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Bei Literaturstudicn zum Zwangsproblem (1917--1948) hatte sieh 
folgende Feststellung ergeben: 

Neben den Zw~ngserscheinungen bei anankastischen PersSnlichkeiten 
nnd den sogenannten zwangsneurotischen Entwicklungen gibt es - -  auBer 
den Zw~ngen im Rahmen der Schizophrenie und Cyklothymie - -  Zwangs- 
ph~inomene Ms Symptom kSrperlich faBbgrer Krankheiten. Hier treten 
bei Menschen, die vor ihrer Erkrankung hie an Zwangserseheinungen ge- 
litten haben, oder zumindest nicht yon ihnen bel~stigt wurden, Zwangs- 
phgnomene euf, wie wir sie sonst vorwiegend bei anenkastischen Psycho- 
pathen oder der sogenennten ,,Zwangsneurose" zu sehen pflegen. 

Diese Erscheinnngen sind erstmels 1921 bei postencephMitischen 
Parkinsonisten beobachtet worden. MAY~I~-G~oss und STEISEt~ fanden 
bei einem 22j~hrigen, frtiher psychisch unauffiilligen Studenten neben 
den beim Parkinsonismus iiblichen neurologischen StSrungen els Sym- 
ptom der psychischen Ver~nderung Registrierzwgnge und Zwei/elsucht. 
Des Auftreten ~hnlicher Erscheinungen ist sp~ter yon zehlreichen Au- 
toren best~tigt worden (B]~RTOLA~I, v. BOGAEI%T, GOLDSTEI~, SKALWEIT, 
S T ~  u. a. m.). ]~esondere Beachtung fend eine Mitteilung yon EWALD : 
Er  beschrieb 5 Petienten, deren Zwangsgedanken und Zwangsantriebe 
nur w~hrend der postencephMitischen ,,Schauenf~lle" auftraten. Die 
hierbei auftretende ,,I~6viation conjugu6e" ist seiner Ansicht nach in 
einer Hirnstammaffektion begriinde~, die nicht nur des rein motorische 
Augensyndrom bewirkt, sondern euch schizophrene Symptome zeigen 
kann. 

Schon frfiher hatte man ~hnliehe ,,motorische" Zwengserseheinungen 
beobaehtet. I-IA~K0WEK griff die erstmMs yon TI~OUSSEAU gemach~e 
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Feststellung auf, dab Postencephalitiker an dem Zwang leiden kSnnen, 
aufspringen zu mfissen. Er  nannte dieses Symptom, das TROVSSEAU bei 
einem HSfling Napoleons beobachtet  hatte, der entgegen der Etikette 
nicht sitzen bleiben konnte, Akathisie. 

Von den zahlreichen Arbeiten fiber Zwangsph~tnomene im Verlauf 
postencephalitischer Wesensiinderungen soll nur noch auf die Studien 
yon THvRzo und KATO~A, sowie yon B ~ n D ~ K  hingewiesen werden. Die 
Autoren behandelten das Problem des zwanghaften Redens oder Schrei- 
ens, das man seit BE~EDEK mit  dem Terminus, ,Klazomanie"  1 bezeichnet 
hat. 

Beobachtungen fiber zwangha/tes Sprechen als Symptom einer k5rper- 
lieh begrfindbaren Psychose sind im fibrigen au•ergew5hnlich selten. Wir 
kennen nur die Dissertation yon KRvPP aus dem Jahre 1919,1Jber eine 
merkwfirdige Art des Zwangssprechens". Er beschrieb einen 64j~thrigen 
Mann, der seit Jahren schwerhSrig war und bei der Klinlkaufnahme die 
Symptome einer allgemeinen Atherosklerose bei erhShtem Blutdruek bot. 
Der Pat ient  hat te  frfiher nie Zwangserscheinungen gehabt. Seit Dezember 
1918 sprach er 5fters sinnlose Worte aus (,,Manessi", ,,Badesi", ,,Liss", 
,iEliss" usw.). Dieser Zwang steigerte sich zuweilen zu stundenlangem 
Spreehen. Bei der Aufnahme war er ruhig, einsichtig und besonnen. 
Wenn der ,,Zwang" fiber ihn kam, sprach er mit  zischend-bellenden 
Lauten u. a. auch v511ig unsinnige Verse vor sich hin : ,,Nasewitsch und 
ohne Fra, 18 Bienen sind schon da" oder ,,Ohne Fuchs und ohne F15h, 
Ahlewitsch Katineweh".  

W~hrend der mehrmonatigen klinisehen Beobachtung wirkte er h~ufig 
paranoid, er glaubte, die Arznei sei vergiftet und iiu~erte in hypoehon- 
drischer Weise seine Besehwerden. Bei Aufregungen, etwa ws des 
Besuehes der Ehefrau, nahm das Zwangsspreehen zu. 

KRUPP hielt in seiner Analyse des Ph~nomens die Kriterien des sub~ 
jektiven Zwanges ffir erffillt. Die Frage, ob bei dem Patienten Zwangs- 
handlungen als Ausdruek primi~rer Zwangsgedanken oder primiirer 
Zwangstriebe vorlagen, blieb often. 

Nach einer (Jbersieht fiber die wenigen Arbeiten zum Ph~nomen des 
zwanghaften Sprechens (P~IETK, WERNICKE) schlieftt KRur'P seine Studie 
mit  folgender Feststellung ab: . . . . .  daft es sich hier (sc. wie auch bei 
den F~llen y o n  RIETH) um arteriosklerotisehe Hirnprozesse handelt, ist 
interessant genug, obschon wir zuni~chst nichts weiter kSnnen, als diese 
Tatsaehen zu registrieren." In  jfingster Zeit befal3ten sieh G E ~ E R  und 
SIMO~YI mit  ~thnlichen Fragen. 

Bevor wir nun mit der Registrierung eines weiteren Falles beginnen, 
an dem wir das Auftreten zwanghafter Sprachvorgs im l~ahmen 

1 klazo, (griechisch) ich brtille. 
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k6rperlich fM~barer Hirnprozesse beobachten k6nnen, seien einige Hin- 
weise zum Phiinomen des subjektiven Zwanges gegeben: 

FranzSsisehe Autoren (u. a. MOREL 1866) befM~ten sich erstmMs mit  
dem Begriff des Zwanges, ein Begriff, der v. KRAFFT-EBI~G 1867 in die 
deutsche Faehliteratur iibernommen wurde. Mit den Arbeiten yon GRIE- 
SI~GE~ und WESTP~AL setzte dann eine Jahrzehnte w~hrende Arbeit am 
,,Begriff des Zwanges" ein, die in den Studien yon KURT SC~NnlDER 
einen vorl~ufigen Absehlug gefunden hat. Man spricht heute yon Zwangs- 
ph~nomenen, wenn jemand ,,BewuBtseinsinhalte nicht loswerden kann, 
obsehon er sie als unsinnig oder als ohne Grund beherrschend und be- 
harrend beurteilt". 

Neben definitorisehen l~ragen, die bei der iiquivoken Bedeutung des 
Wortes ,,Zwang" besonders wiehtig, abet aueh besonders schwierig sind, 
da mit  diesem Wort  ganz heterogene psychologisehe und somatisehe Tat- 
best~nde gemeint sein k6nnen, befaBte sich die klinische Psychopatholo- 
gie auch mit den Entwicklungsbedingungen der Zwi~nge. Manche Autoren, 
vor allem Bu~IKE, vertraten die intellelctuelle Genese und faBten den 
Zwang lediglich als formale StSrung des Gedankenganges auf, andere 
neigten mehr zur  Annahme einer a//elctiven Genese, wie man sie sich auf  
dem Boden einer ,,Psychasthenie '~ im Sinne JAN~TS vorstellen kann. 

Die Mehrzahl der modernen Autoren vertr i t t  einen vermittelnden 
Standpunkt  (so Kv~T S c ~ I D ~ n ) ,  wenn aueh die psychoanalytischen 
und triebdynamischen Erkl~rungsversuche seit FrieND an Bedeutung 
gewonnen haben. Die yon J~S~E~S und Kvn~ SChneIDeR am Ph~tnomen 
gewonnene Anschauung ,,Zwang ist nut  auf dem Boden willkfirlichen, 
lenkbaren Seelenlebens m6glich" erseheint uns richtig, wenn man auch 
zugeben wird, dab die Entstehungsbedingungen der Zwi~nge wie die fast 
aller seelischen Ph~nomene in den der Willkfir und Lenkung nicht zu- 
g~nglichen Bereichen des Psychischen gesucht werden mfissen. Diese 
,,Bereiche" entsprechen wohl dem, was K ~ T  SC~EIDEI~ den ,,Unter- 
grund" nennt. 

Wir geben nun einen Berieht fiber klinische Beobaehtungen bei einer 
63 j~hrigen Patientin, die im Frfihj ahr 1949 an einer cerebralen Fet tsucht  
yon ungew6hnliehem AusmaB erkrankte. Zur gleiehen Zeit entwickelte 
sich bei ihr der Zwang, alles, was sic hSrte, nachzusprechen. Dieser Zwang 
wurde allmi~hlieh so stark, dag sie auch Worte und S~tze nachsprach, 
die gar nicht an sie gerichtet waren. Wegen der Schwierigkeit h~uslieher 
Pflege wurde sie im 1K~rz 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 F~milien~n~mnese ergab keinen AnhMt ffir Nervenleiden oder Stoffwechsel- 
erkrankungen. Die Pat. soll sich naoh normMer Geburt gut entwiekelt haben, in 
der Sehule sei sie eine durohsohnittliohe Sohiilerin gewesen. Danaeh habe sie eine 



54 W. DE BOOR, W. SPIEGELI-IOFF und A. STAMAILEP.: 

Stelle als Hausmadchen a ngetreten. Mit 21 Jahren hatte sic ein uneheliches Kind. - -  
Im Jabre 1914 ]ernte sie - -  27jMzrig - -  ihren Mann kennen, 1917 erfolgte die 
I:[eirat. Der Ehemann war Witwer mit 3 I(indern, die neu gesehlossene Ehe blieb 
kinderlos. 

