber die Form der sprachlichen
Abladufe betrafen.

Die starke Fettsucht in Verbindung mit einer dranghaften Enthemmung des
EBtriebes (Bulimie) veranlaBte uns zu einer eingehenden Funktionspriifung des
hypophysar-diencephalen Systems, auf dessen mégliche Beteiligung bereits das
Encephalogramm hingewiesen hatte.

Ergebnisse der pathophysiologischen Untersuchungen: Die Réntgenanfnahme des
Schédels seitlich zeigte eine normale Knochenstruktur der Sellaabgrenzung. Das
Verhiltnis des Selladurchmessers zur Lénge der Schadelbasis betrug 1:6,5 und
liegt inmerhalb der Norm {Lorenz). Die Untersuchung des Augenhintergrundes
ergab keinen Anhalt fiir eine Einengung des Gesichtsfeldes oder fiir ein zentrales
Skotom (Prof. GLers, Univ.-Augenklinik Koln). — Eine Kreislaufregulations-
priifung nach ScuELLONG war aus #ulleren Griinden nicht durchzufiihren.

Die Traubenzuckerbelastung nach TRAUGOTT-STAUB ergab einen Anstieg des
Blutzuckers von 100 mg%, niichtern auf 250 mg®, nach 90 min, mit Abfall auf
200 mg% nach 120 min. Nach der zweiten Zuckergabe kein ernenter Anstieg des
BZ. Der Ausgangswert wurde erst nach 300 min erreicht. Bei einer Kontroll-
belastung ergab sich ein deutlich negativer Staubeffekt. Der Kurvenverlauf spricht
fiir einen latenten Diabetes. Die Nierenschwelle fiir Zucker lag bei einem Blutzucker-
wert von 160 mg9,.

Die Insulinbelastung mit 10 E Altinsulin i.m. zeigte ein Absinken des BZ von
92 mg%, aut 68 mg9;, nach 90 min, einen Wiederanstieg aunf 82 mg?%) nach 180 min
und einen erneuten Abfall auf 54 mg9%, nach 210 min. Der Normalwert wurde nach
300 min wieder erreicht. Hypoglykiimische Erscheinungen traten nicht auf. Die
Werte liegen somit innerhalb der physiologischen Schwankungsbreite (WiNkLER
und FroescHLIN). Der Befund spricht fiir ein gut funktionierendes Adrenalsystem
und fiir eine gute hypophysire Gegenregulation (Houssay, LUckE).

Die Blutzuckerkurve nach 1 mg Suprarenin subcutan ergab einen Anstieg des
Blutauckers von 122 mg%, auf 184 mg?% nach 105 min. Uber langsam abfallende
Werte wurde der Ausgangspunkt erst nach 235 min erreicht. Zur Annahme
einer hyperregulatorischen Reaktionsform nach Sturm lagen die Spitzenwerte des
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Blutzuckers nicht hoch genug. Die verzégerte Riickkehr des BZ zur Norm wird auf
eine ungeniigende insuldre Gegenregulation bezogen.

Nach i, v. Gabe von 0,1 mg Suprarenin stieg der Blutdruck sofort von 160/100
auf 210/110 mm Hg bei starker Tachycardie, stenocardischen Symptomen und all-
gemeiner Unruhe. Der Blutdruck blieb 5 min auf der angegebenen Héhe, die Aus-
gangswerte wurden erst nach 18 min wieder erreicht.

Der Ruhe-Grundumsatz war um 3,3% gesenkt (Knreeing-Apparatur). Nach
einer Gabe von 250 g Fleisch, 30 g Butter und 50 g Brot betrug der Grundumsatz
— 1,39%,. Eine sichere Unterfunktion der Schilddriise 148t sich aus dem Ruhe-
umsabtzwert nicht ableiten. Die fehlende spezifisch-dynamische Wirkung wird, da
eine Ernahrungsperiode mit normalem Eiweifigehalt vorausging, als Symptom einer
Insuffizienz des Hypophysenvorderlappens gewertet (KN1pPING).

Der Wasserbelastungsversuch deckte eine erhebliche Neigung zur Wasserreten-
tion nach einer Gabe von 1500 ¢cm? Tee auf. Der 4-Stundenwert betrug nur 100 cm?
(zweimalige Kontrolle, jeweils mit Blasenkatheterismus). Eine Erkrankung des
Nierenparenchyms oder eine Dekompensation des Kreislaufes, welche diesen nied-
rigen Wert erklaren konnte, lagen nicht vor. Der Befund wird als Zeichen einer
hypophysar-diencephalen Stérung aufgefalt. Wasserbelastungsversuche unter
Hypophysin und Thyroxin nach Damm waren nicht mehr durchfithrbar.

Der Pyriferversuch mit 1 em?® Pyrifer Stéarke I ergab eine ausgesprochen starke
und protahiert verlaufende Fieberreaktion mit verspitetem Anspringen. Nach
5 Std wurde eine Maximaltemperatur von 40,3° erreicht, die mit nur geringen
Schwankungen 13 Std anhielt. Nach 27 Std betrug die Kérpertemperatur immer
noch 39°, sie fiel dann schnell auf 37° ab. Nach 37 Std trat nochmals eine leichte
Fieberreaktion auf (38,9°), die endgiiltige Entfieberung erfolgte nach 49 Std. Bei
AusschluB eines latenten Infektes kann der stark positive Pyriferversuch als Zeichen
einer zentralen Warmeregulationsstérung aufgefalt werden, der auf eine Zwischen-
hirnstérung hinweist (MOLLWEIDE, SCHELLONG).

Auch nach der Injektion einer geringen Menge pathogener Keime (Spezialampulle
Pyrifer mit 10 Mill. Kolibakterien) war eine deutliche, protahiert verlaufende
Fieberreaktion nachzuweisen. Eine klinische Bestatigung fiir das Vorliegen einer
zentralen Warmeregulationsstorung ergab auch die starke Fieberreaktion der Pat.
auf einen Blutergull im li. Bein nach einer Verstauchung. Das hohe Fieber stand
in keinem Verhiltnis zu dem geringfiigigen Lokalbefund.

