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Unter den Erkrankungen des ZentrMnervensystems, wie sie dem 
Greisenalter und seinen Vorstadien eigen sind, bietet die umsehriebene 
Grol3hirnatrophie, Picksche Kranlcheit, ffir die Systematisierung und 
ursachliehe Deutung nach wie vor besondere Sehwierigkeiten. 

Gerade die Arbeiten der letzten Jahre betonen nachdriicklich das 
Problematisehe in der Einreihung dieser bemerkenswerten Krankheit .  
Onari und Spatz 1, denen wir eine grSl3ere Arbeit fiber die Pieksehe 
umschriebene Grol~hirnrinden.atrophie verdanken, weisen der genealogi- 
schen Forschungsrichtung und dem yon ihr zu erbringenden Nachweis bier 
einschlggiger erblicher Einfliisse das Endurteil fiir die urs~chliche Stellung 
der Erkrankung zu. Der Histopathologie obliegt es einstweilen, hierher 
gehSrige Fglle genauer zu untersuehen und einander vergleichend gegen- 
fiber zu stellen. Solehe Vorarbeit will auch vorliegende Arbeit leisten 
und dabei den Allgemeinpathologen nachdrfieklich auf dieses Krankheits- 
bild hinweisen, yon dem Onari und Spatz in ihrer Arbeit sagen: ,,daft die 
Picksche Krankheit nicht zu den extremen Seltenheiten geh6rt, daft sie abet 
heute noch 6/ters sowohl vom Kliniker als auch vom Anatomen deshalb 
nicht erkannt wird, weit das Augenmerk nicht geni~gend darau] fferichtet 
ist." Gerade Prosekturen, denen unter anderem Material aus psyehiatri- 
sehen Krankenabteilungen und tteilanstalten zugeht, werden gelegent- 
lieh unter ihren Sektionsfgllen Einschl~giges linden. Dabei wird es yon 
besonderer Wichtigkeit sein, bei der Gehirnsektion die Pia i~ber den Win- 
dungen zu ent/ernen. Man hat  diese friiher viel gefibte Methode jetzt  
fallen lassen. Bei solchen F~llen nun glaube ich, sie entspreehend einem 
Vorschlage Spatz' angelegentlich emp/ehlen zu die'r/en, da beginnende 
Laplgenatrolghien sonst leicht i~bersehen werden. 
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Umschriebene Hirnatrophien, zu denen wit vorl/~ufig ganz allgemein 
auch die Picksche Krankheit rechnen, sind bei Erkrankungen versehie- 
denster Entstehungsart bekannt. Wir kennen solche lobdreAtrophien z. B. 
bei der Paralyse. Der 6rtlieh betonte Proze$1/iBt hier filr gewShnlich in 
dieser seiner Lokalisation Gesetzm/~Biges vermissen. Doch linden wir, wie 
Jakob 2 besonders hervorhebt, ausgepr/~gte Lappenatrophien, die keinen 
herd/6rmigen Zerst6rungsvorgan 9 im Rindenbereich erkennen lassen und 
die bei mehr oder minder gut erhaltener Rindenarchitektur h6chstgradige, 
meist das Schlgfengebiet betreffende Parenchymatrophien darstellen. 
Ffir ihre Deutung verweist Jakob auf die lob/~ren Atrophien des Greisen- 
alters und seiner Vorstufen. Die bei Arteriosklerose auftretenden Lappen- 
schrumpfungen linden ihre Erkl/~rung in Ge/i~fiverdgnderungen. Noeh im 
Gange befindliche und mitunter 5rtlich besonders hervortretende Erkran- 
kungen dieser Art erweisen sich als urs/~chlich filr derartige Endzusti~nde. 
Entsprechend ldeineren arteriosklerotischen Ver6dungsherden ohne 
Erweichung des nerv6sen Parenehyms, dachte Alzheimer, solche Fis von 
Atrophie ganzer Lappen m6chten durch mangelhafte Ern/~hrung einer 
das ganze Gebiet versorgenden, schwer arteriosklerotisch ver/~nderten 
Arterie bedingt sein. Auch Spielmeyer, der Alzheimers Vermu~ung zu- 
stimmt., erw/~hnt in seinem Lehrbuch einen Fall deutlicher Stirnlappen- 
atrophie infolge hochgradiger Verengerung des 1. Astes der Arteria 
fossae Sylvii. 

Nfehr Bedeutung als diese nicht allzu his wohl arteriosldero- 
tisch bedingten Lappenatrophien haben Atrophien, wie wir sie mitunter 
bei den Gehirnerkrankungen des Ri~ekbildungsalters im weitesten Sinne 
des Wortes finden. Namentlich bei jener eigenartigen Erkrankung, wie 
sie Alzheimer und seine Schiller beschrieben, linden wir besonders 
Teile des Scheitel- und Schl/~fenlappens atrophisch und entsprechend 
dieser 6rtlichen Atrophie die filr die Krankheit kennzeichnenden Ver- 
/~nderungen in ausgesprochenem Grade. Die herd/grmige Betonung eines 
sonst di//us ausgebreiteten Prozessesl bei der Alzheimerschen Krankheit 
Drusen- und Fibrillenver~nderungen, bei der Picksehen Krankheit des 
Altersrfickbildungsvorgangs, glaubten die ersten Beschreiber der Pick- 
sehen Krankheit als ma[3gebend /i~r das Zustandekommen besagter Lappen- 
atrophien annehmen zu sollen. A. Pick, der grundlegende Arbeiten zur 
Klinik dieser Erkrankung gegeben hat, war dieser Meinung. Auch Gans 4, 
auf dessen Arbeiten sparer noch zurilekzukommen sein wird, betont die 
Altersri~ckbildung /i~r die Entstehung dieser Atrophien, wobei sich aller- 
dings der Rigekbildungsvorgang in einem besonderen System und hier 
wiederum in besonders ausgesprochener Weise abspiele. 

Was das klinisehe Bild der Erkrankung anlangt, so 9erweise ich 
namentlich auf die umfangreiche Arbeit yon Stertz a. Auch Schneider ~ 
hat in einem jiingst erschienenen Aufsatz eine zusammenfassende und 
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vergleichende Darstel lung des klinischen Bildes gegeben, auf die ich reich 
in manchem beziche. 

W~hrend die Picksche Krankhe i t  noch oft Ms eine Unter[orm des 
Altersbl6dsinns aufgefaGt wird, ha t  sich, nicht  zum wenigsten auf Grund 
der anatomischen Arbeiten,  gezeigt, dM3 wir es bei diesem Leiden wohl 
mi t  einer nieht  nu t  anatomisch, sondern auch klinisch gut  abgrenzbaren 
Erk rankung  zu tun  haben. 

Den Hauptnachdruek bei der klinischen Uragrenzung des Kranldleitsbildes 
wird man auf die eigenartige, naeh mehr oder minder langem Verlauf sieh ein- 
stellende Demenz zu legen haben, w/~hrend die jewMlige Lokalisation der Ver- 
anderung (Stirnhirnf~lle, Schl~tfenlappenf~tlle) das Gesamtbild wohl f~rbt, nieht 
aber yon Grund aus/~ndert. Ffir die Verlaufsart der umschriebenen l~indenatrophie 
Picks kann man 3 Stadien unterscheiden, die allerdings fliM~end inMnander fiber- 
gehen und in ihrer Bauer wechseln. Kurz zusaramengefM~t kann man rai.t Schneider 
sagen, dM~ der Prozel~ ,,fiber ein Anfangsstadiura triebhafter Kritiklosigkeit mit 
Feblen aller Hemraungen und pl6tzlichen urteflslosen Einf~llen, fiber ein Stadium 
des Versiegens feinerer Kombinationsleistungen rait ttervortreten triebhafter 
,stehender' Syraptorae zur fast v611igen VerSdung seeliseher ~_ufterungen ffihrt '~ 
Hervorzuheben w~re dabei, dal~ die Stirnhirnf/~tle schon im 2. Stadium deutliehe 
Initiativlosigkeit und ~ n g e l  an Antrieb zeigen. Ffir die Sehl~fenlappenf~lle 
linden wir Zeiehen sensorischer Aphasie, raehr oder weniger starke St6rungen des 
Sprachverst~ndnisses, aranestisch-aphasische Symptorae. Was Schneider als 
,,stehende" Symptorae bezeichnet wissen will, sind jahrelang in glei6her Form 
wiederkehrende koraplexe Erscheinungen, die weder im Begriff der Stereotypie 
noeh in der Verbigeration aufgehen. Urn das spraehliche Gebiet herauszugreifen, 
so treffen wir bei den Kranken oft und oft ,,stehende" Redensarten, z. B. S~tze, 
die ganz beziehungslos wiederholt werden. Ein nicbt unwichtiger Punkt im kli- 
nischen Bfld der Pickschen Kr~nkheit ist noeh die Erseheinung, dM~ man chronisch 
verlau]ende von mehr akut sich abspielenden Krankheitsverldiu[en unterscheiden 
kann. Inwieweit wit ira anatomischen Bild (je nach der _Art der Atrophie, der 
Zellver/inderungen und Starke der Abbauvorg/~nge) Rfiekschlfisse auf die klinisehe 
Verlaufsform ziehen k6nnen, sei sparer besprochen. 