Der Mann berichtete, dab er bis zum Beginn der Erkrankung, die man etwa 
auf den Herbst 1948 datieren kSnne, keine auff~lhgen St5rungen an seiner Frau 
bemerkt babe, woht babe sie 1945, ats er kurzfristig yon den Amerikanern verhaftet 
gewesen sei, einige Tage verwirrt gesproehen und bei den Nachbarn ge~uI~ert, ihr 
Mann sei gefallen. Der Zustand sei aber baId wieder abgektungen. In den Jabren 
]945--1948 babe die Fran, die immer ein stattliehes KSrpergewieht besessen habe, 
st~ndig abgenommen. Zuweilen sei sie ihm matter vorgekommen als frfiher, den 
Hausha]t habe sie aber noeh gut versehen kSnnen. 

Seit der Wi~hrungsreform babe sie raseh an Gewicht zugenommen und sie sei 
ethos vergeBlieh geworden, die Betten seien oft nieht gemaeht gewesen, das Essen 
lieB sie anbrennen, und die Wgsche wurde nieht gewa~ehen, w~hrend sie den I-Iaus- 
halt friiher tadellos versehen habe und mit groiier Strenge fiber atles gewaeht babe. 
Besonders die Stiefkinder h~tten sehr unter ihrer Strenge leiden miissen, sie batten 
ohne Aussicht auf :Belohmmgen oder Vergnfigungen sti~ndig im Haus und Hof 
arbeiten mfissen. 

Im M~rz 1949 habe er ffir einige Tage in die Eifet fahren mfissen. Bei seiner 
Riickkehr habe die Frgu ihn sofort naeh Geld gefragt, nnd er babe festste]len 
miissen, dal~ sie das ganze Wirtseh~ftsgeld ausgegeben habe trod u. a. fiir 36 D~[ 
Schokolade gekauft babe. Seine Vor~dirs babe sie gleiehgiiltig angehSrb und sie 
sei far nieht darauf eingegangen. Da man an eine krankhafte StSrung gedacht 
habe, sei sie dann zur Beobaehtung in ein Krankenhaus aufgenommen worden. 

Im Xrankenhaus wurde eine ,,konstitutionelle Fettsueht" diagnostiziert. Die 
Pat. klagte bei der Aufnahme (26.4. 1949) fiber starke Gewiehtszunahme, fiber 
HeiBhunger und s~arke Mtidigkeit. Aueh t~gsfiber schlafe sie plStzlieh ein. Ferner 
beriehtete sie fiber StSrungen des Denkens, die Gedgnken seien ma~ehmal ,,wie 
abgesehnitten". - -  

Im Aufnahmebefund ist nur eine starke Adipositas (105 kg) verzeichnet, ferner 
eine Cyanose des Gesichtes. )~al~bare endokrine StSrungen yon seiten der Hypo- 
physe oder der Schilddrtise fanden sieh nieht. Xein Anhalt s einen Hirntumor, 
m~Bige Atherosklerose bei normalem Blntdruck (150/80). An psychisehen Ab- 
sonderliehkeiten wird nnr el~-gtmt,, dab sie ,,auf Fr~gen h~ufig Antworten gebe 
und manchmal mitten im Satz stecken bleibe, ohne den Gedanken fortzuftihren". - -  
Entlassung nach 4wSehiger Behandtung mit geringer Gewichts~bnahme bei kom- 
pensiertem Kreislauf. 

Naeh der l~fickkehr - -  so berichtete der Ehemann welter - -  sei es immer 
Sehwieriger mit ihr geworden, sie babe aueh nachts essen wollen, obwohl sie am 
Tage grebe Mengen zu sieh genonlmen habe. Bereits ~ Std nach dem Friihstfick 
habe sie wieder fiber Hunger geldagt und 6fters halbgares Fleisch aus dem Topf 
genommen nnd gegessen. Die SprachstSrung sei ihm seit Ende 1949 aufgefatlen. 
Fragden die Nachbarn sie naeh ihrem Befinden, so wiederholte sie zun~cbsfG die 
Frage, um dann zu ~ntworten. Allmi~hlieh habe sie begonnen, auch die Worte der 
anderen zu wiederholen, die nieht direkt an sie gerichtet waren. Mitre Febru~r 1950 
sei sie unsauber geworden, und da aueh die Pfiege bei ihrer Dieke nicht mehr zu 
bew~ltigen war, habe sie der Hausarzt in die Klinik eingewiesen. 

Die Schwester der Patientin erg~nzf, e diese Angaben und beriehtete, dab sie 
im )[ai 1949 erfahren babe, der Ehemann woI1e die Frau in die Anstalt G. bringen, 
da sie ,,alles nachspraohe". Sie habe sie dann aufgesueht und dieses ,,Nachspreehen" 
erstmals ira Mai 1949 festgestellt. Friiher sei die Schwester lebensfroh und vergnfigt 
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gewesen, sic sei gerne auf Schtitzenfeste und zum Karneval gegangen. Damals habe 
die Schwester nieht mehr richtig gearbeitet nnd begonnen, gierig zu essen. 

Die Sbieftochter berichtete yon der sehr strengen, ja fast grausamen Erziehung 
durch die Stiefmutter. Sic babe sic oft geschlagen und sie ohne Essen ins Bert ge- 
schickt. Ein Kind sei einmal 3 Tage eingesperrt und ohne Essen geblieben, bis eine 
Naehbarin sich seiner erbarmt habe. Vor 1 ~ Jahren sei sic so dick geworden und 
habe begonnen, gierig zu essen, so babe sic ein Kaninchen allein essen k6nnen und 
einen Laib Brot. Auch die Gier naeh Siil]igkeiten 
sei ihr aufgefallen. 

Bei der Aufnahme machte die Pat. folgende 
Angaben (23.3. 1950): Sie leide darunter, dab 
sic alles nachspreehen mtisse, sie kSnne nicht 
sagen, warum sic das tun miisse. Im iibrigen ergab 
die Exploration bei der Aufnahme nur Angaben, 
die sich im ganzen mit der Fremdanamnese 
deckten. 

K6rperlicher Be]und: 63 j~hrige Put. mit hoch- 
gradiger Adipositas (143 kg, Abb. 1). Leichte 
Dyspnoe, Cyanose des Gesichtes. RR:  170/90. 
]3ei der internistischen Ubersiehtsuntersuchung 
war zun~chst kein krankhaf~er Befund zu er- 
heben. 

Neurologisch: Keine faI~baren Ausfallserschei- 
nungen. Die Reflex~ waren, soweit prfifbar, aus- 
15sbar. Pyramidenzeiehen fanden sich nicht. 
Keine sensiblen oder motorischen Ausfallser- 
seheinungen. Blasen-Mastdarm-Funktion nicht 
ganz intakt. Menopause seit dem 47. Jahr.  

Psychischer Be]und: Die Put. war nicht be- 
wu~tseinsgetriibt, keine fal~baren Einschr~n- 
kungen der BewuBtseinst~tigkeit, auch keine 
Desorientiertheit. Keine grSberen F~nktions- 
stSrungen im Bereieh der Wahrnehmung, keine 
Sinnest~usehungen, Wahnwahrnehmungen usw. 
Es bestand kein Anhalt fiir die Annahme einer 
schizophrenen Psyehose. Die affektiven Seiten 
der Pers5nlichkeit erschienen ver~ndert, ohne Abb. 1. 
eine klare Prgzisierung dcr ,,Wesensgnderung" 
zu erm5glichen. Der Kontakt  war gut, die affektive Resonanz war erhalten. Die 
Intelligenz zeigte, soweit sic priifbar wurde, keine grobe ZerstSrung. Auch das 
Gedgchtnis und die Merkf~higkeit waren nieht nennenswert ver~ndert. Das auf- 
fallendste Symptom war ihr Nachsprechen, ein Ph~nomen, das im folgenden ge- 
nauer besehrieben und auf seine Entstehungsbedingungen hin untersucht werden 
soil. 

Die Pat.  wiederholte jeden an sie gerichteten Satz entwcder ganz - -  bei ent- 
sprechender Kiirze - -  oder in seinen SehluBworten. Sic nahm fast nie Umstellungen 
in der Wortfolge vor, sondern wiederholte die Sgtze echohaft und damit oft sinn- 
widrig. Auch die pers5nliehe Anrede oblag dem Wiederholungsprinzip, so dab sic, 
fragte man etwa: ,,Wie geht es, Frau M.", zun~ehst wiederhol~e: ,,Wie geht es, 
Frau M." und dann erst die Frage ]akoniseh mit , ,gut" oder ,,sehlecht" beant- 
wortete. Eingestreute Fremdworte oder die Namen ihr unbekannter Dinge oder 
Personen wurden unterschiedslos in den Kreis der Wiederholungen einbezogen. 
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Aueh sehwierige ~%chgusdrticks wiecIerhol~,e sie, otme die WorSe zu verst/immeln. 
(Etwa ,,Adiadochokinese") (fixiert asf Spr~chplatte). 

Die ~J~i*teilung der Pat;., sis leids un*sr dsm ,,Nachspreehen.~{iissen" ver~nl.aBte 
uns nun, d~s Ph~nomen einer eingehenden psychop~thologisshsn Analyse zu unter- 
ziehen in der Absieht, e~0waige zw~nghaf'ts Mechanismen zu eruieren, die den 
Kriterien eines subjektiven Zwanges standhalten. 