Die Untersuchungen ergeben also das Vorliegen eines latenten Diabetes.
Fir diese Annahme sprechen der hohe Blutzuckeranstieg nach peroraler
Traubenzuckergabe, der negative Staubeffekt und die geringe Insulin-
gegenregulation im Adrenalinversuch. Der Pyriferversuch, das Ergebnis
der Wasserbelastung und die fehlende spezifisch-dynamische Eiweif}-
wirkung auf den Stoffwechselumsatz werden als hypophysir-diencephale
Regulationsstérungen gedeutet. Sichere Zeichen fir ein Myxédem lagen
nicht vor, Ausfille der Nebenschilddriisentdtigkeit konuten nicht nach-
gewiesen werden. Auch fir eine Erkrankung der Nebennieren bestand kein
Anhalt. Ein typisches Krankheitsbild im Sinne eines Morbus CusHING,
einer Akromegalie oder einer Dystrophia adiposogenitalis lag nicht vor.

Ergebnis der Elekiroencephalographie (Dr. GANSHIRT): Die unipolaren Ableitungen
ergaben beiderseits einen gut ausgepragten regelméfigen, in der Frequenz von

8-—8,56 pro sec sehr konstanten, occipitalen Alpharhythmus von 80—100 uV,
der bei Augendffnen prompt blockiert wird. Die Betawellen erscheinen iiber den
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parietalen, temporalen und oceipitalen Regionen mit 25 pro sec und 5—15 V. Frontal
erreichen sie dagegen bei gleicher Frequenz ungewohnlich hohe Amplituden bis zu
50 pV. In allen Ableitungen finden sich eingestreut einzelne 5—7 Hz-Zwischen-
wellen, deren Amplituden 80 xV nicht iibersteigen. Die bipolare Reihenableitung
ither beiden Hemispharen ergibt nichts Neues. Frontal strent hiufig die R-Zacke
des EK.G ein. Die Herzfrequenz betrug demnach wihrend der Ableitung 64 pro min.
Die Pat. pflegt alle miindlichen Aufforderungen, wie ,,Augen auf®, ,,Augen zu®,
laut zu wiederholen, was zu Einstreuungen von Muskelaktionsstromen fihrt und
Bewegungsartefakte verursacht.

Die kennzeichnenden Verinderungen des Hirnstrombildes bestehen in Ein-
streuungen von 5—7 pro sec Zwischenwellen und hochgespannter frontaler Beta-
aktivitidt. Solche Verinderungen sind beschrieben bei Hirnarteriosklerosen, sind
aber hierfiir nicht pathognomonisch.

Aus dem Verlauf: Der weitere klinische Verlauf zeigte ein weiteres Absinken der
kérperlichen und physischen Funktionen. Er wurde kompliziert durch Gewebsein-
schmelzungen am li. Bein, die schlieBlich operativ versorgt werden muBten. Dazu
kam eine sich immer stidrker auswirkende Funktionsstérung des Schluckaktes, so
dal} die Pat. nur noch fliissige Nahrung zu sich nehmen konnte. Die apparative
Behinderung der Sprache war schlieflich so stark, daf eine Unterhaltung nicht
mehr méglich war. Es traten orale Einstellungsmechanismen auf und auch in der
Motorik der Hande stellten sich automatische Bewegungen im Sinne einer Echo-
praxis ein. Die Pat. lie unter sich und war sub finem stets subfebril bis febril.
Die schleichende Infektion konnte schlieBlich medikamentds (Sulfonamide, Peni-
cillin} nicht mehr beherrscht werden.

Vor der Mitteilung der morphologischen Befunde soll noch auf einige
psychologisch wichtige Fakten eingegangen werden, die sich im Verlauf
der mehrmonatigen Beobachtungszeit eruieren lielen. Wenn auch mit
ihrer Hilfe eine psychologische Deutung des Phdnomens nicht méglich
ist, so ergeben sich doch Interpretationsmoglichkeiten aus der Lebensge-
schichte, die zur Diskussion gestellt werden kénnen. — Auf den nahen
Zusammenhang von Schuld und Zwang hat vor allem die FrREUDsche
Schule immer wieder hingewiesen. Folgt man diesen Theorien und sucht
nach psychologisch-biographischem Material fiir die Entstehungsbedin-
gungen des psychologischen Anteils an der Bildung des Gesamtphédnomens,
so darf man eine Mitteilung der Patientin, die sie spontan machte, nicht
unberiicksichtigt lassen. Es fiel auf, daf} die Patientin immer wieder von
einer ,,Kirmes‘ erzéhlte, bei der sie einen Mann kennengelernt habe, mit
dem sie ,fremd gegangen sei. Sie bemerkte, sie diirfe davon nicht
sprechen, man wiirde sie an den Galgen bringen. Es war nicht sicher zu
ermitteln, ob tatséchlich ein derartiges Erlebnis vorhanden war, welches
jetzt als unterirdisch wirksames Schuldgefiih] den psychologischen Anteil
der Symptombildung bestritt. Dal} schuldhafte Tendenzen bei ihr vor-
lagen, konnte man auch ihrem konstantem Ausspruch beim ,,Spiegel-
versuch® entnehmen: Bei Betrachtung ihres Gesichtes im Spiegel beant-
wortete sie die Frage, wer denn das sei, stets mit der lakonischen Fest-
stellung: ,,Die biilende Madonna.” Auch ihr Dicksein und ihr langes
Krankenlager wurde von ihr mehrfach in diesem Sinne bewertet, der
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jedoch nach unserer Auffassung nicht zur ,,Erklirung des zwanghaften
Nachsprechens als ,,Sithnehandlung® herangezogen werden kann, son-
dern eher als sekundire Motivierung, als ,,Inhalt” interpretiert wird.
Nicht unerwihnt bleiben darf hier das psychologische Gewicht, das mog-
licherweise die Tatsache des unehelichen Kindes hat, wihrend die legale
Ehe kinderlos blieb. Die Patientin war Katholikin, und obwohl iiber ihre
diesbeziigliche Wertwelt nicht viel zu erfahren war, wuliten wir doch
aus der Fremdanamnese, dall sie sich formal stets den kirchlichen
Pflichten unterworfen hatte.

Morphologische Befunde.