I ch  verziehte darauf,  eingehende Angaben aus dem frtiheren 8chr i f t tum 
zu bringen. Die /~lteren Arbeiten, vornehmlich die yon  A. Pick selbst, 
waren iiberdies vorziiglich auf das kiinische Bild eingestellt. Soweit man  
datums i iberhaupt  an eine anatomische Untersuchung ging, beschr/inkte 
sie sich auf die makroskopisehe Beschreibung des Gehirnbefundes und 
vernachl~ssigte das histologische Bild. 

Die vorliegende Arbeit  stiitzt sich auf 3 F/s klinisch und anatomisch 
sieherer Pick seller Krankhe i t :  Fall  Bgr (doppelseitige Stirn- und  Schl~- 
fenlal3penatrophie , doppelseitige Atrophie im Bereich des Gyrus angula- 
ris und  supramarginalis) Fall  Hasgrimmer (doppelseitige Sehl~fenlappen- 
atrophie, geringgradige Stirnhirnatrophie),  ferner Fall  Greppmager* 
(doppelseitige Schl~fenlappenatrophie) und  auf einen in jeder Hinsicht  

* Herrn Prof. Spatz bin ieh ffir die Uberlassung des FMles Greppmager, der 
yon Schneider schon eingehender ver6ffentlieht wurde und hier nut vergleichs- 
weise herangezogen wird, zu besonderera Dank verpflichtet. 
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bemerkenswer ten  Vergleichsfall Mossler, der zum mindes ten  ana tomisch  

der Pickschen K r a n k h e i t  nahes teh t  oder angehSrt.  

Da beim Falle Bgir die Ver/~nderungen am ausgesprochensten waren und bier 
Mle fiir diese Erkrankung wichtigen Befunde erhoben werden konnten, wird er 
in seinen makroskopischen und mikroskopisehen Befunden ausffihrlich wieder- 
gegeben. Die Ausbreitung der Atrophie konnte bier am vollst~ndig erhaltenen 
Gehirn genau festgestellt werden. Die anderen 2 F~lle bests in den tIaupt- 
punkten die Befunde des Haup~falles und stimmen bezfiglich der Ausbreitung der 
Atrophie im Schl~fenlappengebiet ganz mit den yon anderen Verfassern friiher 
beschriebenen Fallen fiberein. Sie werden kurz wiedergegeben. Ausfiihrlich be- 
handelt wird daffir der mir besonders wichtig erscheinende Fall Mossler. 

Fall 1. BSr. B. K., geb. 4. III.  1868. Familienvorgesehichte ~u9erst diirftig*. 
- -  Unser Kranker frfiher ganz unauflallig, Keine Kinderkrankheiten. Lernte in 
der Schule gut, ging nachher zur Zufriedenheit bei einem Schuster in die Lehre. 
3 Jahre aktiv beim Milit~r. Mit 22 Jahren verheiratet; Ehe glticklich. Patient 
fleigig und solid, mi~gig. Von 2 Kindern starb 1 mit 4 Monaten an ,,Abzehrung", 
das an@re an Masern und Lungenentziindung, Nach Aussage der Ehefrau ist 
der Kranke seit 1918, also seit seinem 50. Lebens]ahr, ver~ndert; wurde auffallend 
ruhig, zurfickgezogen; arbeitete aber noch. Die Sprache war zu dieser Zeit in 
Ordnung. Anfi~lle oder L/~hmungen damals wie auch sp~terhin hie. Seit _An- 
fang 1921 sagte er alles falsch, land nieht mehr die entspreehenden Worte, war 
unorientiert und redete wirr daher. 

KSrperlicher BeJund bei der Au]nahme in die Psychiatrische Klinik in Miinchen 
am 11. [I. 1922: Grol3er, kr~ftiger, gut genahrter Mann. Innere Organe o.B. 
R.-R. 110/70. Pupillen ziemlich welt, fund, beiderseits gMch; gut auf Lieht und 
Konvergenz reagierend. Alle Reflexe in Ordnung. Kein Klonus, kein Babinski, 
kein Romberg. Motilit~t o.B. Sensibilit~t nicht priifbar; schien unver~ndert. 
WaI~. 0. 

PsycMsch aul3erordentlich gleichgiiltig , nimmt auf Aufforderung bin Platz, 
starrt vor sich him 0rtlich und zeitlich schlecht orientiert. Auf eingehendes 
Befragen beantwortet er manchmal einige Fragen richtig, andere wieder ganz 
sinnlos. Dabei gewinnt man den Eindruek, als ob er sich fiberhaupt nicht um 
die Unterhaltung kiimmere. Milit~trisches Griii3en, GeigenspMen kann er nicht 
vormaehen, er erkennt aber beides, als es ihm vorgemacht wird. Den Ausdruek 
fiir Grfi~en finder er nicht; sagt ,,die haben so einen Raupenhelm auI". Gebr~ueh- 
liche Gegenstiinde Me Beil, Trichter, Bfigeleisen kann er nicht benennen. Er 
spielt ratlos mit den Gegenstgnden und sagt verstandnislos ,,]a" oder ,,nichts 

* Weitere Nachforsehungen ergaben noch folgende, doch recht bemerkens- 
werte familiengeschichtliche Tatsachen. (Reihenfolge und vollsti~ndige Alters- 
angaben der Geschwister bis jetzt noch nieht zu ermitteln. 

Fall B/ir. 
Mnklar.  Entfernte  sich mit  82 ;lahren J O Gesnnd. Starb hoehbetagt .  
yon der Famille. Gilt als verschollen. ~ + 

t I 
P 

/ / / 
1 0  2 0  3 0  4 0  5 ~  6(]D 

+ + + 
t an  Para-  t an Pick- t an  sehwe- Lebg, t in den vierziger Lebt. , ,Aufgebraehte 
lyse 88 Jahre  scherK~ank- ren Diabetes gesund Jahren.  Naeh An- Person".  Mit 18 ffah- 

al t  keit .59Jahre CBeinampu- gabe der gesunden ten schwer krank. 
alt. ration). Schwestei  ,,in Gel- Wollte damals ihrem 

steskrankheit"ver-  Bruder  den Kopf  
fallen, absehneiden2 
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mehr" .  Das ReehenvermSgen ist /iuf~erst gering. 1 + 1 = 2 ,  3 + 5 = 5 ,  6 : 2 = - - ,  
3 . 3 ~ 6 ,  7 + 8 = 7 .  Die Merkf~higkei~ is~ sohwer ges~Sr~; konfabnliert .  - -  Der 
Kranke  wurde im Jul i  1922 unter  der Diagnose ,,Ar~eriosklerose '~ nach der Ansta l t  
Haar  verlegt. W/~hrend der Zeit seines Anst~altsaufen~haltes ~inderte sieh der 
Z u s ~ n d  insofern, als die aphasisehen und  aprak~isehen StSrungen langsam zu- 
nahmen  und  der Kranke v611ig unt/~tig und  ohne iedes Verst/indnis ffir seine 
Umgebung dahinvegetierte. I m  Jun i  1927 bekam der Kranke  eine Broncho- 
pneumonie, an der e r  starb (18. VI. 1927). 

Abb. 1. Fall B~r. Gehirn yon oben (1,2fache VergrSBerung). Atrophie beider Stirnlappem Dic 
vordere und hintere Zentralwind~mg tritt beidersclts gut erhalten heraus. Die Gegend des Gyl~s 
angularis und sup~amarginalis erscheint namel~tlich linkerseits auoh bei dieser ~bersichtsvergrN3erung 

kenntlich eingesnnken, die ~Vindungen atrophisr 

KSrpersektion : A usgedehnte, I~on/luierende Bronchopneumonle in beiden Lunge~- 
unterlappen. Glatte Sehrump/nieren beiderseits. Geringgradige Erweiterung der 
linden Herz~ammer. Atheroslderose geringen Grades der Brust- und Bauchaorta 
(l~eine Coronars~lerose). Struma colloides; geringgradige Cystitis; weiche Milz; 
Nebenmilz im Omentum mains. 