Alle diesbeziiglichen Unt~rsuch~mgen ergs.ben zwa.r k~ine gsmz eindeutigen 
t%sulta.te, e.in Erge.bnis, das nicht nut auf die eingeschrgnk"t.en spr~ehlichen MSg- 
lichkeiten der Vers~ndigung zuriickzufiihren is~, dg die Pat. js, jede a.n sie gestellte 
Frage je nach den ~ktuetlsn Bedingungsn 2-- t5mal wiederhoIte, sondsrn auch 
veto Gesichtspunkt des im g~nzen doeh gessnkten PersSnlishkeitsnive~us ~us 
gesshen werden mull  Eine befriedigende phanomenologische Analyse subjektiver 
Zw~ngsmeeh~nismen ist im Grunde nur bei differenzierte~ PersSnlichkeiten mSg~ 
lich. Diesem Ansprnch hgt-te die P~ .  sichsr auch vet ihrer Erkranle, mg nicht YoU 
gentig~, ~schweige dean jetzt under den verandertsn soma~ischen Bedingungen 
tier organischen I-tirnkrankhei~. Immerl-gn ergaben sich dooh einige Kinweise anf 
d~s St~jrende und Befremdende dieses ,,Zwanges", ~ltes Geh5rte n~ehspreehen zu 
miissen, selbst wenn die Patientin den Ausdruek ,,Zw~ng" hie br~uehte u n d e r  
aueh yon uns nicht in die Diskussion eingeftihrt wnrde. 

l~esonders wich~ig fiir die Ann~hme subjek~iver Zwangssrlebnisse ersehienen 
nns folgende Beobs.chtnngen: W~hrend einer langeren Exptor'at, ion, die ausseMiel~- 
lieh dem Ziele dien~e, yon ihr zu erfa.h~,en, wgrum sie deem a tles n~chsprechen 
miisse, sagte sie plStzlieh: ,,Je~z~ h~be ieh e~w~s vert~lt~ !" Bei der t~konstruktion 
des vo~'hergeg~ngenen Teiles des Gesprgehes ergab sieh d~s yon ihr ertebte Ver~ 
saumnis, die mehrf~ch an sie gestellte Frsge: ,,Wie ist Ihnen denn, wenn Sie nieht 
nschspreehen" nicht wiederholt zu haben, und sie g~b auch sn, ein ,,un~ngenehmes 
Gef ahl" in der I-ierzgegend zu empfmden, wenn sie einm~l nieh~ nachspreehe. 
Andererseits erg~i.be sieh eine ,,a.ngenehme Empfindung", wenn sie dem Drang, 
naehzuspreehen , nachgebe. 

Bei einer Priifung naeh dem grot~en Apbasie-Sehem~ zeigte sich eine int~kte 
Spontt~nspraehe, yon der jedoeh nut selten Gebraueh gemaeht, wnrde und ein vOllig 
erhaltenes Spr~ehverstgndnis. Gelegen~lieh f~nden sieh WortfindungsstSrungen, 
Die Spon~nspraehe konnte jedoeh nur beobaehtet werden, wenn eine Situation 
einen besonderen ,,Aufforderungseh~r~kter" bestir. So wiederholte die Patient, in 
uuf der Toilette e~wa 15m~l den Sa.~z: ,,Gebt mir etwus Papier, da.mi~ ich mir dea 
Pope ~Dwischen ka~m." - -  Auf dem Rii~kweg yon der Toilet~e zum Un~ensuchnngs- 
zimmer s~ie~ sie, ohne ft~baases Me, iv und ohne erkennbare guSere Verantassung 
plStzlieh ~olgenden bl~sphemisehen S~tz ~us. ,,Der Mnt~er Go~es ein Kind ge- 
mseht und dem geiligen C, eist d e n . . .  (es iblgte im KSlner D[glekt eine nnreferier- 
bgre 0bszSnit~t) . . .  m~eht zusammert eine Murk aeh~0zig. ~ ~-- Blasphemisehe 
8prachantriebe dieser Ar~ wsren nur getegentlich festzus~ellen, ~r~en sie uber ~uf, 
dann wiederholte sie ~uch diese S~.~,ze mehrmals, ohne eh~en s~rkeren Affek~ zu 
zeigen. 

Zur Sprache setbst~ is~ zu sagen, d~B sie nngewShnlich moduI~t.ions~rm war nnd 
einem extr~pyr~mid~len Spraehtyp S, hnelte. Mit tier zunehmenden som~tisehen 
Versehleehterung gnder~,e sieh ~uch die Spraehe, sic wnrde noeh einf6rmiger, ~us- 
druekssehwgcher, zuletz~ ~ueh so undeutlieh, dal~ m~n kaum noeh ein Wor~ ver. 
s~ehen konn~e. In  diesem S~dinln bewegte die ]Pg~ientin zei~weise nut noeh die 
Liplaen und den Unt~rkiefer im 8inne einer jnt.endier~n, s, ber nieht- mehr vollzieh- 
baren Wiederholung. Die Spr~che zeig~e such einen deuthehen Un~erse.hied zwisehen 
dem Hinteiern beim ,,N'~ehspreehen ' '  und dera zwar ansdruckslosen, a ber doeh 
,,natiirliehen", wgrmeren and weniger s en Spontsnspreehen. 
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Ergebnisse der pharmakopsychologischen Untersuchungen: Ziel dieser Unter- 
suehungen war es, das sprachiiche VerbMten unter wechselnden, uber bekannten 
Bedingungen zu studieren. Zun~ehst ergab sieh eine deutliche Abh~ngigkeit der 
Sprachintensit~t you der Nuhrungsaufnahme. Im Hungerzustande vollzog sieh das 
Nachsprechen lebhaft, fast sthenisch, und mit grSBerer Frische, w~hrend nach dem 
Essen nur matt und lustlos, gleichsam ,,pfliehtgem~B" n~ehgesprochen wurde. 

CoMein-Pervitin-Ve,rs~teh: Aul3er einer grSBeren Frische und einer Zunahme der 
gesamten Motorik zeigte sich am ,,Typus" des Naehspreehens keine faSbare Ver- 
anderung. Allerdings waren die Gespr~che fiber Themen mSgIieh, die unter den 
gewShnlichen Bedingungen nicht zur Stimulierung der Spont~nspruchs uusreichten. 

Pyri/erversuch: Keine Ver~nderung des formMen Spraehablaufes, aber starke 
thematische Einschr~nkung auf das, was sis im Fieber Ms vsr~nderte Leiblichkeit 
erlebte und mit i~ugstlichem Affekt beantwortete. W~hrend des Versuehes weinte 
sie h~ufig, Arme und Beine wursn in einer st~ndigen rhythmisshsn Unruhe. l~Iehr- 
fash deutets sie auf die gegeniiberliegende Wand und gab an, Tiere (ttunde) und 
die Madonna zu sehen. Diese optischen HMluzinutionen, die nur wahrend der Be- 
lust,ung im Fieberversueh uuftruten, dfirfen uls Fank~ionsstSrung im Sinne einer 
,,pedunkul~ren HMluzinose" (Lhermitte) uufgefaBt werden. 

Alte weiteren pharmakopsychologisehen Untsrsuchungen (Adrenalin, Kaffee, 
Evipan, Strophunthin, Tee) erguben nur geringe quantitative Varianten, die fast 
uusschlieglich den InhMt des Gesprochenen, nicht aber die Form der sprachliehen 
Abl~ufe betrufen. 

Die starke Fettsueht in Verbindung mit einer dranghafVen Enthemmung des 
EBtriebes (Bulimie) v~ranlaSte uns zu einer eingehenden Funktionsprtifung des 
hypophysi~r-diencephalen Systems, auf dessen mSgliehe Beteiligung bereits das 
Ensephalogramm hingewiesen butte. 

Ergebnisse der pathophysiologischen Untersucl~ungsn: Die RSntgenuufnahme des 
Sehi~dels seitlish zeigte eine normMe Knoshenstruktur der Seltaabgrenztmg. Das 
Verhi~ltnis des SeUadurchmessers zur L~nge der Sch~delbasis betrug 1:6,5 und 
liegt innerhMb der Norm (Lo~E~cz). Die Untersuchung des Augenhintergrundes 
ergab keinen Anhalt ffir sine Einengung des Gesiehtsfeldes oder fiir ein zentrMes 
Skotom (Prof. GLEES, Univ.-Augenklinik KOln). - -  Eine Krsislaufregulations- 
prfiflmg nach SCHELLO~-G war aus ~u~ereu Grfindsn nicht durchzuffihren. 

Die Truubenzuckerbelastung naeh TRX~rGOTT-STAuB ergab einsn Anstieg des 
Btutzuskers yon 100 rag% niishtern uuf 250 rag% nach 90 min, mit Abi~lt auf 
200 rag% naeh 120 rain. Naeh der zweiten Zuckergabe kein erneuter Anstieg des 
BZ. Der Ausgangswert wurde erst naeh 300 rain erreicht. Bei einer KontroU- 
behstung ergub sish ein deutlieh negativer Staubeffskt. Der Kurvenverlauf spricht 
fiir einen lutenten Diabetes. Die Nierensehwelle f/Jr Zucker lag bei einem Blutzucker- 
weft yon 160 mg%. 

Die Insulinbelastung mit 10 E Altinsulin i,m. zeigte ein Absinken des BZ yon 
92 rag~ auf 68 mg(}~ nach 90 rain, einen Wiederunstieg auf 82 mggo nuch 180 rain 
und einen erneuten Abfall uuf 54 mg~ hash 210 rain. Der Normulwert w~lrde nach 
300 min wiedsr erreicht. Hypogtyk/~misehe Erseheinungen traten nisht auf. Die 
Werte liegen somit innerhalb der physiologisshen Schwunkungsbreite (WI~'f;.LER 
und FROESOI~LI~). Der Befund sprieht ffir ein gut funktionierendes AdrsnMsystem 
und ffir eine gute hypophys~ire Gegsnregulation (tIocssau LtrcXE). 

Die Blutzueksrkurve nach 1 mg Suprarenin subeut.un ergub einen Anstieg des 
Blutzuckers yon 122 rag% auf 184 rag% nach 105 rain. ~;ber langsum abfallende 
Werte wurde der Ausgangspunkt erst nuch 235 rain erreicht. Zur Annahme 
einer hyperregulutorisehen t~eaktionsform nach STUI~ lagen die Spitzsnwerte des 
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Blutzuckers nicht hoch genug. Die verz6gerte Rfickkehr des BZ zur Norm wird auf 
eifle ungeniigende insul~re Gegenregulation bezogen. 

~ach i. v. Gabe yon 0,1 mg Suprarenin stieg der Blutdruck sofort von 160/100 
auf 210/110 mm Hg bei starker Taehyeardie, stenocardisehen Symptomen und all- 
gemeiner Unruhe. Der Blutdruck blieb 5 rain auf der angegebenen H5he, die Aus- 
gangswerte wurden erst nach 18 rain wieder erreicht. 

Der ~uhe-Grundumsatz war am 3,3O/o gesenkt (K~iPPI~G-Apparatur). Nach 
einer Gabe yon 250 g Fleiseh, 30 g Butter und 50 g Brot betrug der Grundumsatz 
--1,3%. Eine sichere Unterfunktion der Schilddrfise l~Bt sich aus dem ~uhe- 
umsatzwert nicht ableiten. Die fehlende spezifiseh-dynamische Wirkung wird, da 
eine Erni~hrungsperiode mit normalem Eiweil~gehalt vorausging, als Symptom einer 
Insuffizienz des Hypophysenvorderl~ppens gewertet (KNI~PI~). 