Aus dem Sektionsprotokoll*; Starke allgemeine Fettsucht bei relativ kleinen Hén-
den und FiBen. — BohnengroBes Meningeom der vorderen Schadelgrube. — Dila-
tation beider Herzkammern. Alte endocarditische Leiste an der Mitralis. — Hypo-
stase beider Lungenunterlappen, Lungensdem, Stauungsmilz. — Geringe arterio-
sklerotische Schrumpfnieren. Geringe Arteriosklerose der Aorta und der Herzkranz-
gefife. — Fettleber bei hochgradiger allgemeiner Adipositas. — Cholelitiasis der
Gallenblase. — Uterus myomatosus. -— Thrombose der li. Femoralvene. — (ering-
gradige Koloidstruma. (Leider wurden die Hormondriisen nach ihrer Herausnahme
durch einen ungliicklichen Umstand vernichtet.)

Makroskopischer Hirnbejund: Gewicht 1200 g. Durch Mittelhirnschnitt ab-
getrenntes Kleinhirn und Medulla oblongata 130 g. Die Meningen sind glatt und
spiegelnd. Sie lassen sich leicht abziehen. Die GefaBe der Basis sind zart und ohne
Einlagerungen. MaBige allgemeine Stauung der GefdBe. Es besteht eine allgemeine
Hirnatrophie. Besonders reduziert ist das Stirnhirn im Bereich des Poles, seiner
medio-orbitalen Anteile sowie der Pars opercularis mit dem FuBteil der dritten
Stirnwindung. Weniger betroffen ist der Schlafenlappenpol (Abb. 2). Vom. Parietal-
hirn erscheinen vor allem die unteren Lappchenteile etwas atrophisch. Zur Scheitel-
hohe und zum Oceipitalhirn hin nimmt die Atrophie an Intensitat ab. Bei der Zer-
legung des Gehirns in Frontalscheiben zeigte sich eine erhebliche symmetrische
Ventrikelerweiterung vor allem der Vorderhorner, Das Ependym ist etwas fleckig,
keine Ependymitis granularis. Die Stammganglien sind sehr klein. Der Nucleus
caudatus ist in seinem vorderen Anteil zu einem schmalen, etwas briunlich ver-
farbten Streifen atrophiert. Auch der Nucleus Lentiformis ist relativ klein gegen-
iiber dem Thalamus. Die Marklager und die grofien Kommissurensysteme sind
gleichfalls in ihrem Umfang reduziert. Man sieht, daf auch die medialen Anteile
des Stirnhirns stirker atrophiert sind. Bei den Schnitten durch das Parietal- und
Occipitalhirn sind die Stammganglien nach hinten zunehmend besser erhalten.
Innerhalb des Hemisphirenmarkes sowie der Stammganglien und des Zwischen-
hirns ist das Gewebe weich und porés. Es finden sich stecknadelkopfgrofie bis
erbsengroBe cystische Hohlrdume (zum Teil postmortale Veranderungen). Mark
und graue Substanz sind sonst gut gegeneinander abgegrenzt. Mittelhirn, Klein-
hirn und Medulla oblongata sind makroskopisch unauffallig.

Grofhirn: Leichte ddematose Schwellung der Meningen. Es besteht ein erhebliches
Hirnédem, das in erster Linie an den auBeren und inneren Oberflichen, dann aber
auch um viele GefiBe des Stamm- und Zwischenhirns sowie der grofien Marklager
angeordnet ist. Dabei sind die fronialen Anteile des Gehirns deutlich stérker

1 Herrn Prof. Luurorp sei fiir die freundliche Uberlassung des Sektionsproto-
kolls gedankt.
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betroffen als die occipitalen. Die GefdBe sind leicht erweitert und manche der kleinen
Arterien zeigen eine maBige Wandfibrose. Die Endothelien sind geschwollen und
die Elastica interna ist an einzelnen Stellen fleckformig aufgesplittert. Die Adven-
titia ist aufgelockert und die Virchow-Robinsonschen Réume sind vereinzelt bis
zu einer stecknadelkopfgroBen Hohlraumbildung auseinandergedringt (Abbildung).
Manche GefaBe — so besonders im Pallidum, Putamen und an den anliegenden
Markabschnitten — zeigen eine dichte Pseudokalkablagerung in ihrer Wandung. In
den Bezirken stirkerer sergser Durchtrinkung, so vor allem um die Ventrikel und
die perivasculéren Hohlriume herum, ist es zu einer Massenablagerung von tropfigen

Abb. 2. Hirnatrophie vor allem im Bereich des Frontallappens. Verkl. 1:0,5.

Ausfallungen in Form von Corpora amylacea gekommen. Vereinzelt zeigen sich die
Niederschlage unregelmafiger und unscharf begrenzt. Im Stirnhirn und Parietal-
hirn, im Ammonshirn, in den Stammganglien mit Ausnahme des Thalamus und im
Hypothalamus ist das Grundgewebe vielfach grofiporig aufgelockert, wobei vor allem
die atrophischen Gebiete betroffen sind. An den GefélBlen bestehen keinerlei ent-
ziindliche Verdnderungen. )

In der Grofihirnrinde beobachtet man in allen Teilen einen Zellausfall, vor allem
in der 3. Rindenschicht. Die 2. und 4. sowie die unteren Schichten sind in der Regel
besser erhalten (Abb. 3). Die Zellausfille zeigen eine Akzentuierung in den auch
schon makroskopisch sichtbar atrophischen Gebieten, Das Stirnhirn ist so in seinen
basalen Anteilen, am Pol und im Bereich der dritten Frontalwindung am starksten
verdndert, wobei es stellenweise zu einem starken Status spongiosus und lamindser
Rindenablésung gekommen ist. In diesen Gebieten ist der sonst gut erhaltene Schicht-
aufbau der Rinde gestort. Auch im Inselgebiet, vor allem im vorderen Anteil, sind
die Zellausfille sehr deutlich. Vom Ammonshorn ist das Subiculum und der Sommer-
sche Sektor zellarm, wihrend die Fascia dentata recht gut erhalten ist. Vom Parie-
talhirn zeigen in erster Linie die unteren Lappchenabschnitte einen laminéren Zell-
ausfall der 3. Rindenschicht. Demgegeniiber ist das Occipitalhirn, besonders die
Sehrinde, gut erhalten, wenn lamindre Zellausfille auch hier stellenweise angetroffen
werden. Von den Stammganglien ist der Nucleus caudatus weitaus am schwersten
verandert, In seinem vorderen Anteil besteht er aus einem Streifen spongidsen
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Gewebes, in dem die Ganglienzellen stark reduziert sind, wahrend. es zu einer deut-
lichen Gliavermehrung gekommen ist. In seinem Schwanzteil ist er wesentlich besser
erhalten, wenn auch hier eine deutliche Zellminderung besteht, die vor allem die
grofien Striatumzellen betroffen hat. Auffallig sind im Nucl. caudatus erhebliche
Venenerweiterungen in Ventrikelnshe. Auch das Pulamen ist deutlich atrophisch,
wobei in gleicher Weise der vordere Anteil die stirkeren Veranderungen aufweist
und einen fast vélligen Schwund der grofien, etwas weniger der kleinen Striatum-