Gehirnse~tion: G e h i r n i m  ganzen klein. Gewicht im Verh~l~nis zur un ten  ge- 
nauer  zu beschreibenden Atrophle wenig verringert  (1100 g). Dur~ im Bereich 
der Konvexi t~t  verdickt.  I m  L~ngsblu~leiter nu t  einzelne Speekgerinnsel, in 
den anderen Sinus ~lfissiges Blur. Pia  an der Konvexit~tt fiber den Stirnpolen 
getriib~, am Grunde, insbesondere t~m Stirn- u~d ScM~fenlappen, also in den 
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zur vorderen und mittleren Sch~delgrubc geh6rigen Teflen, br~tunlich gefiirbt. 
In diesen Teflon aueh die Dura mit oberfl~ch]iehen, mit dem Messer abstreifbaren, 
nur teilweise fester anhaftenden, brgunlichen Bel~gen bedeckt. Am Gehirn 
fs sofort die ausgesprochene umschriebene Atrophic heider Stirn- und beider 
Schl~i/enlappen auf. Wie anf Abb. 1 gut sichtbar, setzen die Windungen des 
Stirnhirns vorzfiglich und ausgesprochener auf der linden H~il]te scharf gegen das 
Windungsrelief der vorderen Zentralwindung ab. Die Unterschiede werden un- 
verh~iltnism~i[3ig deutlicher, wenn man die Pia ent/ernt. Stirnhirnwindungen fiberall 
schmal, SuM zwisohen den atrophischen Windungen fief und weir klaffend. 
Windungsatrophie nicht iiberall gleich ausgepr~gt. Einmal fiberwiegt im ganzen 
die Atrophie des linken Stirnlappens die des rechten. Innerhalb des Stirnlappens 
im Orbitalgebiet der Gyrus rectus besser erhalten als die Gyri orbitales, die 
besonders deutlich atrophiseh sind. In den medialen Hemisph~renanteilen Gyrus 
fornieatus atrophiseh, aber g]eich der ersten Stirnwindung - -  diese besonders 
auf den caudal gelegenen Abschnitten der Konvexit~t - -  weniger in den ProzeB 
miteinbezogen. Die Atrophie kommt der im Gyrus rectus ann~hernd gleich. 
Die Inse], namentlieh in ihren vorderen Windungsteilen, stark betroffen. Itintere 
Windungen etwas besser erhalten, doch deutlieh atrophisch. Besonders aus- 
gesproehene Atrophic zeigen weiterhin die Windungen des Gyrus frontalis sup., 
medius und inferior, und zwar in ganz ausgesproehencr Wcise in ihren vordersten 
Teilen, w~hrend die hinteren zwei Drittel besser erhalten sind. Auch das Oper- 
culargebiet entsprechend dem eben Gesagten yon der Atrophie mit betroffen. 
Im P01bereieh des Stirnlappens das bekannte ,,Nu/3relie]", ausgesproehen dfinne, 
stellenweise ]eicht hSekerige Windungen yon br~unliohem Farbton. Die Schl~i]en- 
lappenatrophie links ebenso stark wie die Stirnhirnatrophie. Die Verkleinerung 
maeht sich im Bereich der 2. und 3. Schlfi[enwindung, in gleicher St~rke im Gyrus 
]usi]ormis, in etwas geringerer im Gyrus ]dppoca~npi geltend. Die Windungen im 
Gyrus temporalis 2 und 3 erinnern namentlieh in ihrcn vordersten Teilen dureh 
ihre br~unliehe Farbe und die kammartige Oberfl~che an die schwerstatr0phischen 
Rindenstellen des Stirnhirns. In ~hnlieher Weise ist das untere Drittel der ersten 
Schl~fenwindung noeh yon der Erkrankung betroffen. Des weiteren finden wir - -  
und dies wurde erst nach v611iger Ent]ernung der Pia deutlich - -  ein atropl~isches 
l~indengebiet im Bereich des Gyrus ~upramarginalis und Gyrus angularis. Die 
Atrophie am deutliehsten in der Umgebung der Furchen. Abb. 2 l~l~t dies auch 
erkennen. Diese sehon makroskopiseh als Eindellung im Hemisph~renrelief aug 
fallende Atrophie im Bereioh des Lobuins parietaHs inferior ist rechterseits weniger 
ausgesproehen als links, we man fast auf einen kleinen, yon gesehrumpften Win- 
dungen begrenzten l~indentriohter st6Bt, fiber den die zarte Pia zieht und sic 
so fiirs erste unkenntlich m a c h t . -  Besonders bemerkenswert erscheint mir, um 
auf das iibrige Windungssystem zuriickzukommen, dab die anderen Windungen, 
so beispielsweise die vordere und hintere Zentralwindung, das Oceipitalhirn gut, 
ja auBergewShnlich gut erhalten sind. Das best~tigt sieh aueh, wenn man zum 
Vergleich ein ~nderes, altersgleiehes Gehirn nimmt. - -  Auf einem Frontalsehnitt 
dureh die Hemisphere zeigte sich ein ausgesprochener Hydrocephalus internus. 
Namentlich im Vorderhorn des linken Seitenventrikels ist die Erweiterung am 
st~trksten. Ventrikelwand dort auch eigenartig gpf~ltelt. Die atrophischen Gehirn- 
bezirke zeigten ferner noch im Rindenanteil des Windungsbandes mehr oder 
ininder weir sich hinziehende spaltf6rmige Li~ckenbezirke unter der Rindenober- 
fl~che. Am unaufgeschnittenen Gchirn entsprechen ihnen Stellen, an denen die 
Rinde sich leicht in lamellenartigen Stficken ablSst. In  der atrophischen und 
verschm~lerten Marksubstanz weiterhin vereinzelt Abschnitte, in denen die Mark- 
zeiohnung vergleichsweise sehwammiges Aussehen hatte. Im Stammganglien- 
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bereich /iel eine ausgesprochene Verkleinerung des Nuel. caudatus in ganzer Aus- 
dehnung au/. ~hnlieh wie an manehen Rindenstellen zeigten 8ieh auch bier un- 
mittelbar unter dem Ependym SpaltbezirIce im Parenchym. Kleinhirn, Bri~cke zeigten 
sieh makroskopisch o .B .  Irgendwelehe Veri~nderungen, die in ihrer Entstehung 

Abb. 2. Fall Bgr. Gyrus supramarginalis (a) und angularis (b) der linken Hemisphere. 
VergrSi~erung wie flit Abb. 1. Deutliche Atrophie der Windungen, namentlieh gegen den 

zugehii~igen Windungsspa]t bin. 

als ge]~/3bedingt angesehen werden 
konnten  (Erweiehungen, Blutungen,  
Narbenstadien) fanden sieh nirgends. 
Alle Gef~l~e, die Arteri~ basilaris gleieh 
den Verzweigungen der Carotis in- 
terna,  zar t  und  frei yon Einlagerun- 
gen. Auch in den atrophischen Ge- 
bieten selbst keine Gef~gver~nderung. 
- -  In  Abb. 3 sind noch zur besseren 
Orientierung fiber die territoriale Aus- 
brei tung der Lappenatrophie  die atro- 
phischen Gebiete der l inken Hemi- 
sphere eingezeichnet. 

Abb. 3. Schematische Darstellung der Windungs- 2/Iikroslcopischer Be/und." Zur mi- 
atrophie im ~alle Bdr. S. Text. kroskopisehen Untersuchung kamen 

aul~er Teflen der atrophisehen l~in- 
denbezirke verschiedene Gehirnstiieke aus anderen Gegenden. Ffir die Unter-  
suehung verwandten  wit die in der Histopathologie des Zentralnervensystems 
fiblichen F~rbemethoden (Nissl, Heidenhain ffir Kernf~rbung, Spielmeyers 
Markscheidenmethode, die Gliafaserf~rbung n~ch Holzer, Silberimpri~gnation nach 
Bielschowslcy, Fettf~rbung).  
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Bei der makroskopischen Betrachtung eines Nissl:Schnittes aus dem besonders 
atrophischen vorderen Bezirk des Stirnlappens heben sich Rinde und Mark an 
verschiedenen Stellen des Schnibtes wechselnd gegeneinander ab. Stellenweise 
(in besonders atrophischen Bezirken) Rindenmarkgrenze undeutlieh, verwischt, 
<]as Mark dunkler als die Rinde. Anderswo, entsprechend der besser erhaltenen 
Windungsstruktur, das Mark lichter und deutlich gegen die gut hervortretende 
Rinde abgesetz~. 

]3ei Anwendung entsprechender Sys~eme - -  wh" gebcn erst die Befunde bei 
schw~cherer ~bersichtsvergrS/3erung - -  finden wir im Rindenband der atrophischen 
Windungen ganz allgemein einen hoehgradigen Ausfall an Nervenzellen. Auch 
die histologische Analyse zeig~ die #rtlic~ verschiedene Stiirke des atrophisierenden 

Abb. 4. Fall /~/~r. Gyms orbitalis. =Nissl-Bild. Yergr. 47fach. ~norme u 
Lichtung, Schichtenverwerfung der Rinde, die schlecht gegen das 3lark abgegrenzt ist. 