Oer Wasserbe]astungsversueh deckte eine erhebliche Neigung zur Wasserreten- 
tion nach einer Gabe yon 1500 cm a Tee auf. Der 4-Stundenwert betrug nur 100 cm 3 
(zweimalige Kontrolle, jeweils mit Blasenkatheterismus). Eine Erkrankung des 
~ierenparenehyms oder eine Dekompensation des Kreisiaufes, welche diesen nied- 
rigen Wert erkl~ren kSnnte, lagen nieht vor. Der Befund wird als Zeichen einer 
hypophys~r-diencephalen StSrung aufgefai~t. Wasserbelastungsversuche unter 
I~Iypophysin und Thyroxin nach D ~ M  waren nicht mehr durehffihrbar. 

I)er Pyriferversueh mit 1 cm 3 Pyrifer St~rke I erg~b eine ~usgesproehen starke 
und protahiert verlaufende Fieberreaktion mit versp/~tetem Anspringen. l~ach 
5 Std wurde eine Maximaltemperatur yon ~0,3 ~ erreicht, die mit nut geringen 
Sehw~nkungen 13 Std anhie]~. Nach 27 Std betrug die KSrpertemperatur immer 
noch 39 ~ sie fiel dann sehnell ~uf 37 ~ ~b. lkTaeh 37 Std trat  nochmals eine leichte 
Fieberreaktion auf (38,9% die endgfiltige Entfieberung erfolgte nach 49 Std. Bei 
Aussehlu$ eines latenten Infektes kann der stark positive Pyriferversueh als Zeiehen 
einer zentralen WiirmeregulationsstSrung aufgefaB~ werden, tier auf eine Zwisehen- 
hirnstSrung hinweist (MOLLW~ID~, SC~ELLO~G). 

Auch naeh der Injektion einer geringen Menge pathogener Keime (Spezialampulle 
Pyrifer mit 10 MilL Kolibakterien) war eine deutliehe, protahiert verlaufende 
Fieberreaktion nachzuweisen. Eine kiinisehe Bestatigung ffir das Vorliegen einer 
zentralen Warmeregulationsst~irung ergab aueh die starke Fieberreaktion tier Pat. 
~uf einen Blutergu$ ira li. Bein nach einer Verstanchung. Das hohe Fieber stand 
in keinem Verhaltnis zu dem geringffigigen Lokalbefund. 

D i e U n t e r s u c h u n g e n  ergeben also dasVor l iegen  eines l a t en t enDiabe t e s .  
F i i r  diese A n n a h m e  sprechen der  hohe  Blu tzuckerans t i eg  nach  perora le r  
T raubenzucke rgabe ,  der  nega t ive  S taubef fek t  und  die geringe Insul in-  
gegenregula t ion  im Adrena l inversuch .  Der  Pyr i ferversueh,  das  Ergebnis  
der  Wasse rbe l a s tung  und  die fehlende spezi f isch-dynamisehe Eiweig-  
wi rkung  auf  den Stoffwechselumsatz  werden als hypophys i i r -d iencepha le  
l%egulationsst6rungen gedeute t .  Sichere Zeichen fiir ein M yx5de m lagen 
n ieh t  vor, Ausf~lle der  Nebensch i lddr t i sen ta t igke i t  k o n n t e n  n ich t  nach-  
gewiesen werden.  Auch  fiir eine E r k r a n k u n g  der  1Nebennieren be s t a nd  kein  
Anha l t .  E in  typisehes  K r a n k h e i t s b i l d  im Sinne eines Morbus Cusm~G, 
einer  Akromega l i e  oder  einer D y s t r o p h i a  adiposogeni ta l i s  lag n ieh t  vor.  

E~'gebnis der Elektroencephalographie (Dr. GX~S~mT) : Die unipolaren Ableitungen 
ergaben beiderseits einen gut ausgepri~gten regelma$igen, in tier Frequenz yon 
8--8,5 pro see sehr konstanten, occipitMen Alpharhythmus yon 80--100 #V, 
der bei AugenSffnen prompt bloekiert wird. Die Betawellen erseheinen fiber den 
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parietalen, temporalen und oeeipit~len 1%gionen mit 25 pro sec unct 5--15 #V. Frontal 
erreiehen sie dagegen bei gleieher Frequenz ungew6hnlich hohe Amplituden bis zu 
50 #V. In allen Ableitungen finden sieh eingestreut einzelne 5--7 I-Iz-Zwisehen- 
wellen, deren Amplituden 80 #V nicht fibersteigen. Die bipolare 1%ihenablei~ung 
fiber beidert tIemisph/~ren ergibt niehts Neues. lq'rontal streut h/~ufig die ]~-Zaeke 
des EKG ein. Die Herzfrequenz betrug demnaeh w~hrend der Ableitung 64 pro mill. 
Die Pat. pflegt alle mfindlichen Aufforderungen, wie ,,Augen auf", ,,Augen zu", 
laut zu wiederholen, was zu Einstreuungen yon Muskelaktionsstr6men f(ihrt und 
Bewegungsartefakte verursaeht. 

Die kennzeichnenden Ver~nderungen des Hirnstrombildes bestehen in Ein- 
streuungen yon 5--7 pro see Zwischenwellen und hoehgespannter frontaler Beta- 
aktivit/~t. Solehe Ver/~nderungen sind besehrieben bei Hirnarteriosklerosen, sind 
aber hierfiir nieht pathognomonisch. 

Aus dem Verlau]: Der weitere klinisehe Verlauf zeigte ein weiteres Absinken der 
kSrperliehen und physisehen Funktionen. Er wurde komp]izier~ dureh Gewebsein- 
schmelzungen am li. Bein, die sehlieBlieh operativ versorgt werden muBten. Dazu 
kam eine sieh immer st/~rker auswirkende Funktionsst6rung des Schluckaktes, so 
dab die Pat. nur noeh flfissige Nahrung zu sieh nehmen konnte. Die apparative 
Behinderung der Spraehe war schlieBlieh so stark, dab eine Unterhaltung nieht 
mehr m6glieh war. Es traten orale Einstellungsmeehanismen auf und aueh in der 
Motorik der H/~nde stellten sieh automatisehe Bewegungen im Sinne einer Eeho- 
praxis ein. Die Pat. lieB unter sieh und war sub finem stets subfebril bis febril. 
Die schleiehende Infektion konnte schlieBlieh medikament6s (Sulfonamide, Peni- 
cillin) niebt mehr beherrseht werden. 

Vor der Mitteilung der morphologisehen ]3efunde soll noeh auf einige 
psyehologiseh wiehtige l%kten eingegangen werden, die sieh im Verl~uf 
der mehrmon~tigen Beobaehtungszeit eruieren liel~en. Wenn auch mit 
ihrer Hilfe eine psyehologische Deutung des Ph/inomens nieht m6glieh 
ist, so ergeben sich dooh Interpretationsm6gliehkeiten aus der Lebensge- 
sehiehte, die zur Diskussion gestellt werden k6nnen. - -  Auf den nahen 
Zusammenhang yon ~qchuld und Zwang hat vor allem die F~t~uDsehe 
Schule immer wieder hingewiesen. Folgt man diesen Theorien und sueht 
naeh psyehologisch-biographisehem Material for die Entstehungsbedin- 
gungen des psychologischen Anteils ~n der Bildung des Ges~mtph/~nomens, 
so darf man eine Mitteilung der P~tientin, die sie spontan machte, nicht 
unberiieksiehtigt lassen. Es fiel auf, d~l] die Patientin immer wieder yon 
einer ,,Kirmes" erz~thlte, bei der sie einen Mann kennengelernt habe, mit 
dem sie ,,fremd gegangen" sei. Sic bemerkte, sie dfirfe d~von nicht 
spreehen, man wi~rde sic an den Galgen bringen. Es war nieht sicher zu 
ermitteln, ob tatsgchlieh ein derartiges Erlebnis vorhanden war, welches 
jetzt als unterirdiseh wirksames Schuldgeffihl den psyehologisehen Anteil 
der Symptombildung bestritt. DaB sehuldhafte Tendenzen bei ihr vor- 
lagen, konnte man aueh ihrem konstantem Aussprueh beim ,,Spiegel- 
versueh" entnehmen : Bei Betraeht.ung ihres Gesiehtes im Spiegel be~nt- 
wortete sie die Frage, wer denn das sei, stets mit der lakonisehen Fest- 
stellung: ,,Die biiBende Madonna." Aueh ihr Dieksein und ihr langes 
Krankenlager wurde yon ihr mehrfach in diesem Sinne bewertet, der 
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jedoch nach unserer  Auffassung n ich t  zur , ,Erkl~irung" des zwanghaf ten  
Nachsl0reehens als , ,Sf ihnehandlung"  herangezogen werden kann,  son- 
dern  eher als sekundgre  Motivierung,  als ,,Inhalt" i n t e rp re t i e r t  wird.  
Nieh t  unerw~hnt  b le iben da r f  b ier  das psyehologische Gewieht ,  d~s mSg- 
l icherweise die Tats~che des unehel ichen Kindes  hat ,  w~ihrend die legale 
Ehe  kinder los  blieb. Die P a t i e n t i n  war  Ka tho l ik in ,  und  obwohl  fiber ihre 
diesbezfig]iehe W e r t w e l t  n ight  viel  zu er fahren war, wu~ten  wi t  doch 
gus der  l~remdanamnese,  d~l~ sie sich formal  s te ts  den ki rchl iehen 
Pf l iehten unterworfen  ha t te .  

Morphologische Be]uncle. 
Aus dem Sektionsproto~olll: Starke Mlgemeine Fettsucht bei relativ kleinen H~n- 

den und FfiBen. - -  Bohnengro•es Meningeom der vorderen Sch~delgrube. - -  Dila- 
ration beider Herzkammern. Alte endocarditische Leiste an der Mitralis. - -  Hypo- 
stase beider Luugenunterlappen, Lungen6dem, Stauungsmilz. - -  Geringe arterio- 
sklerotisehe Schrumpfaieren. Geringe Arteriosklerose der Aorta und der tterzkranz- 
gef~e.  - -  Fettleber bei hochgradiger allgemeiner Adipositas. - -  Cholelitiasis der 
Gallenblase. - -  Uterus my0matosus. - -  Thrombose der li. Femoralvene. - -  Gering- 
gradige Xoloidstruma. (Leider wurden die Hormondrfisen naeh ihrer Herausnahme 
dureh einen ungliieldichen Umstand vernichtet.) 