Abb. 3. Status spongiosus und erheblicher Ganglienzellausfall in der dritten Rindenschicht (b). Die
zweite (@) und vierte (¢) Rindenschicht sind demgegeniiber besser erhalten. Thionin. Vergr. 1:53.

zellen zeigt. Der Globus pallidus zeigh in dhnlicher Weise eine deutliche Atrophie,
wobei wiederum die vorderen Anteile mehr beteiligt sind. Nach occipital zu sind
die Zellausfalle in einem Streifen zur inneren Kapsel hin orientiert. Der Thalamus
ist demgegeniiber recht gut erhalten, und nur in seinen medialen Kernen erscheint
die Ganglienzellzahl gelichtet. Der Hypo- und Subthalamus zeigt eine deutliche
Auflockerung und serése Durchtrankung seines Gewebes. Die Kerne sind in ihrer
Zellzahl sichtbar, wenn auch nicht sehr erheblich, vermindert. Das Claustrum wie
auch der Nucleus amygdalae erscheinen relativ intakt.

Die im GroBhirn anzutreffenden Ganglienzellverdnderungen sind bei dem Be-
stehen leichter postmortaler Verdnderungen mit Vorsicht zu beurteilen. Bei einer
groBen Zahl der Ganglienzellen besteht eine schlechte Anfarbbarkeit mit Thionin.
Das Plasma und auch die Kerne sind blaB, die Nisstsubstanz ist verschwunden
oder feinkérnig zerfallen. Die Zellkérper selbst sind geschwollen. Vereinzelt hat
sich der Zellrand etwas starker angefirbt und es ist zu einer Randverdrangung
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des Kerns gekommen, also zu Bildern, wie sie von NIssL als primére Reizung be-
zeichnet wurden. Daneben sind auch in der Rinde und den Stammganglien Ganglien-
zellschiddigungen nach Art der ischdmischen Frkrankung zu finden. Auch Zellen
mit dunklem, brockigem Plasma und einem blassen oder auch pyknotischen Kern
werden neben einzelnen Zellverkalkungen vor allem in der subcorticalen Grisea
angetroffen. Hervorzuheben ist die teilweise hochgradige und kaum eine Ganglien-
zelle verschonende Lipoideinlagerung. Auch in den Gliazellen und frei im Gewebe

Abb. 4. Fleckformiger Markscheidenausfall an der Grenze von der inneren Kapsel (@) zum Palli-
dum (b}, Putamen (¢) Firbung nach HEIDENHAIN-WORLKE. Vergr, 1:20,

werden vereinzelte Lipoidtropfen beobachtet. Die perivasculiren Riume zeigen
keine derartigen Einlagerungen. In den Stammganglien, so vor allem im Pallidum
ist es sowohl in den Ganglienzellen wie auch in den Gliazellen zu einer vermehrten
kornigen Pigmentablagerung gekommen. Bei der Eisenfarbung stellen sich lediglich
die Pseudokalkmassen in den Gefalwanden dar, wie sie vor allem im Frontalhirn
und den zentralen Ganglien angetroffen werden. Bei der Silberfarbung sind — wie
auch im ganzen ibrigen Gehirn — weder senile Plagues noch AvzH®BIMERsche
Fibrillenverdnderungen zu beobachten. Im Ammonshorn sieht man in der Nahe der
Fascia dentata mehrere kuglige Achsenzylinderauftreibungen. Mit der Feyrter-
EinschluBfirbung lassen gich in den Zellen keine besonderen Substanzen nachweisen.

Bei der Markscheidenfirbung sieht man wm die Ventrikel herum — besonders
um die Vorderhérner — eine unscharf begrenzte Entmarkungszone. Auch die grofien
Marklager sind in ihren froptalen Anteilen diffus aufgehellt. Der Balken und die
Kommissura anterior sind relativ schmal, zeigen aber sonst keine Ausfille. Tm
Pallidum sind die Markstrahlen weitgehend reduziert. Die Capsula interna zeigt
am Rande des Pallidums eine deutliche Aufhellung (Abb. 4), wihrend sie sonst

b
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relativ gut erhalten ist. Die supraradiire Markfaserung erscheint im Frontalbirn
im ganzen etwas gelichtet. Die Beurteilung der Faserausfille ist durch die teilweise
starke sergse Auflockerung des Gewebes erschwert. In diesen Gebieten finden sich
auch kugelige Markfaseraufblihungen und vereinzelt Fragmentation.

Die Qliazellen, vor allem die Astrocyten, sind in einzelnen Bezirken sichtbar ver-
mehrt. So besteht im vorderen Anteil des Nucleus caudatus, im Nuclens amygdalae,
in der Capsula externa und extrema, sowie in einzelnen anderen Hirngegenden eine
fleckformige Gliose, die sich bei der Holzer-Fiarbung als eine Vermehrung der
Spinnenzellen erweist. Neuronophagien, Kornchenzellen oder andere Anzeichen
eines mobilen Abbaus und Ab-
transportes der untergehenden
Zellen konnten nicht in stéarke-
rem MaBe beobachtet werden.
In der Hirnrinde und an ande-
ren Stellen ausgepragten Odems
zeigen die Hortegazellen héufi-
ger eine Kernpyknose. Nackte
groBe Gliakerne findet man in
der Rinde und im Mark etwas
héufiger, ohne daf sie jedoch
Formen wie bei der Alzheimer
Glia 1Y annehmen. Im HoLzER-
Préparat findet sich eine kern-
arme isomorphe Faservermeh-
rung, die in erster Linie alle
Stellen einer starkeren serdsen
Durchtriankung betrifft. So ist
die Gliafaserdeckschicht ver-
dickt und um die Vorderhérner
sowie die erweiterten perivascu-
Abb. 5. Starke Vermehrung der Faserglia im Marklager liren Réume findet sich eine
des Frontalhirns. Gliafirbung nach HoLzER. Vergr. 1:1.  wesentliche Faservermehrung

(Abb. 5), wobei ihr Zusammen-
hang mit den Hirnoberflichen oder den Gefélen gut zu seben ist. Die Marksubstanz
zeigt im ganzen, vor allem in ihren basalen Anteilen, eine mifige Fasereinlagerung.
Bei der Azanfarbung stellen sich einzelne Fasern rot dar. An den Orten stirkerer
seroser Durchtrankung und Gliafaservermehrung finden sich massenhaft die schon
erwihnten tropfigen Ausféllungen.