Vo,yangs. Abb. 4 gibt ffir den yon der Atrophie st/~rksb betroffenen Absehnitt 
des Stirnpoles ein Bfld. In  dem in seinem Breitendurchmesser noch verh~tlt- 
nism~Big gut erhaltenen Windungsabschnitt eines Gyrus orbitalis kann man 
yon einer Rindenarchitektonik nichb mehr sprechen; stellenweise bekommt man 
den Eindruck einer Schichtenverwer]ung und einer Schichtenverlagerung. Man kSnnte 
vielleicht noch sagen, dab die 5. und 6. Schicht, in welch ]etzterer sich noch ab 
und zu einige Ganglienzellen linden, angedeu~et isb, wobei allerdings nicht das 
nervSse Parenchym, sondern die Glia lctzblich diese Rindenschichten andeutet. 
Die ~brigen Schichten erscheinen als architektonisch einheitliche, nervenzellarme, 
in ihrer Gliaanordnung locker geffigte Sehicht, die allerorts yon feinen Capillaren 
durchzogen zu sein scheint. - -  In  einem l~issl-Zellbild aus einem besser erhaltenen 
Rindenbezirk (Ubergang der 2. in die 3. Frontalwindung, hinteres Drittel) findet 
man den bei den mnsehriebcnen ttirnatrophicn immer wieder gefundenen Typ der 
Rindenerkrankung. Die oberen Rindenabsehnitte (Lain. I his HI )  bilden unter 

Virchows Archly. Bd. 270. 30 



4 5 6  A .v .  Braunmt ihh  

Wucherung der Glib ein nervenzellfreies bis nervenzell~rmes :Band. Tiefere g inden-  
sehiehten (IV, V, VI) dagegen gut  erhalten (siehe atteh Abb. 9). AlleMings bringt  
die feinere his~ologisehe Untersnehung der Zellen selbst pathologisehe Befunde;  
doeh dariiber ers~ spgter. Ubersieh~ fiber die Rindenatrophie im Bereieh des 

Abb. 5. f~I1 Bgr. Linker Schl&fenlappenquerschni~t mit ~ngrenzenden Teilen des Mittelhirns 
(Heidenhain). Vergr. 2f~ch. Der ~arkfaserausfall in der 2. nag 3. TemporMwindung and im 

Ammonshornbereich wird auch bei dieser F~rbung deutlich. 

Abb. 6. Fall B~r. Wie f~ir Abb. 5. Gliafasel'f~rbung (Holzer) am selben Block. Positivbild. 

Schl~]en- und Scheitellappens. Das Nissl-Bild l~gt schon bei Bet rachtung mib blo- 
Bern Auge und  noch deuffieher bei Ubersichtsvergr6Berung deutliches Hervor t re ten 
der yon der Atrophie betroffenen Gebiete erkennen, so der 2. und 3. Schl~fen- 
windung in g~nzer Ausdehnung (siehe Abb. 5). Nach lateral wei~erhin ~trophisch 
eJn rnediM und  ventra l  gelegener Teil der l .  Sch]~fenwindung, nach medial zu ein 
auf dem Schni~t nur  im kranialen Anteil getroffener Abschni t t  des Gyrus fusi- 
formis und  des Gyrus hippocampi (deutlich ungefahr yon der Subieulargegend ab). 
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Gut erhalten sind anscheinend die dorsalen Abschnitte der 1. Schl~fenwindung 
und die in der Tiefe gelegene dazugeh6rige Querwindung. In  den beschriebenen 
atrophischen Gebieten l~inde und Mark so gut wie gar nicht voneinander ab- 
gegrenzt, Windungszeichnung undeutlich, verwaschen. Die besser erhaltenen 
Gebiete schon allein durch die hellere ]Vfarkzeichnung kenntlich. Im Mark- 
scheidenbild (siehe Abb. 5, die einen Frontalschnitt aus dem ganzen Schl~fen- 
lappen der linken Seite mit Teilen der Stammganglien wiedergibt) entspricht der 
starke Markfaserausfall den schwerst abrophischen Gebieten der 2. und 3. Schl~fen- 
windung. Im Gyrus hippoc~mpi wie auch in dem oben schon n/~her bezeichneten 

Abb. 7. Fal l  ~@.  Gyrus  t ransversus ,  l~!issl-Bild. Vergr62erung  wie fib' Abb. 4. 

Bezirk der 1. Schl~fenwindung wurde er kenntlich. In  den mittleren Teilen des 
Schlafenlappens auf~er dem starken Ausfall der Markfasern in der Rindenzone 
eine Verschm~tlerung und unverkennbare Lichtung der Markiaserleiste. Ent- 
sprechend dem Ausfall an Nervenzellen und Markfasern in den davon betroffenen 
Gebieten eine auBergewShnlich starke Gliawucherung. An einem der Abb. 5 gleich- 
zusetzenden Schnitt (Abb. 6) ist eine Gliafaserf/~rbung vorgenommen und so 
deutlich hervortretend, dal~ sich eine Beschreibung ertibrigt. Die l~indenbilder 
a.us den atropischen Gebieten in ihrer Schichterkrankung ghnlich den ffir das 
Stirnhirn n/~her beschriebenen. Zuerst sei auf Abb. 7 verwiesen, wo zum Ver- 

30* 
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gleich mit  der zu schildernden, schwer atrophischen mitt leren Sehlgfenwindung 
ein gut  erhMtener, archi~ektonisch wohlgegliederter Rindenschni t t  aus dem 
Gyrus transversus wiedergegeben ist. Gleich den schwerst atrophischen Win- 
dungei1 im Stirnlappen vermissen wir in den weitgehend geschrumpften mittleren 
Schld/enwindungen jede Rindengliederung (siehe Abb. 8). Gerade hier die un- 
gleiehm~l~ige Rindenschrumpfung und  die damit  einhergehende Schichtenver- 
ziehung gut  kennglich. Vergleicht man  die iibrigen, in die A~rophie ein- 
bezogenen Windungsgebiete untereinander,  so fgllt immer wieder die schwere 
Schdidigung der oberen Rindensehichten ( I b i s  I I I )  auf (vgl. Abb. 9, aus dem ventral-  
media]en Tell der 1. Schlgfenwindung). In  der Ammonshornformat ion finden wir 
vorziiglich im Bereieh des Endbla t tes  deutlichen Zellausfall und  Gliawucherung 
faseriger und zelliger Art. 

Abb. 8. Fall Bgr. ]~indenbild aus der 2. Schl~fenwindmlg. Nissl. YergrSl3el~ung wie ffir Abb. 4. 
Hochgradige Windungsatrophie, Ausfall der Ganglienzellen, Gliawucherung, Schichtenverwerfung, 
Pigment ablagerung in den obersten Rindenschichten. Aul]erordentliche Erweiterung de~ perivasculi~ren 

Lymphr~ume. 

Die sp/~ter n~her zu besprechenden Bl~hungserscheinungen an  den Nerven- 
:zellen, die im Praesubiculum und  Subiculum so deutlich hervortreten,  lassen sich 
bis zum Beginn des schmalen Bandes des Sommerschen Sektors nachweisen. Der 
Befund ist deshalb besonders hervorzuheben, als im allgemeinen phylogenetisch 
]ung~ Gehirnabschnitte vom atrophierenden Proze[3 betro//en werden, das Ammonshorn 
abet als stammesgesehictdlich alter Bezirk gilt (siehe dartiber sparer). - -  Es eriibrigt 
sich noch eine Besprechung der umschriebenen Rindenatrophie im Bereich des 
Scheitellappens. Ich beziehe mich auf die Befunde der ]inken Hemisphere. Wenn- 
gleich hier ganz ~hnliche Verh/~ltnisse in der Art tier Atrophie vorliegen, wie wir sie 
ffir die anderen von der Erk rankung  be~roffenen Gebiete kennengelernt  haben, so 
mSchte ich doch auf diese melnes Wissens in solch auff~lliger Weise noch nich~ 
beobachtete  oder wenigs~ens nieht  n~her beschriebene Atrophie hinweisen. Die 
Ausbrei tung der Atrophie der F1/~che nach wird in Abb. 2 veranschaulieht;  much 
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im Schema in Abb. 3 wird sie deutlich. BGi der mikroskopischGn Untersuchung deck~ 
sich im groBen ganzen das ausgesproehen atrophische Gebiet mit dem bei bloBer 
t~esichtigung gewonnenen, also mit dem Windungsgebiet der Gyri supramarginMes 
und angulares in ihrer Gesamtheit (siehe Abb. 10). Allerdings sind die wenig 
geschrumpften und auch nieh~ gelblieh verf/~rbten Windungsanteile, die mehr von 
dem Windungsspalt abgelegen sind, ebenfalls in dem ProzeB einbezogen. Das 
Markscheidenbild zeigt im l%indenbereieh deutliehen Ausfall an Markfasern; die 
Markleiste selbst gleiehfa]ls kenntlich gGlichtet. Das Holzersche Glia]aserbild gibt 
die gli6se Ersatzwueherung in den betroffenen Bezirken wiGder. 