Ma~ros~opischer Hirnbe/und: Gewieht 1200 g. Dureh Mittelhirnsehnitf ab- 
getrenutes Kleinhirn und Medull~ oblongata 130 g. Die'Meningen sind glatt und 
spiegelnd. Sie lassen sieh leicht abzieheu. Die Gef~il]e der Basis sind zart und ohne 
Einlagerungen. M~Bige allgemeine Stauung der Gefgl~e. 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 Sehl~fenlappenpol (Abb. 2). Vom Parietal- 
hirn erscheinen vor allem die unteren Lgppchenteile etwas atrolohiseh. Zur Seheitel- 
hShe und zum Oecipitalhirn bin nimmt die Atrophie an Intensit~it ab. Bei der Zer- 
legung des Gehirns in l~rontalseheiben zeigte sieh eine erhebliche symmetrische 
Ventrikelerweiterung vet allem der VorderhSrner. Das Ependym ist etwas f[eckig, 
keine Ependymitis granularis. Die Stammganglien sind sehr klein. Der Nucleus 
eaudatus ist in seinem vorderen Anteil zu einem schmalen, etwas brguulieh ver- 
fiirbten Streifen atrophiert. Auch der Nucleus Lentiformis ist relativ klein gegen- 
fiber dem Thalamus. Die Markl~ger und die groBen Kommissurensysteme sind 
gleiehfalls in ihrem Umfang reduziert. Man sieht, dal~ auch die medialen Anteile 
des Stirnhirns starker atrophiert sind. ]~ei den Schnitten dureh das Parietal- und 
Oeeipitalhirn sind die Stammgang]ien naeh hinten zunehmend besser erhalten. 
Innerh~lb des Hemisph~renmarkes sowie der Stammganglien und des Zwischen- 
hirns ist das Gewebe welch und porSs. Es finden sieh stecknadelkopfgroBe bis 
erbsengrol]e cystisehe Hohlr~ume (zum Teil postmortale Veriinderungen). Mark 
und graue Substanz sind sonst gut gegeneinander abgegrenz~. NIittelhirn, Klein- 
hirn und Medull~ oblongat~ sind makroskopiseh unauffallig. 

Gro]3hirn: Leichte 6demat6se Schwellung tier Meningen. Es besfeht ein erhebliehes 
Hirn6dem, das in erster Linie an den guBeren und inneren Oberflgehen, danu ~ber 
auch um viele Gef~tI]e des St~mm- und Zwisehenhirns sowie der groBen Marklager 
angeordnet ist. Dabei sind die ]rontalen Auteile des Gehirns deutlich stgrker 

1 Herrn Prof. I~EUPOLD sei ffir die freundliehe i]berlassung des Sektionsproto- 
kolls gedankt~. 
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betroffen als die occipitalen. Die Gef~tBe sind leicht erweitert  und  manche der kleinen 
Arter ien zeigen eine m/~Bige Wandfibrose. Die Endothel ien sind geschwollen und  
die Elastica in terna  ist an  einzelnen Stellen fleckf6rmig aufgesplittert .  Die Adven- 
t i t ia ist  aufgelockert und  die Virchow-Robinsonschen R~ume sind vereinzelt  bis 
zu einer stecknadelkopfgroBen Hohlraumbildung auseinancIergedrgngt (Abbildung). 
Manche Gef/~l~e - -  so besonders im Pallidum, Pu tamen  und an den anliegenden 
Markabschni t ten  - -  zeigen eine dichte Pseudol~alkablagerung in ihrer Wandung.  In  
den Bezirken stgrkerer serSser ] )urchtrgnkung,  so vor allem um die Ventrikel und 
die perivasculgren Hohlrgume herum, ist es zu einer Massenablagerung yon tropfigen 

Abb. 2. Hirnabrophie vor aIlem im Bereich des Fronfallapl3ens. Verkl. 1:0,5. 

Ausf/~llungen in Form yon Corpora amylacea gekommen. Vereinzelt zeigen sieh die 
Niederschl/~ge unregelm/~Biger und  unseharf  begrenzt.  I m  St i rnhi rn  und  Parietal-  
hirn,  im Ammonshirn,  in den Stammganglien mit  Ausnahme des Thalamus und im 
HypothMamus ist cIas Grundgewebe vielfach gro/3porig aujgelockert, wobei vor Mlem 
die atrophisehen Gebiete betroffen sind. An den Gef/~Ben bestehen keinerlei ent- 
ziindliehe Ver/~nderungen. 

In  der GrOl3hirnrinde beobachte t  man in allen Teilen einen Zellaus]all, vor allem 
in der 3. Rindenschicht. Die 2. und  4. sowie die unteren  Sehichten sind in der l~egel 
besser erhal ten (Abb. 3). Die Zellausf/~lle zeigen eine Akzentuierung in den auch 
schon makroskopisch s ichtbar  atrophischen Gebieten. ])as St i rnhi rn  ist  so in seirterz 
basalen Anteilen, am Pol und im Bereich der dr i t ten  FrontalwincIung am st/~rksten 
ver/~ndert, wobei es stellenweise zu einem starken Status sponffiosus uncI lamin&er 
l?indenablSsung gekommen ist. In  diesen Gebieten ist der sonst gut  erhMtene Sohicht- 
aufbau  der Rinde gestSrt. Auch im Inselgebiet, vor allem im vorderen Anteil, sind 
die Zellausf~lle sehr deutlich. Vom Ammonshorn ist das Subiculum und der Sommer- 
sche Sektor zellarm, w~hrend die Fascia denta ta  recht  gut  erhal ten ist. Vom Parie- 
ta lhi rn  zeigen in erster Linie die unteren L~ppchenabschnit te  einen lamin~ren Zell- 
ausfall der 3. Rindenschicht.  Demgegeniiber ist das Occipitalhirn, besonders die 
Sehrinde, gut  erhalten, wenn lamingre Zeilausf~lle auch hier stellenweise angetroffen 
werden. Von den Stammganglien ist der N~ecleus cauclatus weitaus am schwersten 
vergndert,  In  seinem vorderen Anteil  bes teht  er aus einem Streifen spongiSsen 
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Gewebes, in dem die Ganglienzellen stark reduziert  sind, w~thren4 es zu einer deut- 
lichen Gliavermehrung gekommen ist. In  seinem Schwanzteil ist er Wesentiich besser 
erhalten, wenn auch hier eine deutliche Zellminderung besteht ,  die vor allem die 
groBen Striatumzellen betroffen hat.  Auff~llig sind im Nuel. eaudatus erhebliehe 
Venenerweiterungen in Ventrikeln~he. Aueh das Putamen ist deutlieh atrophisch, 
wobei in gleicher Weise der vordere Anteil  die st&rkeren Ver~nderungen aufweist 
und  einen fast vSlligen Schwund der groBen, etwas weniger der kleinen Str iatum- 

Abb. 3. Status SlOongiosus und erheblicher Ganglienzellausfallin der dritten l~indenschicht (b). Die 
zweite (a) und vierte (c) l~indenschicht sind derngegenfibe~" besser erhalten. Thionin. Vcrgr. 1 : 53. 

zellen zeigt. Der Globus pallidus zeigt in ghnlicher Weise eine deutliche Atrophie, 
wobei wiederum die vorderen Anteile mehr  beteiligt sind. Naeh occipital zu sind 
die Zellausfglle in einem Streifen zur inneren Kapsel  bin orientiert .  Der Thalamus 
ist demgegeniiber recht gut erhaIten, und nur  in seinen medialen Kernen erscheint 
die Ganglienzellzahl gelichtet. Der Kypo- und Subthalamus zeigt eine deutliche 
Auflockerung und  serSse Durehtrgnkung seines Gewebes. Die Kerne sind in ihrer 
Zellzahl siehtbar,  wenn aueh nicht  sehr erheblich, vermindert .  Das Claustrum wie 
aueh der ,Nucleus amygdalae erseheinen relat iv int~kt.  

Die im Grol~hirn anzutreffenden Oanglienzellveranderungen sind bei dem Be- 
stehen leichter postmortaler  Vergnderungen mit  Vorsicht zu beurteilen. Bei einer 
groBen Zahl der Ganglienzellen besteht  eine schlechte Anfgrbbarkei t  mi t  Thionin. 
])as Plasma und auch die Kerne sind blaB, die ~IssLsubstanz ist verschwunden 
oder feink~Srnig zerfa]len. Die ZellkSrper selbst sind gesehwollen. Vereinzelt ha t  
sieh tier Zellrand etwas st&rker angefgrbt und  es ist zu einer l~andverdrgngung 
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des Kerns gekommen, also zu Bildern, wie sic yon NissL sis pr imers  P~eizung be- 
zeichnet wurden. Da,neben sind such in der I~,inde und  den Stammganglien Ganglien- 
zellschgdigungen nach Ar t  der ischi~misehen Erkrankung  zu finden. Aueh Zellen 
mit  dunklem, brockigem Plasma und einem blassen oder such pyknotischen Kern  
werden neben einzelnen Zellverkalkungen ve t  allem in der subeorticalen Grisea 
angetroffen, t i e rvorzuheben  ist die teilweise hoshgradige und t:aum sine Ganglien~ 
zeIIe versshone~ute Lipoideinlager~ng. Aueh in den Gliazellen und  frei im Gewebe 

Abb. 4. Fleckf6rmiger l~Iarkscheidenausiall an der G-renze yon der inneren Kapsel (a) zum Palli- 
dum (b). Putarnen (c) FM'bung naeh 7~EIDENII~a.IN-WOELKE. Yergr. 1:20. 

werden vereinzelte Lipoidtropfen beobaehtet .  Die perivaseulgren lggume zeigen 
keine derar~igen Einlagerungen. In  den Stammganglien,  so vor allem im Pal l idum 
ist es sowohl in den Ganglienzel[en wie such in den Gliazellen zu einer vermehr ten  
kSrnigen Pigmentablagerung gekommen. ]~ei der Eisenfgrbung s~ellen sieh !ediglieh 
die Pseudokalkm~ssen in den GefgBwgnden dar, wie sie ve t  allem im t~ron~,lhirn 
und  den zentralen Ga.nglien angetroffen werden. Bei dot Sitberfgrbung sind - -  wie 
gush im ganzen tibrigen Oehirn - -  weder senile Plagues noeh A L z u m r ~ s c h e  
Fibrillenveriinderungen zll beobaehten.  I m  Ammonshorn sieht man in der N~he der 
Fascia denta ta  mehrere kuglige Aehsenzylinderauftreibungen. Mit der Fe~ ' t e r -  
Einschlugfgrbung lassen sieh ~n den Zellen keine besonderen Substanzen naehweisen. 