Mittelhirn: Es besteht ein Odem an der duBeren Oberfliche und um den Aqué-
duktus Sylvii herum, wo sich wiederum massenhaft die erwihnten Corpora amy-
lacea finden. Die Ganglienzellen zeigen eine diffuse Verminderung, jedoch sind auch
hier einzelne Kerne bevorzugt befallen. Die Substantia nigra ist in ihren vorderen
Anteilen sehr zellarm. Das Zellpigment hat sich weitgehend aufgeldst und ist nur
noch vereinzelt innerhalb einer starken Lipoidablagerung durch eine diffuse Grau-
farbung zu vermuten. In ihrem hinteren Anteil ist die Substantia nigra besser er-
halten. Die Zellen haben zum groBen Teil einen homogenen bis kriimeligen schwar-
zen Pigmentinhalt bei einem Kernverlust und weisen zum Teil Schrumpfungs- und
Zerfallserscheinungen auf. Sonst entsprechen die Zellverinderungen denen im Grof-
hirn, doch stehen hier im Mittelhirn die Zellschwellungen und homogenisierenden
Verdnderungen im. Vordergrund.

Die Gliazellen sind im Bereich des fronto-pontinen Markbiindels etwas vermehrt.
Dieses zeigt auch im Markscheidenbild eine deuntliche Aufhellung. Im Horzerbild
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iiberrascht die starke isomorphe Fasergliose im Bereich der Substantia nigra und
vor allem um die innere und duBere Oberfliche (Abh. 6). Die Veranderungen an den
GefaBen und den Meningen weichen von den schon beschriebenen Befunden nicht ab.

Kleinhirn: In den Hemisphéren und im Kleinhirnwurm, ist es zu einem gleich-
formigen maBigen symmetrischen Schwund der Kornerzellen gekommen. Lediglich
die Flocculi sind besser erhalten. In ihrer Form sind die Kleinhirnldppchen jedoch
nicht atrophisch verandert. Im Bereich der Kornerschicht ist das Gewebe locherig
entsprechend wie bei einem Status spongiosus. Der Zellschwund betrifit im all-
gemeinen die marknahen Gebiete stirker, doch trifft man vereinzelt auch auf ein
gegenteiliges Verhalten. Das strukturlose
Grundgewebe ist mit Thionin und Eosin
vermehrt anfarbbar. Vereinzelt trifft man
in allen Teilen der Kleinhirnhemisphiren
auf die erwithnten tropfigen Niederschlage.
Die verbliebenen Kornerzellen farben sich
im Thionin- und Himatoxylin-Eosin-Pra-
parat haufig nur schwach an und zeigen
vereinzelt Zerfallsformen. Kernklumpungen
finden sich kaum. Die Golgizellen sind
gleichfalls weitgehend geschwunden. Dem-
gegeniiber sind die Purkinjezellen — wenn
auch stellenweise erheblich gelichtet —
besser e.rhalten. I,‘iPOide sind in ihnen nic.ht Abb. 6. Vermehrung der Faserglia besonders
nachweisbar. Die BercMawNsche Glia-  an deninneren und duseren Oberfiichen und
schicht ist an einzelnen Stellen gewuchert.  im Bereich der fronto-pontinen Bahnen (a)
Bei der Silberfarbung sind vereinzelt kuge- ~ SoWwie der Substantia rnigra. Gliafirbung
lige oder torpedoférmige Achsenzylinder- nach Fousst. Vergr. 1:1,5.
auftreibungen zu sehen. Die Korbfasern,

Kletterfasern und der periganglionire Plexus sind recht gut erhalten, wahrend
von den Parallel- und den Tangentialfasern sich nur ein Teil dargestellt hat. In
der Molekularschicht erscheinen die Korb- und Sternzellen vermindert.

Im Nucleus dentatus und den iibrigen Kleinhirnkernen sind die Zellen ver-
mindert und die verbliebenen zeigen eine erhebliche Lipoideinlagerung. Die Briicken-
kerne sind im ganzen wesentlich besser erhalten, zeigen aber gleichfalls die schon
beschriebenen Zellerkrankungen. Eine wesentliche Gliareaktion ist im Kleinhirn
nicht zu beobachten. Die Gliafaservermehrung betrifft vor allem die duflere und
innere Oberfliche, den Nucleus dentatus und die Briicke. Im letzteren Bereich sind
vereinzelt auch typische Spinnenzellansammlungen zu sehen. Im Markscheidenbild
sind aufler einer kleinen diffusen Entmarkungszone um den vierten Ventrikel keine
auffilligen Beobachtungen zu machen. Auch das Markfasergeflecht der Kérner-
schicht ist zum Teil erhalten.

Medulla oblongata: Es besteht wiederum eine stirkere serdse Durchtrinkung an
den dufleren und inneren Oberflichen. Die subventrikulir liegenden Hirnnerven-
kerne, aber vor allem die Oliven zeigen eine Verminderung und Erkrankung ihrer
Zellen. Die GGanglienzellverinderungen bleiben im Rahmen der schon beschriebenen
Formen und zeigen gleichfalls eine starke Lipoideinlagerung. Die Gliazellen sind
nicht wesentlich vermehrt. Im Horzer-Bild ist die starke kernarme isomorphe
Fasergliose im Marklager der Oliven bemerkenswert. Die 4uBere und innere Ober-
flache ist gleichfalls wieder ein Ort stirkerer Faserbildung, und es ist haufig eine
Faserverbindung zu den Meningen zu beobachten. Die teilweise rote Faseranfarbung
im Azanpraparat soll auch hier nur erwihnt werden. Ein sicherer Markfaserausfall
konnte bei der Markscheidenfiarbung nicht festgestellt werden.

Arch. f. Psychiatr. u. Z. Neur., Bd. 188. 5



66 W. o Boor, W. SprecELEOFF und A, STAMMLER:

Im oberen Halsmark ist auBler den schon beschriebenen Zellverinderungen und
einer mifigen Rarefizierung der Vorderhornzellen kein neuer Befund zu erheben.