Soweit in den schwer ver/~nderten t~indensehiehtGn iibGrhaupt GanglienzellGn 
vorhanden  sind, zeigen sie das Bild schwerer Sehrumpfung. Kernstruktur un- 

Abb. 9. Fall Bar. Gyrus transversus am L'bergang ins atrophische Cxebiet. 1N~issI. Ye~grSl?erung 
wie fiir Abb. ~. Die oberen l~indenschichten schwer gesch~digt, die unteren besser erhalten. 

deuflieh, Zelleib ist grobwabig und enthMt vermehrt Pigmentstoffe. (IscMmisch 
veranderte NervGnzelleff, Inkrustationen der Golginetze an Pyramidenzellen des 
Iockeren Ammonshornbandes, wig wit sie in einer GGgend des Ammonshoms 
antrGffen, werden wir nieht in nhhere Beziehung zum eigentlichen Krankheits- 
vorgang bringen.) Neben den vorher erwdihnten ein[ach atrophi~chen Zellverdinde~ngen 
noeh eigenartige, schwere Degenerationserscheinungen, namentlieh an den kleinen 
mad groBen PyramidenzellGn. Die Bilder (siehe Abb. 11) erinnern ganz an das, 
was wir bei der ,,primiiren 2Reizung" 2Vissls zu sehen bekommen. Am auffallendsten 
die Au/bl~.hung und Schwellung des Zelleibes. Anf~nglich zeigt sigh innerhalb des 
loekeren Zellplasmas eine homogene, r6tlich-violett hervortretende Struktur- 
verdiehtung. Mehr und mGhr gehen dann anscheinend Tefle des Plasmas darin 

�9 auf; die homogene Seheibe bzw. Kugel nimmt an Gr6Be zu und verdr/~ngt den 
oft noch gut Grhaltenen Kern. Nicht zu seltGn zGigen sich in dieser homogenen 
Plasmasubstanz kleinere oder gr5gerG helle Vakuolen. An anderen StellGn und 
bei dGr Durehsieh~ vieler so ver~nderter ZeIlen wird man diese fortschreitGnde 
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Abb. 10. Pall Bgr. Gyms angularis der linken ItirnhElfte (links im Bild) init angrenzender Parietal- 
windung. Ni~sl. Yergr. 26fach. Atrophie des Gyrus angularis. Ausfall der oberen Rindenschichten, 

gliSse Ersatzwuchertmg, Vermehrung der Markglia. 

Abb. 11. Fall B&r. 
Ganglienzellen (a), 

l~indenbild aus dem Subiculum. Nissl. Vergr. 155fach. Aufbli~hullg der 
untergehende Nervenzellen (b). Gliawucherung (Umklammernngsbilder, 

Gliaroset~en be ic ) .  
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Vakuolisierung als den Beginn einer Plasmolyse auffassen diirfen; solehe schwerst 
vakuolisierte Zellen erseheinen dann als kaum f~rbbare Gitterstrukguren. Im 
Bereieh dieser sehweren Degenerationserseheinungen an den Ganglienzellen (wir 
treffen diese Verhndemngen vorztiglich in der Subieulargegend des Ammonshorns, 
aber auch in allen anderen atrophisehen t~indenbezirken) ist die Beteiligung der 
Glib am Abbau ganz besonders auffallend. Es wird noch darauf zurfiekzukommen 
s ein. 

Im Bielschows~y-Bild finden wit" aueh bei Durchsieht einer gr61~eren Zahl 
yon Pr&paraten keine Drusen, lceine Bilder Alzheimerseher Fibrillenver~inderungen. 
Alzheimers ,,argentophile Kngeln", die man bei der bMlonartigen Auftreibung 
vieler Zellen in ihnen vermutet,  sind wohl vorhanden, impr~gnieren sieh aber nicht 
besonders gut mit  Silberstoffen. Vielleieht ist die Impregnation mit  Silber von 
gewissen anderen, nieht nigher bekamaten Umst/tnden (Alter ?) abhi~ngig. Sonst 
NiBt sieh feststellen, dab die endoeellul~ren :Pibrillen tells sehlecht, teils gar nieht 
zu imprggnieren sind. Namentlieh in den gesehwellten Zellen war oft keine Spur 
fibrill~rer Struktur mehr zu finden; k6rnige Zerfallsprodukte im Plasma dtirften 
vielleieht Fibrillenreste darstellen. Ni t  diesem Untergang fibrill~rer Strukturen 
in der Zelle geht ein hoehgradiger Sehwund extraeellul~rer Fibrillen Hand in 
Hand. Es linden sieh Windungsstellen, die fast so gut wie ganz an Fibrillen ver- 
armt sind, an anderen Rindenabsehnitten erseheinen, wie zu erwarten, die oberen 
Rindengebiete durehweg fibrillen~irmer Ms die unteren. Sehlingenbildungen, 
Auftreibungen der Aehsenzylinder fehlten. 

Fettpr#iparat: In  den atrophisehen Gebieten die groBen nnd kleinen Ganglien- 
zellen, soweit tiberhaupt noeh vorhanden, reiehlieh mit  Fettstoffen beladen. 
Besonders eindrueksvoll hervortretend die gebli~hten, verh~ltnism~Big wenig fein- 
tropfiges Fet t  enthaltenden Nervenzellen, Das Fett ,  meist an den Zellrgndern, 
wird woht dutch die Blghung des ZelIplasmas dorthin verlagert; Bilder, wie 
sie ffir die ]ettspeiehernden gemi~steten Gliazellen besehrieben wurden. Seh6ne 
Bilder dieser Art. finden wit namentlieh im Endblat t  des Ammonshorns. 

Markseheide~bilder : In  gMeher Weise ansgedehnter Untergang der Tangential- 
]asern, der supraradiiiren Geflechte, der Radii selbst. Desgleiehen die gesamte 
Markleiste weitgehend geliehtet. Die deft  noeh verlaufenden Fasern erseheinen 
als wirre Ztige und bleiben nut  im Bereieh der subeortieal verlaufenden Fibrae 
areuatae gesehlossen, besser erhalten. Bilder, Me sie Schneider ftir seinen Fall 
Piekseher Krankheit unl~ngst besehrieben hat  (starke Quellung, nngew6hnliehe 
Auftreibung der Markseheiden), konnten wir nirgendwo - -  aueh nieht in den 
Gebieten mit  frisehen Abbauvorg/~ngen - -  beobaehten. 

Entspreehend und an Stelle der untergegangenen Zellen und Fasern tr i t t  
nan zellige und spS~ter faserige Glia, die unter mehr oder weniger starker Sehrump- 
lung wenigstens ann/~hernd die frfihere Arehitektur bewahrt. Das Nissl-Bild zeigt 
versehiedene gliSse Gebilde. Sehr oft kleine Gliazellen (Oligodendragliazellen), bei 
denen ein dunkler, runder Kern allein hervortrit t  und gr6Bere Zellen (protoplasma- 
tische und ]aserbildende Astroeyten) mit deutiicherem Plasma und hellerem Kern. 
Namentlieh yon Faserbildnern finden wit oft grebe Formen. W~hrend diese Glia- 
formen haupts~ehlieh dort auftreten, we der Abbau sehr langsam vor sieh geht, 
bzw. so gut wie vollst/~ndig durehgefiihrt zu sein seheint, linden wit in Gebieten 
mit lebha/terem Abbau auBerdem Hortegazellen, gem~istete Gliazellen. Namentlich 
in der Prgisubicular- und Subiculargegend /rlsehe Abbauvorgdinge. Die dort lagern- 
den, gebl/~hten Ganglienzellen gehen anseheinend rasch zugrunde. So stehen die 
Gliazellen unter dem Zeiehen frischer Wueherungserseheinungen, zeigen also helle, 
grebe Kerne nnd gut angef~rbtes, gestipptes Plasma. Wiihrend sie an manehen 
Stellen nach Kern und Plasma (randst~ndiger Kern, homogenes, mattes Plasma) 
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, ,gem/isteten" Gliazellen recht  nahe kommen, finden wit' anderw/~rts Gliazellen 
(mit sch6nem Plasma und groBen Kernen) zu Gliarasen vereint. Sie sloeichern 
tells schwach gelb gef~rbtes, tells blaugriines bis schwarzes, oft recht  grobk6rniges 
Pigment.  Dieser Pigmentspeieherung unterziehen sich auch Gliazellen mi t  l~ng- 
lichen Kernen.  Nach der Ar t  der Verteilung der gespeicherten Stoffe im schwer 
s ichtbaren Plasma dfirfen wir diese Sloeicherzellen den Hortegazellen zurechnen. 
Hortegazellen sind weiterhin am Aufbau vereinzelt zu findender Gliasternchen 
be~eiligt; auch um zerfallende Ganglienzellen lagern sie (siehe Abb. 11). 