Bei der Markseheidenf~rbung sieht man  um die Ventrikel herren - -  besonders 
um die VorderhSrner - -  sine nnseharf  begrenzte Entmar]cu~zgszone. Aueh die grogen 
.~'Iarkla.ger sind in ihren frongalen AnteileI~ diffus aufgehellt. Der 13a.lken und  die 
Kommissura  anterior  sind relat iv sehmat, zeigen aber  sonsg keine Ausfglle. I m  
Pal l idmn sind die Markstrahlen weitgehend reduziert,. Die Capsula in~,erna zeigg 
am g~nde  des Pallidums sine deutliehe Aufhellung (Abb. 4:), wghrend sic sonst 
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relativ gut erhalten ist. Die supraradiare Markfaserung erseheint im Frontalhirn 
im ganzen etwas gelichtet. Die Beurteilung der Faserausfii]le ist duroh die teilweise 
starke serdse Auflockerung des Gewebes erschwert. In diesen Gebieten finden sich 
auch kugelige Markfaseraufbl~hungen und vereinzelt Fragmentation. 

Die Gtiazel[e~, vor allem die Astrqcyten, sind in einzelnen Bezirken sichtbar ver- 
mehrt. So besteht im vorderen Anteil des Nucleus caudatus, im Nucleus amygdalae, 
in der Capsula externa und extrema, s0wic in einzelnen anderen Hirngegenden eine 
fleckfdrmige Gliose, die sich bei der Holzer-F/irbang als eine Vermehrung der 
Spinnenzellen erweist. Neuronophagien, Kdrnchenzel[en oder andere Anzeichen 

eines mobilen Abbaus und Ab- 
transportes der untergehenden 
Zellen konnten nicht in st~rke- 
rem MaBe beobachtet werden. 
In  der Hirnrinde un6 an ande- 
ren Ste]len ausgepr/~gten 0dems 
zeigen die tIorteg~zellen h~ufi- 
ger eine Kernpyknose. Naekte 
groBe Gliakerne finder man in 
der ]~inde und im Mark etwas 
h/~ufiger, ohne dab sic jedoch 
Formen wie b el der Alzheimer 
Glia I I  annehmen. Im HOLZEI~- 
Pr~parat finder sich eine kern- 
arme isomorphe Faservermeh- 
rung, die in erster Linie alle 
Stellen einer st/~rkeren serdsen 
Durchtr/~nkung betrifft. So ist 
die Gliafaserdeckschicht ver- 
dickt und um die Vorderhdrner 
sowie die erweiterten perivascu- 

Abb. 5. Starke Vermehrung der Faserglia ~m ~[arklager l/iren l~gume finder sieh eine 
des Frontalhirns .  Gliafi~rbung nach ]LOLZEX. Vergr, ] : 1. wesentliche Faservermehrung 

(Abb. 5), wobei ihr Zusammen- 
hang mit0 den Hirnoberfl~Lehen oder den Gef/~Ben gut zu sehen ist. Die Marksubstanz 
zeigt im ganzen, vor allem in ihren basalen Anteilen, eine m/~Bige Fasereinlagerung. 
Bei der Azanf/~rbung stellen sich einzelne Fasern rot dar. All den Orten st/~rkerer 
serSser Durchtr~Lnkung und Gliafaservermehrung finden sich massenhaft die schon 
erw/~hnten tropfigen Ausfi~llungen. 

Mitte~hirn: Es besteht ein ()dem an der/~uBeren Oberfl/~che und um den Aqu/~- 
duktus Sylvii herum, wo sich wiederum massenhaft die erwghnten 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. ])as Zellpigment hat sich weitgehend aufgeldst und ist nut 
noch vereinzelt innerhalb einer starken Lipoidablagerung dutch eine diffuse Grau- 
f/~rbung zu vermuten. In ihrem hinteren Anteil ist die Substantia nigra besser er- 
halten. Die Zellcn haben zum groBen Tell einen homogenen his krtimeligen schwar- 
zen Pigmentinhalt bei einem Kernverhs t  und weisen zum Teil Schrumpfungs- und 
Zerfallserscheinungen auf. Sonst entsprechen die Zellver/~nderungen denen im GroB- 
hirn, doch stehen hier iln Mittelhirn die Zellschwellungen und homogenisierenden 
Ver/~nderungen im Vordergrund. 

Die Gliazellen sind im Bereieh des fronto-pontinen Markbiindels etwas vermehrt. 
Dieses zeigt auch im Markseheidenbild eine, deutliche Aufhellung. Im HoLzEgbild 
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i iberrascht die starke isomorphe Fasergliose im Dereieh der Substant ia  nigra und 
vor allem um die innere und  ~ul~ere Oberflgelle (Abb. 6). Die Veranderungen an den 
Gefgl~en und den Meningen weiche~ yon den schon besehriebenen Befunden nicht  ab. 

Kleinhirn: In  den t temisph~ren und  im Kleinhirnwurm ist es zu einem gleieh- 
f6rmigen mgl]igen symmetr isehen Schwund der K6rnerzellen gekommen. Lediglich 
die Floeeuli sind besser erhalten.  I n  ihrer Form sind die Kleinhirnl~ppehen jedoch 
nicht  atrophisch ver~ndert .  I m  Bereieh der K6rnerschicht  ist das Gewebe 15cherig 
entsprechend wie bei einem Status spongiosus. Der Zellschwund betrifft  im ali- 
gemeinen die marknahen  Gebiete starker, doeh t r ig t  man vereinzelt such auf  ein 
gegenteiliges Verhalten.  Das strukturlose 
Grundgewebe ist mi t  Thionin und  Eosin 
vermehr t  anf~rbbar.  Vereinzelt trifft  man 
in allen Teilen der Kleinhirnhemisphgren 
auf  die erwghnten trolofigen Niederschl~ge. 
Die verbliebenen KSrnerzellen fgrben sich 
im Thionin- und  H~matoxylin-Eosin-Pr~- 
parat  h~ufig nur  sehwaeh an und  zeigen 
vereinzelt Zerfallsformen. Kernldumpungen 
finden sich kaum. Die Golgizellen sind 
gleiehfalls weitgehend gesehwunden. Dem- 
gegeniiber sind die Purkinjezellen - -  wenn 
such stellenweise erheblieh g e l i e h t e t -  
besser erhalten.  Lipoide sind in ihnen nicht  Abb. 6. Vermehrung der Faserglia besoilders 
nschweisbar.  Die ;BERGlgAN~sehe Glia- an deninneren und ~iuf3eren Oberfl/ichen nnd 
schicht ist an  einzelnen Ste]len gewuchert, im Bereich der fronto-pontinen Bahnen (a) 
Bei der Silberf~rbung sind vereinzclt  kuge- sowie der Substantia nigra. Gliaf~rbnng 
lige oder torpedofSrmige Achsenzylinder- nach ttOLZEm Vergr. 1:1,5. 

auftreibungen zu seben. Die Korbfasern, 
Klet terfasern und  der  loeriganglion~re Plexus sind recht  gut  erhalten,  wghrend 
yon den P~rsllel- und  den Tangent is l fssern sieh nur  ein Teil dargestellt  hat .  In  
tier Molekularsehieht erseheinen die Korb- und  Sternzellen vermindert .  

I m  ~N~ucleus dents tus  und  den iibrigen Kleinhirnkernen sind die Zellen ver- 
minder t  und  die verbliebenen zeigen eine erhebliehe Lipoideinlagerung. Die Briicken- 
kerne sind im ganzen wesentlich besser erhalten,  zeigen aber gleichfalls die schon 
beschriebenen Zellerkrankungen. Eine wesentliehe Gliareaktion ist im Kleinhirn 
nieht  zu beobachten.  Die Gliafaservermehrung betrifft  vor allem die guSere und  
inhere Oberfl~che, den Nucleus dentatus  und  die Briieke. Im letzteren Bereich sind 
vereinzelt  such typisehe Spinnenzellgnsammlungen zu sehen. I m  Markseheidenbild 
sind auBer einer kleinen diffusen Entmarkungszone um den vier ten Ventrikel  keine 
auff~lligen Beobachtungen zu m~chen. Auch das Markfasergeflecht der KSrner- 
schieht ist zum Tell erhalten.  

Medulla oblongata: Es besteht  wiedermn eine stgrkere serSse Durchtrgnkung an  
den gu~eren und  inneren Oberfigchen. Die subventr ikulgr  liegenden t t i rnnerven-  
kerne, aber vor allem die Oliven zeigen eine Verminderung und Erkrankung  ihrer 
Zelten. Die Ganglienzellvergnderungen bleiben im Rahmen  der schon beschriebenen 
Formen und  zeigen gleichfalls eine s~arke Lipoideinlagerung. Die Gliazellen sind 
nicht  wesentlich vermehrt ,  h n  tIoLzE~-Bild ist die starke kernarme isomorphe 
Fasergliose im Marklager der Oliven bemerkenswert .  Die ~ul~ere und  innere Ober- 
fls ist  gleichfalls wieder ein e r r  st~rkerer :Paserbildung, u n d e s  ist h~ufig eine 
Faserverbindung zu den Meningen zu beobachten.  Die teilweise rote Paseranfarbung 
im Azanprgpara t  sell such bier nur  erw~hnt werden. Ein  sicherer Markfaserausfall 
konnte  bei der Markseheidenfgrbung nicht  fesfgestellt werden. 

Arch. f. Psychiatr. u. Z. ~Neur., Bd. 188. 5 
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Im oberen Halsmgrk ist aufter den schon besehriebenen Zel|vergnderungen und 
einer m~Bigen g~refizierung der Vorderhornzellen kein neuer Befund zu erheben. 