Zusammenfassend lassen sich zwei pathologische Syndrome aus un-
serem Bericht hervorheben. Einmal sehen wir eine Hirnatrophie infolge
einer ausgebreiteten Ganglienzellverminderung und einer Reduktion
der Marksubstanz. Stirker ausgepriigt ist die Atrophie im Stéirnhirn und
betrifft hier vor allen Dingen den Stirnpol, die medio-orbitalen Rinden-
anteile, das Operculum sowie den FulBl der dritten Frontalwindung.
Geringer ist der Pol des Schlifenlappens betroffen. Erheblich reduziert
sind von den Stammganglien der Nucleus caudatus, das Putamen und
der Globus pallidus in ihren vorderen Anteilen, wobei letztere einen
schmalen atrophischen Streifen entlang der Capsula interna auch in ihren
hinteren Abschnitten aufweisen. Weiterhin ist die Substantia nigra in
ihrem vorderen Teil sowie die Kérnerschicht des Kleinhirns geschwunden.
In den tibrigen Hirnteilen sind die Ganglienzellausfille sichtbar geringer.
In der GroBhirnrinde ist vor allem die dritte Rindenschicht betroffen. An
Zellverdnderungen ist einmal die schlechte Anfirbbarkeit vieler Ele-
mente hervorzuheben, Daneben trifft man aof ischfimische Zellveréinde-
rungen, Homogenisierung und Formen der priméren Reizung. Weiterhin
besteht eine ubiquitire Ganglienzellverfettung, sowie eine vermehrte
Pigmenteinlagerung in den Stammganglien. In den stark atrophischen
Gebieten besteht eine fleck{Grmige Spinnenzellvermehrung. Daneben ist
im Holzerpriparat eine kernarme diffuse isomorphe Fasergliose des
Markes an der inneren und &uBeren Oberfliche sowie im Stammganglien-
bereich zu beobachten. Im Stirnhirn ist sie in den medio-orbitalen und
medialen Bezirken am deutlichsten ausgeprigt. Im Mittelhirn zejgt die
Substantia nigra, im Kleinhirn die Briicke und in der Medulla oblongata
die Oliven eine bevorzugte Faservermehrung. An Markfaserausfillen ist
— abgesehen von den diffusen Entmarkungen im Grofhirnmark und
um die Ventrikel — eine Aufhellung der Capsula interna am Rande des
Pallidum, eine Verminderung der Markstrahlen im vorderen Pallidum,
sowie im Bereich der frontopontinen Bahnen zu sehen. Zeichen eines
aktiven Zellabbaues und Abtransportes sind nicht anzutreffen.

Als zweites Syndrom ist eine erhebliche serdse Durchirinkung des Gewebes
hervorzuheben. Es betrifft einmal die #uBeren und inneren Hirnober-
flichen und die Bezirke um die kleineren oder groBeren perivasculiren
Hohlrdume. Es findet sich — wenn auch in sehr differentem Ausmal -—
eine grofporige bis spongiose Auflockerung im Bereich des Stirnhirans und
der Stammganglien. An den genannten Orten stirkerer serdser Durch-
trankung finden sich massenhaft tropfige Niederschlige in Form von
Corpora amylacea. In diesem Zusammenhang sind auch die Psendokalk-
ablagerungen in den GefiBwinden zu erwihnen. An Gefiverinderungen
sieht man sonst héufiger eine leichte Wandfibrose. Die Endothelien sind
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teilweise verschwollen, die Elastica interna fleckférmig aufgesplittert und
die Adventitialrdume erheblich erweitert. Es bestehen keine entziind-
lichen Verdnderungen an den Gefifen.

Bei der Einordnung dieses Falles in eine bestimmte Krankheitsgruppe
sind einige Befunde hervorzuheben. Es handelt sich bei unserer Patientin
. um einen fortschreitenden hirnatrophischen ProzeB, dessen Beginn etwa
5 Jahre vor dem Tode anzusetzen ist, der aber in den letzten Lebens-
monaten eine wesentliche Verlaufsbeschleunigung erfuhr. Dieser atro-
phierende Hirnproze8 hat nicht zu einem wesentlichen Umbau des Ge-
webes gefiithrt, wie auch Anzeichen eines stirkeren mobilen Gewebs-
abbaues fehlen. SchlieBlich weist die Atrophie eine bestimmte Akzen-
tuierung in ihrer Verteilung auf. Diese Befunde sprechen nach Spatz fir
das Vorliegen einer primdren oder eigentlichen Atrophie. Bei dem hervor-
tretenden Schwund der Stammganglien wére bei der Differentialdiagnose
an die atypischen Formen der Pseudosklerose ohne Lebercirrhose (Ercke)
zu denken, bei der die 6dematise Durchtrinkung des Gewebes mit einen
wesentlichen pathogenetischen Faktor abgibt. Doch fehlen bei unserem
Fall vollig die typischen Gliaverdnderungen und auch schon der klinische
Befund spricht gegen eine derartige Diagnose. Fibrillenverdnderungen
oder senile Plaques, die fiir eine ALzaEIMERsche Krankheit typisch sind,
wurden gleichfalls nicht beobachtet. Die Annahme einer HUNTINGTON-
schen Chorea ist bei der nicht nachgewiesenen erblichen Belastung und
nach dem klinischen Bild nicht sehr wahrscheinlich. Auch der histo-
pathologische Befund mit dem bevorzugten Ausfall der groBen Striatum-
zellen und der Prozeflokalisation in den vorderen Striatum- und Pallidum-
abschnitten wire fiir diese Krankheit ungewshnlich.