Nach der Holzer-Gliafasermethode gewonnene Pr~parate  zeigen fiberall dort  
wo wir die friiher beschriebenen starken Ausfiille an  Markfasern verzeichnen, 

Abb. 12. Fall B~r. Gliafaserprgparat (tIolzer). Vergr. 480 fach. Aul3erordentliche 
Verbreiterung der gli6sen Deckschicht. Gliafaserfilz der oberen t~indenanteile. 

eine i8omorphe, aufierordentlich dichte Glia/aserunff. Diese faserige Gliu n i m m t  
die ganze I)eckschicht des l~indenbandes ein; selbst big in die 2. und  3. Broclmann- 
Ache 1Rindenschicht reicht  stellenweise der Faserfilz (siehe Abb. 12). Gegen das 
subcorticale Mark hin beginnen dann  die Gliafasern wieder mehr  zu verfilzen, 
um dann  die ganze Markleis~e selbst als straffe, dichte, t iefblau gefitrbte Faser- 
ziige zu erffillen. In  den yore Gliafaserfilz freien Rindensehiehten liegen massen- 
haf t  faserbildende Astrocyten. Um die Gef/iBe finden wir die Gliafaserung merklieh 
verstarkt ,  groBe Astroeyten mit  langen Fasern gerade hier in Menge. Bei Fettfiir- 
bung feintropfiges Fe t t  in den gr6geren Gliazellen. Stellenweise (namentlieh in 
den Bezirken stgrkeren Abbaues) fettspeiehernde Hortegazellen. K6rnchenzellen 
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fehlen. Der Fetttransport erfolgt durchweg im gliSsen Syncytium. Entlang den 
Ge~gBen (meist in den stark erWeiterten perivascularen Ly..mphri~umen) bleibt 
Fett in grolten~ leuehtend rot gef~rbten Tropfen l i e g e n . -  Uber die eindrucks- 
volle Pigmentspeicherung belehrt uns schon das Nissl-Pri~parat, das namentlich 
in den oberen Rindensehichten der atrophischen Bezirke gehiiufte Pigmentstoffe, 
die bei dieser Fi~rbung in gelb- bis blaugrfinlichem Farbton hervortreten, zeigt. 
Turnbullblaumethode: Es erweist sieh vim yon dem gespeicherten Pigment 
als eisenha!tig. Die Schnittpr~parate, die auf Eisen untersucht und mit Alaun- 
curtain nachgef~rbt wurden, sind noch insofern lehrreich, als schon bei makro- 
slcopischer Betrachtung die gut erhaltenen Rinclengebiete rStlich getSnt sind, w(~hrend 
die st~irkst atrophischen Rindengebiete, namentlich in ihren Markbezirken, mehr 
violett, 8tellenweise sogar /ast blaugr~n erscheinen. Bei mikroskopiseher Unter- 
suchung ergibt sieh, dab die Speicherung des ungewShnlich reichiich vorhandenen 
Eisenpigments fast durchwegs in granuli~rer (grobgranul(trer) Form erfolgt. An 
diesem Speicherungsvorgang beteiligen sich namentlich Oligodendrogliazellen 
und jene frfiher beschriebenen, gemi~steten Gliazelle~ in manchem ghnelnden 
Zellen. Aueh die  grol~en, in Rasen zusammenliegenden Gliazellen enthal- 
ten eisenhMtiges Pigment. Whhrend die Adventitialzellen der Ge~/~l~e sieh 
wenig an der Speieherung beteiligen, ~inden wir stellenweise, wiederum in der 
Subiculargegend, massenhaft eisenspeieherhde Hortegazellen. Die Zellbilder, die 
bei dieser Speicherung in ttortegaelementen entstehen, sind bekannt. (Vgl. Metz 
und Spatz~.) Abgesehen davon, dab diese ausgesprochene Eisenspeicherung in 
den atrophischen Gebieten so auffi~llig hervortritt, erscheint sie noeh insoferu 
bemerkenswert, Ms im Sehl~fenlappen innerhalb des Rindenbandes in unserem 
Fall zwei deutlich erkennbare Speicherungszonen auftreten. So man hier fiberhaupt 
yon Schichtgrenzen spreehen kann, wfirden wit die eine Speicherungszone in die 
2., die andere in die 5. Brodmannsehe Sehicht verlegen. Dabei lassen sich diese 
Pigmentspeicherungszonen in gleieher Deutlichkeit fiber lange Windungsabschnitte 
verfolgen. Auger dieser granuli~rer~ Eisenspeicherung linden wir dann noch eine 
di//use Durehtrdinlcung*. Sie betrifft~ namentlich Teile der H~ute, der perivasca- 
1/~ren Lymphscheiden und Markbezirke. Abb. 13 gibt eine Anschauung fiber die 
Art der Speicherung. 

Die Ge/Sfle bieten, wie sich sehon nach der makroskoloischen Betrachtung an- 
nehmen liel3, auch mikroskopisch wenig Nennenswertes. An den grSBeren ledig- 
lieh eine Verdickung der kernarmen, bei van Gieson leuehtend rot hervortreteiiden 
Media und Adventitia (Kyalinisierung). Degenerative und entzfindliche Gefgl3- 
ver~nderungen jeder Art fehlen v61lig. In der Umgebung der Rinden- und nament- 
lieh der Markgef~13e sind die perivascul~ren Lymphr~tume weir, in ihren zarten 
Maschenr~umen lagern fettige Abbaustoffe, Pigment, vereinzelt Corpor~ amylacea. 

Im Bereich der schwerst gesch/~digten Rinde, namentlich in den oberen Rinden- 
abschnitten (2. und 3. Schieht) besteht eine ganz auflerordentliche Vermehrung der 
kleinen und mittleren Ge/d/3e. Man wird fiirs erste daran denken mfissen, dM] die 
betr/~chtliche Rindenschrumpfung auch die Ge/(~[38chlingen zusammengedr~ngt 
/tat, viele dieser gewundenen Gel~9e auf dem Schnitt mehrmMs zu Gesicht 
kommen. Es wfirde sich also nur am eine relative Ge/Sfivermehrung handeln. Nun 

* Die di//use Durchtr~inkung (in gewissem Gegensatz zur di//usen Fiirbung), 
die man im Markanteil und um die Gef/tBe herum namentlich in den atrophischen 
Gebieten antrifft, kann man mit Spatz ~ Ms die Folge eines mi~l~igen Gehaltes 
der Gewebsfliissigkeit an Eisen in hochdisperser Verteilung auffassen. D a a b e r  
dureh arti/izielle Momente (1/tngeres Liegen in Formol) Bilder, die an diffuse 
Durehtri~nkung erinnern, entstehen, wird man in der Wertung dieser Befunde 
vorsichtig sein mtissen. 
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seheint aber das Gefiignetz so eng, dab ieh doeh daran  denken m6ehte, ob nieht  
eine Capillarneubildung, wie sie aueh Ku/s s ftir seinen Fall anzunehmen geneigt 
ist, vor  sieh geht, zumal im Nissl-Bild stellenweise feinste Capillarsprossen zu 
sehen sind. Vielleicht kommt  solehen neugebildeten Gef~gen eine nieht  unbetri ieht-  
liehe Stigtz/unktion zu. I m  Silberbild sind die Gef~Be besonders sch6n zu sehen 
(Abb. 14). Die nerv6sen Bestandteile t re ten  h inter  ihnen ganz zurtiek. Treten 
sehon in der Umgebung maneher Gef~ge stellenweise Liehtungen im Glianetz 
auf, so finden wir in der atrophisehen Rinde des Gyrus supramarginalis einen 
geringgradigen, immerhin deutliehen Status spongiosus*. Im Sehl~fenlappen niehts 
Derartiges; dagegen durehziehen hier spaltf6rmige, sehlecht begrenzte Hohlr~ume 
ausgedehn~e Windungsabsehnit te .  

Abb. 13. Fall Biir. Lappenabschnit~ aus der 2. Schl/~fenwindung. 
]~isenfiirbung (Tm~nbullblau-Alauncarmin). Vergr. 31fach. 

Die Be/unde an den i~brigen Hirnabschnitten t re ten  hinter  den im eigentliehen 
Rindenatrophiebereieh gefundenen welt zurfiek, sind abet [iir die Au//assung des 
Kranlcheitsvorgangs nicht unwichtig. Stammganglien. Der makroskopisch deut- 
lichen Nehrump/ung des Nucleus caudatus entsprieht  mikroskopiseh ein gleieh- 
m/~13iges Zusammengerttcktsein Mler nerv6sen Bestandteile,  ohne dab aber beson- 
ders sehwere Ausf/~lle kenntl ieh wfirden. D~s gauze Kerngebiet  ist an sieh also im 

* Mit Status spongiosus (Spielmeyer) (spongi6ser Rindensehwand yon O. Fi-  
scher 9) bezeiehnen wir, wie bekannt ,  einen Begleit- bzw. Folgezustand des Zer/alls 
nervdsen Parenchy~s. Da ,,in manehen  zentralen Bezirken die Nenroglia offenbar 
infolge ihrer normalen Anlage an  Oft und  Stelle die Aufgabe der gaumausf t i l lung 
dureh die Faservermehrung nieht  wie durchsehnit t l ich leisten k a n n "  (Spielmeyer), 
ents tehen im Gewebsverband Ltieken. Zur Unterseheidung iron den gew6hnlichen 
Erweichungen spricht Spielmeyer 1~ hier yon einem Status spongiosus. 
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Sinne einer gleichm/~Sigen Atrophie verkleinert. Die an Zahl deutlich verringer- 
ten grogen Nervenzellen bieten sehr oft das Bild typisch gebl/~hter Zellen, w/~hrend 
die kleineren an Zahl und Gr6Be entsprechen und nur auBergew6hnlieh viel Pig- 
ment enthalten. Der Grogteil dieser Pigmentstoffe ist lipoidhMtig und kommt 
im Seharlaehior/tloarat gut zur Darstellung. ])as bei Thioninfgrbung bl~ulieh- 
grtine, granulate Pigment der kleinen Nervenzellen und der GIia ist fast aussehlieB- 
lieh seharlaehf~rbbar, im ganzen vermehrt. Der andere, in gli6sen Elementen ge- 
speieherte Tell, tritt im Turnbullblaupr~parat hervor, ist also eisenhMtig. Aueh 
hier finden wit die Oligodendrogliazellen, die oft in Gliarasen zusammenliegen, 
vornelimlieh speichernd t~tig. Im Markseheidenbild kommt die Sehrumpfung des 
Nucleus eaudatus ebenfMls gut heraus. Es finder sich eine deutliehe Verarmung 
an Markfasern. Das Gliafaserbild 1/~gt indes eine besondere faserige Gliawuehe- 