Zusammen/assend lassen sieh zwei pathologisehe Syndrome aus un- 
serem Bericht hervorheben. Einmal sehen wir eine Hirnatrophie infolge 
einer ausgebreiteten Ganglienzellverminderung and einer Reduktion 
der Marksubst~nz. St~rkex ~usgepr~gt ist die Atrophie im Stirnhirn und 
betrifft bier vor allen Dingen den Stirnpol, die medio-orbitalen Rinden- 
anteile, das OpereuIum sowie den FuB der dritten Frontalwindung. 
Geringer ist der Pol des Schl~fenlappens betroffen. Erheblich reduziert 
sind yon den Stammganglien der Nucleus caudatus, das Putamen und 
der Globus paltidus in ihren vorderen Anteilen, wobei letztere einen 
schmalen atrophischen Streifen entlang der Capsula interna aueh in ihren 
hinteren Absehnitten aufweisen. Weiterhin ist, die Substanti~ nigra in 
ihrem vorderen Tell sowie die KSrnerschicht des Kleinhirns gesehwunden. 
In den iibrigen ttirnteilen sind die Ganglienzellausf/ille sichtbar geringer. 
in  der GroBhirnrinde ist vor allem die dritte Rindenschieht betroffen. An 
Zellveri~nderungen ist einmal die schleehte Anf~rbbarkeit vieler Ele- 
mente hervorzuheben. D~neben t, rifft man auf iseh~misehe Zellver~nde- 
rungen, Homogenisierung und Formen der prim~ren Reizung, Weiterhin 
besteht eine ubiquit/~re G~nglienzellverfettung, sowie eine vermehrte 
Pigmenteinlagerung in den Stammganglien. In den stark atrophischen 
Gebieten besteht eine fleckfSrmige Spinnenzellvermehrung. Daneben ist 
im I-Iolze~pr~tparat eine kernarme diffuse isomorphe Fasergliose des 
Markes an der inneren und auBeren Oberflgehe sowie ira Stammganglien- 
bereieh zu beobaehten. Im Stirnhirn ist sie in den medio-orbitalen und 
medialen Bezirken am deutliehsten ausgeprggt. Im Mittelhirn zeigt die 
Substantia nigra, im Kleinhirn die Briieke und in der Medulla oblongata 
die Oliven eine bevorzugte Faservermehrung. An Markfaserausf~llen ist 

- -  abgesehen yon den diffusen Entmarkungen im GroGhirnmark und 
um die Ventriket - -  eine Aufhellung der Capsula hlterna am Ra~lde des 
Pallidum, eine Verminderung der Markstrahlen ira vorderen Pallidum, 
sowie im Bereieh der frontopontinen Bahnen zu sehen. Zeiehen eines 
aktiven Zellabbaues und Abtransportes sind nieht anzutreffen. 

Als zweites Syndrom ist eine erhebliche 8er6se Durchtr~nkung des Gewebes 
hervorzuheben. Es betrifft einmal die fi.ugeren und inneren Hirnober- 
fls und die Bezirke um die kleineren oder g:rSgeren perivasenlgren 
Hohlr/~ume. Es finder sieh - -  wenn aueh in sehr differentem Ausmal~ - -  
eine grofl~9orige bis spongidse Auflockerung im Bereieh des Stirnhirns und 
der Stammgangtien. An den genannten Orten st/~rkerer serSser Durch- 
tr/inkung finden sieh massenhaft tropfige Niedersehlgge in Form von 
Corpora amyta.eea. In  diesem Zusammenhang sind aueh die Pseudokalk- 
ablagerungen in dell Gefgl3wgnden zu erw~hnen. All Gef~Gver~nderungen 
sieht man sonst h~ufiger eine leiehte Wandfibrose. Die Endothelien sind 
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teilweise verschwollen, die Elastica interna fleckf6rmig aufgesplittert und 
die Adventitialr~ume erheblich erweitert. Es bestehen keine entztind- 
lichen Ver~nderungen an den Gef~en .  

Bei der Einordnung dieses Falles in eine bestimmte Krankheitsgruppe 
sind einige Befunde hervorzuheben. Es handelt sich bei unserer Patientin 
um einen fortschreitenden hirnatrophischen Prozeg, dessen Beginn etwa 
5 Jahre vor dem Tode anzusetzen ist, der aber in den letzten Lebens- 
monaten eine wesentliche Verlaufsbeschleunigung erfuhr. Dieser atro- 
phierende ttirnprozeg hat nicht zu einem wesentlichen Umbau des Ge- 
webes gefiihrt, wie auch Anzeiehen eines st~rkeren mobilen Gewebs- 
abbaues fehlen. Schlie~lieh weist die Atrophie eine bestimmte Akzen- 
tuierung in ihrer Verteilung auf. Diese Befunde sprechen nach SPATZ fiir 
das Vorliegen einer prim~ren oder eigentlichen Atrophie. Bei dem hervor- 
tretenden Schwund der Stammganglien w~re bei der Differentialdiagnose 
an die atypisehen Formen der Pseudosklerose ohne Lebercirrhose (EIcKE) 
ZU denken, bei der die 5demat6se Durchtrankung des Gewebes mit einen 
wesentlichen pathogenetischen Faktor abgibt. Doeh fehlen bei unserem 
Fall vSllig die typischen Gliaver~tnderungen und auch schon der klinische 
Befund spricht gegen eine derartige Diagnose. Fibrillenver~nderungen 
oder senile Plaques, die fiir eine ALZH~I~ERsche Krankheit  typisch sind, 
wurden gleichfalls nieht beobachtet. Die Annahme einer HU~WI~GTOS- 
schen Chorea ist bei der nicht nachgewiesenen erblichen Belastung und 
nach dem klinischen Bild nicht sehr wahrscheinlieh. Auch der histo- 
pathologische Befund mit dem bevorzugten Ausfall der groBen Striatum- 
zellen und der ProzeBlokalisation in den vorderen Striatum- und Pallidmn- 
abschnitten w~re fiir diese Krankheit  ungew6hnlieh. 

Es ist noch die PIcKsche Krankheit  als atrophisierender HirnprozeB 
in Erw~gung zu ziehen. Viele der Ausfallerscheinungen lassen sieh nun 
reeht gut nnter diese Diagnose einordnen. Die Akzentuierung der Atro- 
phie im Stirnhirn an den bekannten Schrumpfungszentren (v. B~AU~- 
~f3HL, SSATZ) am Pol, den medioorbitalen Stirnhirnabschnitten, dem 
Operculum einschlieNich des Fuf~es der dritten Stimhirnwindung, sowie die 
Betonung der Zellausf~lle in der dritten Rindenschicht sind fiir diese Krank- 
heir typisch. Auch die oben beschriebenen Atrophien der Stammganglien 
und bestimmter Bahnen sind in dieser Form bei der PIcKschen Krankheit  
bekannt. Die besonders starken Ausf~lle in dem Striatum und dem Pallidum 
geben unserem Krankheitsfall jedoch eine besondere Note. Derartige atypi- 
sche Verteilungsformen sind bei der PIcKschen Krankheit  jedoch zu hgufig 
gesehen worden, als daI~ sie gegen die Diagnose sprechen k6nnten ( L 6 w ~ -  
]~]SRG, BOYD und SALOn U. a.). VO~ BAG~ beschrieb unter seinen 30 F~llen 
allein 6 real eine st~rkere Beteiligung der Stammganglien. Besonders ahnlich 
sowohl in klinischer wie auch in anatomiseher Hinsicht sind die Beobach- 
tungen yon GRASSE und yon BONFIGLIO. So wird man bei der Einordnung 

5* 
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in eine der yon SPA~z fiir die PIcKsche Krankheit aufgestellten Gruppen 
unseren Fall den schnell verlaufenden, ~typisch im Stammhirn beginnen- 
den Formen zugesellen miissen, die erst sp~ter ~uf die Rinde iibergreifen. 

Die bestehende Kleinhirn~trophie vom K5rnertyp (ULE) bei unserem 
Krankheitsfall soll besonders hervorgehoben werden. Wenn man den 
Ged~nkeng~ingen von SPATZ folgt und den Systematrophien des Nerven- 
systems eine gewisse ZusammengehSrigkeit zuschreibt, so wird es nicht 
iiberraschen, aueh einma] Kombinationen derartiger Erkrankungen an- 
zutreffen. Bereits yon mehreren Autoren (AKELAITIS, L6WENBERG, BOYD 
und SALOn, Sc~oLz, VER~AA~T) wurden Kleinhirnatrophien bei der 
PxcKschen Krankheit gesehen. FICKLEI~, VAN BOGAERT und BERTI~AND 
sowie ROS~nHAG]~n beobachteten andererseits Stirnhirnatrophien bei der 
olivo-ponto-cerebellaren Atrophic. Im Einzelfall erhebt sich abet immer 
aueh bei derartigen Kombinationen die Frage naeh der primaren oder 
sekundaren Kleinhirnatrophie. Das Fehlen neurologischer Ausfalls- 
erseheinungen ist nach den Erfahrungen von SCHOB nieht als ein Kri- 
terium in dieser Hinsicht zu verwerten. Die symmetrische Ausbreitung 
bei einem besseren Erhaltensein der palae-eerebellaren Anteile, der 
diffuse ZellausfM1 bei relativ gut erhaltenen Markscheiden, sowie das 
Fehlen yon stiirkeren Abbauerscheinungen legen in unserem Falle die 
Annahme einer primaren Atrophie nahe (ScHE~Ea, SCHOB), doeh sind sie 
in gleieher Weise auch einmal als 0demfolge zu beobachten (ScHEaEa, 
SCHOLZ, ULE). Fiir ]etzteres kSnnte bei unserer Patientin neben dem 
sieher naehweisbaren allgemeinen HirnSdem der marknahe KSrnerausfall 
angefiihrt werden. Wie in vielen Fallen derartiger Kleinhirnatrophien 
ist jedoeh aus dem anatomisehen Bild Mlein eine siehere Beweisfiihrung 
ffir die primare oder sekundiire Atrophie nieht zu ffihren. Wit wollen 
deshalb die Entseheidung aueh in unserem Fall often lassen. 