Es ist noch die Prcksche Krankheit als atrophisierender Hirnprozef
in Erwigung zu ziehen. Viele der Ausfallerscheinungen lassen sich nun
recht gut unter diese Diagnose einordnen. Die Akzentuierung der Atro-
phie im Stirnhirn an den bekannten Schrumpfungszentren (v. BRAUN-
MUHL, SpaTz) am Pol, den medioorbitalen Stirnhirnabschnitten, dem
Operculum einschlieBlich des FuBesder dritten Stirnhirnwindung, sowie die
Betonung der Zellausfille in der dritten Rindenschichtsind fiir diese Krank-
heit typisch. Auch die oben beschriebenen Atrophien der Stammganglien
und bestimmter Bahnen sind in dieser Form bei der Prckschen Krankheit
bekannt. Die besonders starken Ausfille in dem Striatum und dem Pallidum
geben unserem Krankheitsfall jedoch eine besondere Note. Derartige atypi-
sche Verteilungsformen sind bei der Prokschen Krankheit jedoch zu hiufig
gesehen worden, als daf} sie gegen die Diagnose sprechen kénnten (LOwgN-
BERG, BoyD und SALoN u. a.). voN BAgH beschrieb unter seinen 30 Fillen
allein 6 maleinestirkere Beteiligung der Stammganglien. Besondersdhnlich
sowohl in klinischer wie auch in anatomischer Hinsicht sind die Beobach-
tungen von GrASSE und von BoNrrerio. So wird man bei der Einordnung

5*
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in eine der von Spa1z fiir die Prorsche Krankheit aufgestellten Gruppen
unseren Fall den schnell verlaufenden, atypisch im Stammhirn beginnen-
den Formen zugesellen miissen, die erst spiter auf die Rinde ibergreifen.

Die bestehende Kleinhirnatrophie vom Kornertyp (ULk) bei unserem
Krankheitsfall soll besonders hervorgehoben werden. Wenn man den
Gedankengéingen von SpaTz folgt und den Systematrophien des Nerven-
systems eine gewisse Zusammengehdrigkeit zuschreibt, so wird es nicht
iberraschen, auch einmal Kombinationen derartiger Erkrankungen an-
zutreffen. Bereits von mehreren Autoren (ARELATTIS, LOWENBERG, BoyD
und SaLow, ScHOoLzZ, VERHAART) wurden Kleinhirnatrophien bei der
Pickschen Krankheit gesehen. FIcRLER, vAN BoGAERT und BERTRAND
sowie ROSENHAGEN beobachteten andererseits Stirnhirnatrophien bei der
olivo-ponto-cerebellaren Atrophie. Im Einzelfall erhebt sich aber immer
auch bei derartigen Kombinationen die Frage nach der primiren oder
sekundédren Kleinhirnatrophie. Das Fehlen neurologischer Ausfalls-
erscheinungen ist nach den Erfahrungen von ScHOB nicht als ein Kri-
terium in dieser Hinsicht zu verwerten. Die symmetrische Ausbreitung
bei einem besseren FErhaltensein der palae-cerebellaren Anteile, der
diffuse Zellausfall bei relativ gut erhaltenen Markscheiden, sowie das
Fehlen von stirkeren Abbauerscheinungen legen in unserem Falle die
Annahme einer priméren Atrophie nahe (SCHERER, ScHOB), doch sind sie
in gleicher Weise auch einmal als Odemfolge zu beobachten (SCHERER,
Scaorz, Urs). Fir letzteres konnte bei unserer Patientin neben dem
sicher nachweisbaren allgemeinen Hirnédem der marknahe Kornerausfall
angefithrt werden. Wie in vielen Fillen derartiger Kleinhirnatrophien
ist jedoch aus dem anatomischen Bild allein eine sichere Beweisfithrung
fiir die primire oder sekundédre Atrophie nicht zu fiihren. Wir wollen
deshalb die Entscheidung auch in unserem Fall offen lassen.

Die Besonderheit unserer Beobachtung gegeniiber den typischen P1ck-
Erkrankungen liegt demnach einmal in dem Auftreten von hormonalen
Stérungen, der atypischen Akzentuierung der Hirnatrophie und der
erheblichen serésen Durchtrinkung des Gehirns. Daf derartige atypische
Verteilungen vorkommen, wurde bereits erwihnt und auf die beiden

Fille von Grassk und BowrroLio hingewiesen. Unsere Patientin und
die beiden erwihnten Beobachtungen zeigen nun in weitgehender Uber-
einstimmung ein schweres iteratives Sprachsyndrom zu einer Zeit, als die -
Patienten noch wenig psychisch auffillig geworden waren. Der iiberein-
stimmende anatomische Befund mit den schweren Zellausféllen im vor- -
deren Striatum und Pallidum legen eine Beziehung dieser Stamm-
ganglienerkrankung zu den Sprachverinderungen nahe, zumal in dem
Falle von Boxricrio andere anatomische Verdnderungen im Gehirn kaum
gefunden werden. Eine Gruppe der Zwangs- und Iterativerscheinungen
wurde bereits von BosTroEM auf eine stridre Schidigung bezogen,
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eine Anschauung, die auch von Pick vertreten wurde. Die spéter im
weiteren Krankheitsverlauf bei den genannten Fillen hinzutretende
extrapyramidale Bewegungsstorung, wie Amimie, mangelnde Mitbe-
wegungen, Rigor u. a. haben in mancher Hinsicht durchaus parkinso-
nistische Ziige. Die erhebliche Atrophie und die Ganglienzellverdnde-
rungen. in der Substantia nigra — die den Verdnderungen bei der Para-
lysis agitans durchaus dhneln — lassen neben den Striatum- und Palli-
dumverdnderungen diese neurologischen Stérungen verstindlich er-
seheinen. Es soll jedoch betont werden, daB bei dem auch andere Hirn-
gebiete ergreifenden atrophisierenden ProzeB fiir die Lokalisation von.
klinischen Symptomen erhebliche Schwierigkeiten bestehen und man bei
einer derartigen Zuordnung nicht vorsichtig genug verfahren kann. Auch
klinisch beginnt sich ja das Bild zu verwischen, wenn stirkere Grade der
organischen Wesensinderung und Demenz erreicht werden und sich
andersartige Antriebs- und Bewegungsstérungen hinzugesellen.

Bedeutsam sind bei unserer Patientin die Stoffwechselstirungen. Bei der
Betrachtung des klinischen Verlaufes -—von den speziellen neurologischen
und psychischen Stérungen soll abgesehen werden — treten frithzeitig
Verdnderungen auf, die an eine Stoffwechselerkrankung denken lassen.
Bereits die 1945 beobachtete Gewichtsabnahme und die seit 1948 erheb-
liche Gewichtszunahme sind wohl in dieser Hinsicht zu verwerten. Die
spezielle Stoffwechseluntersuchung ergab dann — wie ndher ausgefiithrt
wurde — eine Storung des Kohlehydratstoffwechsels, des Wasserhaus-
haltes mit verzdgerter Ausscheidung bei normaler Kreislauf- und Nieren-
funktion, ein Fehlen der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung und eine
zentrale Stérung beim ,,Fieberversuch®. Diese Stoffwechselverinderungen
lassen entweder an eine hormonale Stérung oder an eine Zwischenhirn-
schidigung — moglicherweise im Zusammenhang mit dem atrophisie-
renden ProzeB — denken.