Abb. 14. Fall B4r. Gef~gvermehrung in der atrophischen Stirnhirnrinde. Silberimlor~gnation nach 
Bielschowsky. Vergr. 160fach. 

rung vermissen. Lediglich die gli6sen Deckschichten gegen den Ventrikel zu 
erscheinen verbreitert. Um so eindrucksvoller ist eine augerordentlich dichte 
Gliose im Bereich der ganzen Capsula externa und extrema. Putamen und Pallidum 
nicht verkleinert. Parenchymausf/~lle sehwerer Art fehlen dort. Bemerkenswert 
ist eine deutliche Atrophie und Gliawucherung im Bereich des Thalamusgebietes. 
Eine n/ihere Differenzierung der erkrankten Kerngruppen gelang mir nicht. In der 
Hirnrinde deutliehe, abet diffuse Ausf/~lle an Nervenzellen (Sehrumpfung, Pigment- 
atrophie der Ganglienzellen). Rindenlichtung und Zellausfi~lle in der vorderen 
Zentralwindung besonders deutlieh. In Rinde und Mark Gef~Bver~nderungen 
(Erweiterung der perivaseulgren Lymphr~ume, beginnende HyMinisierung kleiner 
Gef/~I]e) wie in den Atrophiebezirken. Im Nucleus dentatus Pigmentatrophie der 
an Zahl verminderten Ganglienzellen besonders deutlich. Gehirnh/~ute namentlich 
fiber den atrophischen Rindengebieten verdickt. Zwischen feinsten bindegewebigen 
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Lamellen rote Blutzellen, die woht durch agonale Gef~il3st6rungen dorthin gelangt 
sind. tIirnha.utgef/~l~e o. B. 

Fall 2. Hasgrimmer. tI. B., geb. 23. N. 1863 (z. T. naeh Berieht der Ileil- 
and Pflegeanstalt Bayreuth). Im Jahre 1922 - -  also in ihrem 59. Lebensjahr - -  
in die Anstalt eingewiesen. Vorgesehiehte ergibt nut  wenig. Patientin war ver- 
heiratet, hatte einen Sohn, der nervensehwach sein sell. (N~heres nieht zu erfahren.) 
Lange Jahre als Putzfrau t~tig. 1 Jahr  vor ihrer Einweisung bei Diebst~hlen be- 
troffen; hatte lfir sie ganz wertlose Dinge (Ansiehtskarten) gestohlen. Wegen 
Geisteskrankheit damals freigesproehen. Bei neuerliehen Diebst&hlen erfolgte die 
Einweisung der g/inzlieh verwahrlosten Kranken. - -  Sehon bei der Aufnahme 
bestand eine weitgehende motorisehe Aphasie. Die Kranke war nur mehr f~thig, 
stereotyp ein Spriiehlein yon wenigen, sinnlosen Worten herzusagen, das ffir sie 
das einzige Ausdrueksmittel in allen Lebenslagen war. Dabei spraeh die Patientin 
unaufh6rlieh, dr/ingte hinaus und wanderte herum. Welter best.and hoehgradige 
Apraxie. Nut  die einfaehsten T/~tigkeiten standen zu Gebote. ]~ei Prtitungen 
zeigte sie deutliehes Haften. In  der Folge wurde die Patientin sehr unrein, sammelte, 
zerstSrte. Im Laufe 1924 aueh noeh Verlust der F~higkeit, die wenigen Worte  
ihres Sprfiehleins zu spreehen. Gefiihls~uBerungen (Dankbarkeit Ifir Pflege) bis 
1923 beobaehtet. Im Januar  1926 trat  Ikterus auf, der ohne weitere St6rung 
wieder versehwand. Sehlieglieh wurde die Kranke mehr und mehr hinf~llig and 
starb am 17. I. 1926 unter den Zeiehen allgemeiner ErsehSpfung. KSrperse~tion 
ohne nennenswerten Befund. Gehirnselction ergab auBer der t~indenatrophie eine 
starke Vermehrung des ~uBeren Liquors. Windungen abgeplattet, weiehe H~ute, 
besonders die der linken Seite milehig getrfibt und stark blutgefiillt. Keine Ge- 
f~gver~nderungen. 

Die ausgesprochene Atrophie auf die vordere~ Anteile der Stirnwindungen 
besehr5nlct; die Brocasche Gegend ~ait in den atrophischen Prozefi einbezogen. 
Inselwindungen insgesamt schwer geschrumpft. Die besonders eindrueksvolle 
Sehl/ifenlappenatrophie veransehaulieht am besten ein tIorizontalsehnitt dureh 
die ganze linke Hirnh/~Ifte (Abb. 15). Ma]croskopisch gut erhattenes Ammons- 
horn und Gyrus dentatus uncl Gyrus hippocampi; Atrophie des Gyrus /usi- 
/ormis, der 2,  3. und 1. Temporalwindung, letztere welt geringer und au/ ventrale 
und mediale Windungsabschnitte besehri~nkt. In  unserem Fall erseheint das 
Bild aul3er dutch deut]ieh erkennbare Atrophie noeh dureh die weit- 
gehende L~ngszerklfiltung der Rinde und dureh die Auflockerung der Mark- 
substanz im Atrophiebereieh bemerkenswert. Im Bild tr i t t  auBerdem die be- 
tri~chtliche Volumenverkleinerung des ganzen Stammganglienabsehnittes gut 
hervor. Bel der mikros~opischen Untersuchung, die ieh nur in einigen wiehtigen 
Punkten wiedergeben will, erscheint die Rinde in den vorher besagten Windungs- 
abschnitten um die H~lfte and mehr verschm&lert; insbesondere f~tllt in der  
oberen H/~lfte des Rindenbandes (I., II .  und I I I a  Sehieht) sehon bei sehwacher 
VergrSgerung die fast v611ige Verarmung an Nervenzellen auf. Tiefere Rinden- 
schichten (sehon yon I I I b  ab, weiter IV, V und VI) unverh&ltnism~gig besser 
erhMten. Im Bereieh des makroskopisch gut aussehenden Gyrus dentatus tTber- 
greifen der Atrophie fiber die Subiculargegend his ins loekere Band des Am- 
monshornzellbandes. Wie in der ganzen Rinde, fehlen aueh an dieser Pra- 
dilektionsstelle besondere degenerative Zellver~nderungen und Gliareaktionen. 
Im Endblat t  des Ammonshorns ganz geringgradiger Zellausfall und Glia- 
wucherung. In  der Broca-Gegend die ffir die atrophisehe Rinde eben ganz 
allgemein beschriebenen Verh~iltnisse. 

Im Bielsehowsky-Bild gelang es nicht, irgendwo im Rindenbereich Drusen, 
Fibrillenver~nderungen oder argentophile Bildungen naehzuweisen. Dagegen die 
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extracellul~ren Fibri]ten, namentlich in den erkrankten Rindenschichten, deutlich 
verringert, in tieferen Gegenden aber besser erhalten. Die Jm Silberpr~parut'gut 
hervortretenden mesenchyma]en Gewebsbestandteile lassen die Gefi~Bvermehrung 
welt weniger eindrucksvoll erscheinen ~ls im 1. Fall. Man wird bier lediglich 
yon einer relativen Gef~vermehrung sprechen diirfen. 

Marlcscheiden]grbung: Entsprechend dem schweren Ausfall an Zellen- und 
Faserstrukturen erhebliche Verminderung der Tangentialfasern und diffuser Aus- 
fall der grSberen Radii. Markleiste selbst durchweg verschmi~lert, aber nicht 
aufgehellt. 

Das .Fettbild biete~ auBer einer besonders hervortretenden schweren Pigment- 
degeneration der Gangiienzellen in den noch einigermal~en erhaltenen mittleren 

Abb. 15. Fall Hasgrimmer. Ubersichtsphotogramm der linken Hemisphgre. Allgemeine Gehirn- 
atrophie. Hochgradigste Atrophie der 1., namentlich der 2. und 3. Temporalwindung. In den s tarks t  
atrophischen Windungen t r i t t  die Spaltbildnng und  Zerkliiftnng im l~indenband eindrucksvoll hervor. 