Die Besonderheit unserer Beobaehtung gegeniiber den typisehen PICK- 
Erkrankungen ]iegt demnach einmal in dem Auftreten yon hormonalen 
StSrungen, der atypischen Akzentuierung der Hirnatrophie und der 
erhebliehen serSsen Durehtrankung des Gehirns. Dal~ derartige atypisehe 
Verteilungen vorkommen, wurde bereits erwahnt und auf die beiden 
Falle yon G~ASSE und BOnFIGLIO hingewiesen. Unsere Patientin und 
die beiden erwahnten Beobachtungen zeigen nun in weitgehender ~ber- 
einstimmang ein schweres iteratives Sprachsyndrom zu einer Zeit, als die 
Patienten noeh wenig psyehiseh auffallig geworden waren. Der iiberein- 
stimmende anatomisehe Befund mit den sehweren Zellausfillen im vor- 
deren Striatum und Pallidum legen eine Beziehung dieser Stamm- 
ganglienerkrankung zu den Sprachveranderungen nahe, zumal in dem 
Falle yon BOnFIGLIO andere anatomische Vers im Gehirn kaum 
gefunden werden. Eine Gruppe der Zwangs- und Iterativerscheinungen 
wurde bereits yon BOSTROE~ auf eine striare Seh~idigung bezogen, 
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eine Anschanung, die aueh yon PICK vertreten ~ r d e .  Die spgter im 
weiteren KranMleitsverlauf bei den genannten Fiillen hinzntretende 
extrapyramidale BewegungsstSrung, wie Amimie, mangelnde Mitbe- 
wegungen, Rigor u. a. haben in mancher Hinsicht dnrehaus parkinso- 
nistische Ziige. Die erhebliehe Atrophie und die Ganglienzellver~nde- 
rungen in der Substantia nigra - -  die den Verimderungen bei der Para- 
lysis agitans durchaus ~thneln - -  lassen neben den Striatum- und Patli- 
dumver~nderungen diese neurologischen StSrungen verstKndlich er- 
seheinen. Es soil jedoch betont werden, dab bei dem auch andere Hirn- 
gebiete ergreifenden atrophisierenden Prozef] ffir die Lokalisation yon 
klinisehen Symptomen erhebtiche Sehwierigkeiten bestehen und man bei 
einer derartigen Zuordnung nicht vorsiehtig genug verfa, hren kann. Auch 
kliniseh beginnt sich ja das Bild zu verwisehen, wenn starkere Grads der 
organisehen Wesensi~nderung und Demenz erreieht werden und sieh 
andersartige Antriebs- und BewegungsstSrungen hinzugesellen. 

Bedeutsam sind bei unserer Patientin die Sto//wechsetst6rungen. Bei der 
Betraehtung des klinischenVerlaufes - -yon den speziellen neurotogischen 
und psyehisehen StSrungen soil abgesehen werden - -  treten friihzeitig 
Ver~nderungen auf, die an eine Stoffwechseterkrankung denken lassen. 
Bereits die 1945 beobaehtete Gewiehtsabnahme und die seit 1948 erheb- 
liehe Gewichtszunahme sind wohl in dieser Hinsieht zu verwerten. Die 
spezielle Stoffweehseluntersuchung ergab dann - -  wie ngher ausgeffihrt 
wurde - -  eine StSrung des Kohlehydratstoffwechsels, des Wasserhans- 
haltes mit verzSgerter Ausscheidung bei normaler Kreislauf- und Nieren- 
funktion, ein Fehlen der spezifiseh-dynamischen Eiweil~wirkung und eine 
zentrale StSrung beim,,Fieberversuch". Diese Stoffweehselveranderungen 
]assen entweder an eine hormonale StSrung oder an eine Zwischenhirn- 
sch~digung - -  mSglicherweise im Zusammenhang mit dem atrophisie- 
renden Prozel3 - -  denken. 

Es ist nun die Yrage zu stellen, ob nicht die StoffwechselstSrungen zur 
AnslSsung oder in der Kombination mit der bestehenden Krankheit zu einer 
Verschlimmerung des Leidens geffihrt habenkSnnten. Der schnelle Verlauf, 
der innerhalb des letzten Lebensjahres bei nur geringen krankhaften An- 
fangserscheinungen zum Tode fiihrte, kSnnte daffir spreehen. Dabei ware 
sowohl eine direkteEinwirkung au fdenZellstoffwechset wie derEinflul~ eines 
HirnSdems dutch eine SchrankenstSrnng der Bluthirnschranke mSglich. 

Zusammenfassung. 
Die Beobachtung einer frtiher stets gesunden, 63j~hrigen Patientin, 

die seit dem 61. Lebensjahr neben den Zeiehen einer hypophys~r-dienee- 
phalen FunktionsstSrung das psychopathologische Syndrom des zwang- 
haften Nachsprechens bot, veranlal~te uns~ die Entstehungsbedingungen 
yon Zwangsphiinomenen bei Gehirnerkrankungen zu untersuchen. Der 
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morphologisehe Befund spraeh fiir eine der schnell verlaufenden, atypisch 
im Stammhirn beginnenden Formen der PmKschen Krankheit, bei der 
als Besonderheit noch eine ausgedehnte serSse Durehtr~nkung des Hirn- 
gewebes zu verzeichnen war. Die Encephalitisforschung hatte enge Be- 
ziehungen zwischen zwanghaft ab]aufenden mo.torischen Funktionen und 
Lasionen bestimmter Stammhirngebiete ergeben, >vie sie PIcx schon vor 
den Erfahrungen der Encephalitisepidemie angenommen hatte. Die 
Kenntnis der posteneephalitischen Wesens~nderung bestatigte in vielen 
Einzelziigen seine Auffassung yon den nahen Zusammenh~ingen stri~rer 
Motilitatsst6rungen mit bestimmten psyehischen Syndromen. 

Die ira Zusammenhang mit dem hirnatrophisehen Proze• beobaehteten 
somatischen und psychopathologischen Phiinomene werden yon uns zu- 
n~ichst als Ausdruck des hirnatrophischen Prozesses gewertet. Das diesen 
Erscheinungen zugrunde liegende Phanomen der ,,Beharrung", das sich 
ubiquitar in der Psychologie, Physiologie und Pathologie findet (E. KAHN), 
zeigtesiehhierinseinerorganischen,,Zuspitzung"aIsWiederholungszwang. 

Wir fragen nach der Beziehung unserer Beobachtung zur Lehre yore 
Zwang. Zwangsph~nomene kSnnen verschiedener Herkunft sein. Wir 
unterscheiden: 1. Zw~inge innerhalb der normalen psychischen Funk- 
tionen. 2: Intensitativ gesteigerte Zw~nge (,,Zwangsneurosen"). 3. Zw~nge 
bei kSrperlich fal~baren Erkrankungen. 4. Zw~nge bei den sogenannten 
endogenen Psychosen. Das hier beobaehtete zwanghafte Nachsprechen ge- 
h5rt zur dritten Gruppe. Vor ihrer Erkrankung hatte die Patientin keine 
Zwangsph~nomene geboten. Wir diirfen daher diese Erscheinungen als 
Symptom der kSrperlichen Erkrankung auffassen. 

Zur Frage der Entstehnngsbedingungen solcher Zwangserseheinungen 
vertreten wir folgende Auffassung: es handelt sich bei diesen Zw~ngen 
am Ph~nomene, die bei funktionell oder morphologisch fa~baren cere- 
bralen StSrungen auftreten kSnnen. Faint man die Anankasmen abnor- 
mer PersSnlichkeiten, bei denen wir mit Ku~T SCI~EIDE~ die Annahme 
einer ,,Krankheit" verneinen, als ,,Pathovariation" im Sinne vonO. VoGT 
auf, so ist es einleuchtend, dab eine solche ,,Abweichung yon der nor- 
malen Funktion" auch dnrch einen Morbus gesetzt werden kann. Die 
FunktionsstSrung l~Bt Strebungen wirksam werden, die im gesunden 
Seelenleben gebremst oder unterdrtiekt werden. 

Da eine Ver~nderung der normalen Funktion sowohl in Phasen der 
Angst, der fiberwertigen Sorge, einer starken physischen ErschSpfung, 
aber auch infolge faf~barer 0rganischer Ver~nderungen der die Funktion 
tragenden kSrperliehen Korrelate denkbar ist, ]assen sich alle Zwangs- 
ph~nomene yon der iiberwertigen Sorge (als normnahes, nur intensitativ 
gesteigertes Phgnomen) bis zum Zwangsdenken beim Bliekkrampf oder 
bei einer Stammgangliensklerose als Varianten einer allerdings sehr 
komp]ex zu denkenden Hirnfunktion auffassen. 
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Es hande l t  sieh hier ~Iterdings weder u m  ein anankast isehes  Naeh- 

spreehen, noeh u m  ein rein motoriseh ablaufendes I te ra t ionsph~nomen.  

Wi t  mSehten das beobaehtete  Syndrom daher zur Gruppe der , ,primgren 
Zwangstriebe" zs die sowohl als Pa thovar ia t ion  vorkommen  (als 

Stehltr ieb,  Brands t iRungs t r ieb ,  ,,Dii0somanie" ) als aueh dureh e inen 
somatisehen,  meist  eerebralen Prozeg in  Gang gebraeht  werden k6nnen.  

Das zwanghafte  Naehspreehen n n d  der Zwangsantr ieb,  uueh die eigenen 

Wor te  naehzuspreehen,  ist daher ein psyehisehes S y m p t o m  des eerebralen 
Prozesses, der sieh im kSrperliehen Bereieh in  der Erseheinung der Fet t -  

sueht (einsehliel31ieh der t ibrigen loathophysiologisehen Befnnde) und  auf  
dem Grenzgebiet  zwisehen losyehisehen un d  somatisehen Ph~nomenen  im 
S y m p t o m  der d ranghaR e n t h e m m t e n  FreBgier manifest ier t .  DaB sieh der 

kSrperliehe Prozeg bei seinem Einbrueh  in  die F u n k t i o n  der Spraehe ein- 

drueksvoller  u n d  vieldeutiger darstel l t  als bei den vergleiehsweise ein- 

dimensionalen,  rein somatisehen MSgliehkeiten, ist bei der 1%eagibilitiit u n d  
Verwundbarke i t  der die,, Spraehe kons t i tu ie renden"  F u n k t i o n e n  verst~nd- 

tieh u n d  entspr ieht  ihrem hohen Stellenwert  in  der 0 r d n u n g  der psycho- 
physisehen Ph~inomene. 
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