Es ist nun die Frage zu stellen, ob nicht die Stoffwechselstérungen zur
Auslosung oder inder Kombination mit der bestehenden Krankheit zu einer
Verschlimmerung des Leidens gefithrt habenkénnten. Der schnelle Verlauf,
der innerhalb des letzten Lebensjahres bei nur geringen krankhaften An-
fangserscheinungen zum Tode fiihrte, kénnte dafiir sprechen. Dabei wiire
sowohleinedirekte EinwirkungaufdenZellstoffwechsel wieder BinfluB eines
Hirnédems durch eine Schrankenstorung der Bluthirnschranke moglich.

Zusammenfassung.

Die Beobachtung einer frither stets gesunden, 63jihrigen Patientin,
die seit dem 61. Lebensjahr neben den Zeichen einer hypophysir-dience-
phalen Funktionsstérung das psychopathologische Syndrom des zwang-
haften Nachsprechens bot, veranlafite uns, die Entstehungshedingungen
von Zwangsphinomenen bei Gehirnerkrankungen zu untersuchen. Der
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morphologische Befund sprach fiir eine der schnell verldufenden, atypisch
im Stammhirn beginnenden Formen der Pickschen Krankheit, bei der
als Besonderheit noch eine ausgedehnte serdse Durchtrinkung des Hirn-
gewebes zu verzeichnen war. Die Encephalitisforschung hatte enge Be-
ziehungen zwischen zwanghaft ablaufenden motorischen Funktionen und
Lésionen bestimmter Stammbhirngebiete ergeben, wie sie PIox schon vor
den Erfahrungen der Encephalitisepidemie angenommen hatte. Die
Kenntnis der postencephalitischen Wesensdnderung bestiitigte in vielen
Einzelziigen seine Auffassung von den nahen Zusammenhéngen stridrer
Motilitdtsstorungen mit bestimmten psychischen Syndromen.

Die im Zusammenhang mit dem hirnatrophischen Prozel beobachteten
somatischen und psychopathologischen Phénomene werden von uns zu-
néchst als Ausdruck des hirnatrophischen Prozesses gewertet. Das diesen
Erscheinungen zugrunde liegende Phidnomen der ,,Beharrung®, das sich
ubiquitér in der Psychologie, Physiologie und Pathologie findet (E. KanN),
zeigtesichhierinseiner organischen ,, Zuspitzung*‘als Wiederholungszwang.

Wir fragen nach der Beziehung unserer Beobachtung zur Lehre vom
Zwang. Zwangsphinomene koénnen verschiedener Herkunft sein. Wir
unterscheiden: 1. Zwinge innerhalb der normalen psychischen Funk-
tionen. 2. Intensitativ gesteigerte Zwinge (,,Zwangsneurosen). 3. Zwinge
bei korperlich fabaren Erkrankungen. 4. Zwinge bei den sogenannten
endogenen Psychosen. Das hier beobachtete zwanghafte Nachsprechen ge-
hort zur dritten Gruppe. Vor ihrer Erkrankung hatte die Patientin keine
Zwangsphidnomene geboten. Wir diirfen daher diese Erscheinungen als
Symptom der kérperlichen Erkrankung auffassen.

Zur Frage der Entstehungsbedingungen solcher Zwangserscheinungen
vertreten wir folgende Auffassung: es handelt sich bei diesen Zwingen
um Phénomene, die bei funktionell oder morphologisch falbaren cere-
bralen Stérungen auftreten kénnen. FaBit man die Anankasmen abnor-
mer Personlichkeiten, bei denen wir mit Kurt SCHNEIDER die Annahme
einer ,,Krankheit‘‘ verneinen, als ,,Pathovariation‘ im Sinne von Q. Voar
auf, so ist es einleuchtend, daf eine solche ,,Abweichung von der nor-
malen Funktion* auch durch einen Morbus gesetzt werden kann. Die
Funktionsstérung 16t Strebungen wirksam werden, die im gesunden
Seelenleben gebremst oder unterdriickt werden.

Da eine Verdnderung der normalen Funktion sowohl in Phasen der
Angst, der iiberwertigen Sorge, einer starken physischen Erschopfung,
aber auch infolge fallbarer organischer Verdnderungen der die Funktion
tragenden korperlichen Korrelate denkbar ist, lassen sich alle Zwangs-
phidnomene von der iiberwertigen Sorge (als normnahes, nur intensitativ
gesteigertes Phinomen) bis zum Zwangsdenken beim Blickkrampf oder
bei einer Stammgangliensklerose als Varianten einer allerdings sehr
komplex zu denkenden Hirnfunktion auffassen.
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Es handelt sich hier allerdings weder um ein anankastisches Nach-
sprechen, noch um ein rein motorisch ablaufendes Iterationsphénomen.
Wir mochten das beobachtete Syndrom daher zur Gruppe der ,,primdren
Zwangstriebe* zahlen, die sowohl als Pathovariation vorkommen (als
Stehltrieb, Brandstiftungstrieb, ,,Dipsomanie) als auch durch einen
somatischen, meist cerebralen ProzeB in Gang gebracht werden kinnen.

Daszwanghafte Nachsprechen und der Zwangsantrieb, auch die eigenen
‘Worte nachzusprechen, ist daher ein psychisches Symptom des cerebralen
Prozesses, der sich im kdrperlichen Bereich in der Erscheinung der Fett-
sucht (einschlieBlich der dbrigen pathophysiologischen Befunde) und auf
dem Grenzgebiet zwischen psychischen und somatischen Phénomenen im
Symptom der dranghaft enthemmten FreBgier manifestiert. Dafl sich der
korperliche Prozef} bei seinem Einbruch in die Funktion der Sprache ein-
drucksvoller und vieldeutiger darstellt als bei den vergleichsweise ein-
dimensionalen, rein somatischen Moglichkeiten, ist bei der Reagibilitédt und
Verwundbarkeit derdie,,Sprache konstituierenden‘ Funktionen verstind-
lich und entspricht ihrem hohen Stellenwert in der Ordnung der psycho-
physischen Phinomene,
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