Rindenschichten nichts Besonderes. Gef~l~e fiberall o. B. Im ]~ereich der fibrigen 
Rinde Bilder einfacher Altersatrophie, dies namentlich in der Zentralrinde und 
in den basalen G~nglien. Im Ammonshorn C~pillarverk~lkungen und pericapill~re 
schollige Ab]agerungen. Im Eisenprdparat linden wir wiederum in den atrophi- 
schen Windungsabschnitten viel eisenhaltiges, in den Gliazellen gespeichertes 
Pigment. Allerdings, und dies scheint bei langsam verlau/enden Yer~inderungen 
dieser Art vielleicht Regel zu sein, kann sich die Eisenspeicherung mit dem, was 
wir im Falle BSr gesehen haben, nicht messen. Bei Hasgrimmer beteiligt sich 
im allgemeinen das Marlc stdrlcer an der Eisenspeicherung als die Rinde. 

Im Stammganglienbereich treffen wir entsprechend dem makroskopisch Ge- 
fundenen gleichm&l~ige Atrophie des S~riatum und Pallidum, eine numerische 
Atrophie s~mtlicher Zellen, ohne dab eine Zellart besonders geschi~digt bzw. 
vermindert erscheint. Im Gliafaserpr~parat im Cau~atum eine geringgradige 
Faservermehrung. Von den vermehrten Pigmentstoffen erweist sich der grS{~te 



468 A.v .  Braunmiihl: 

Teil als eisenhaltig. Au/3er der diffusen Speicherung in Oligodendrogliazellen des 
Striatum und ansgiebiger Anh~ufung eisenhaltiger Pigmentstofle in der Gegend 
der Capsula externa finden wit eine mehr lokalisierte Anhgufung yon Eisen- 
depots (typisehe PigmentkSrnehenzellen) in n~tehster N~he und entlang der Ge- 
fage. Gerade bei dieser Art yon Speieherung und Art des Eisentransports wird 
es schwer, sieh ein Bild fiber die Iterkunft des Eisens zu maehen (Blutzerfall ?). 
A~fffMlender als diese einfaehe Sehrumpfung ist wieder eine ga.nz guffallende 
Vermehrung zelliger und faseriger Glia im Bereieh der/mBeren Kapsel, wie iiber- 
haupt hier im Stammganglienbereieh gerade die Atrophie der Marlssubstanz be- 
sonders auff/~llig erseheint. Auch die lateral gelegenen Inselwindungen zeigten 
schwerste Rindenerkrankung mit Ausfall der oberen Rindenschiehten und aus- 
gepragter grobfaseriger Gliawueherung. Is* Nissl-Bild ~onnte man hier wie im 
Bereich des lateralen Putamengebiete.s typisch gebl~hte Zellen nachweisen, die sonst 
i~berall, aueh im eigentliehen Atrophiebereieh, vermi/3t wurden. 

_Fall 3 : Greppmager. Der Fall Greppmager wurde yon Schneider schon 
beschrieben. An dem in Scheiben zerlegten Gehirn Igftt sich fes~stellen, 
dab die Atrophie vom Sehl~ifenpol eaudalwgrts ganz gleiehmggig ab- 
n immt und der Gyrus Iusiformis weitaus am st/irksten, weniger die 
2. und 3. Schl~fenwindung betroffen sind. Die 1. Sehlgfenwindung durch- 
aus gut erhMten. Stirnwindungen ohne bedeutende Atrophic. 

Zusammenfassend gibt Schneider fiir den Fall Greppmager folgenden 
histologisehen Befund: ,,In den atrophischen Gebieten unter Zellschrump- 
/ung und Sehattenbildung Aus/all der oberen Rindenschichten, mit der 
S~rlce der Atrophic yon oben nach unten zunehmend und aueh die untere 
Rindensehicht nieht ganz verschonend. Aus/all der Marlcscheiden und 
Aehsenzylinder der Rinde, Verschmglerung und Lichtung der Marlcleiste, 
dem Grade der Atrophic entspreehende Glia/aserwucherung in Rinde und 
Marie, Fehlen entsprechender arterioslclerotischer und davon abh~ingiger 
Ge/d/3ver~inderungen. 

Zusammen/assung der anatomischen Be/unde in den 3 Fdllen um- 
schriebener Gro[3hirnatrophie (Pielc). Die Untersuchung der bis jctzt  
beschriebenen F~lle Pickscher Krankhei t  erg~b folgendes: Zwei der 
beobachteSen Fglle st immen bezfiglich Ausbreitung der Atrophic im 
Stirn- und Scheitelbereich und nach der Art  der histologischen Ver~nde- 
rungen weitgehend mit  dem iiberein, was in einer Reihe yon F/~llen 
umschriebener Grol3hirn~trophie regelm/~l~ig gefunden wurde. Bei einem 
Fall, der einer eingehenderen histologischen Untersuchung unterzogen 
wurde, handelt  es sich um eine ungewehnlich starke Sehrump/ung beider 
Stirn- und Schld/enlappen, wozu noch eine Atrophic ira Bereich des linke~z, 
weniger des rechten Gyrus angularis und supramarginalis wie der Nucl. 
caudati lcommt. In  der Stirn- und Schl~ifengegend, die wiederum in 
eigenartig regiongr begTenzter Weise yon der Atrophie befallen wurde, 
bleibt der ProzeB unge/iihr innerhMb der cytoarchitektonisch festge- 
legten I-Iauptregionen (Brodmanns frontale und l~arietale Hauptregion), 
greift aber an den Randgebieten anscheinend unter Steigerung der Abbau- 
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vorgiinge nicht unerheblich au] stammesgeschichtlich ~iltere Hirngebiete 
iiber. So erstreckt sich die Atrophie im Stirnbereich auf s~mtliche 
Windungen, besonders auf ihre dem Stirnpol n~her gelegenen Abschnitte. 
Gyrus rectus und Gyrus fornicatus sind gleichfalls atrophisch, allerdings 
weniger Ms die Gyri orbitales, die in der Art des Schrumpfungsvorganges 
den Stirnwindungen am n~chsten kommen. Im Schl~fenlappenbereich 
zeigen Gyrus temporMis II  und III  hochgradigste Atrophie. Ihnen nahe 
kommt der Gyrus fusiformis. Auch der ventro-mediMe Teil der 1. Schl~- 
fenwindung ist geschrumpft; die Heschlsche Querwindung und der dor- 
sale Abschnitt yon T I bleiben im Rahmen der allgemein ausgepr~gten 
Rindenverkleinerung. ])as Ammonshorngebiet zeigt makroskopisch 
keine Schrumpfung. Im histologischen Bild linden wir Mlerdings schwere 
Zellver~nderungen und starken Abbau. Im Parietallappen betrifft 
die Atrophie den Gyrus angularis und supramarginMis, links st~rke~ Ms 
rechts. Zusammenf~ssend lgf~t sich also sagen, daft im Schl~/enlappen- 
bereich der atrophisierende Prozefi am Lappenpol am stiirlcsten in Erschei- 
hung tritt, nach occipital langsam an Stiirke abnimmt, um im Parietalbe- 
reich in zwei biologisch hochdi//erenzierten Gebieten wieder stiirker hervor- 
zutreten. Die histologische Untersuchung ergibt, dab der Verk]einerung 
bestimmter Windungen ein hochgradiger Ausfall nervSser Bestandteile 
entspricht. In den atrophisehenStirnhirngebieten geht der Ausfall so weir, 
dal3 fiber lgngere Rindenstrecken hin jede Nervenzelle fehlt. In den fibrigen 
Windungsabschnitten des Stirn-, Schlgfen- und Scheitellappens erreicht 
der Ausfall yon Nervenzellen und Nervenfasern in den oberen Rinden- 
schiehten (I--IIIa) den hSchsten Grad, wghrend die tieferen Rinden- 
schichten (IV und V) im allgemeinen besser erhMten sind. Entsprechend 
dem Ausfall des nervSsen Parenehyms finden wir eine Zunahme der 
zelligen und faserigen Glia. Namentlieh in den oberen Rindenschichten, 
zum Teil such in der Rindenmarkgrenze erreicht der Gliafaserfilz be- 
trgehtliche Grade, ohne aber der dichten Faserung in der Markleiste nahe 
zu kommen. Teils durch das Zusammenriicken der atrophischen Rinden- 
schichten, teils durch echte Gefgl3nenbildung sind die Gefgl~e, namentlich 
im Rindenband, vermehrt. An den Nervenzel]en treffen wir neben den 
Zeichen der Pigmentatrophie eigenartige degenerative Ver~inderungen des 
Zelleibes. Diese an die ,,primgre Reizung" Nissls erinnernden Zellbilder 
linden sich namentlich in der Subicular- und Prdsubiculargegend, weiter- 
hin im Gyrus angularis und supramarginalis, Gegenden, wo der atrophi- 
sierende Prozefi akzentuiert und ]i~ngeren Datums erscheint und besondere 
gli6se Rea~tionen (Gliasterne, Neuronophagien) und Abbauprozesse mit 
sich bringt. Drusen, Fibrillenvergnderungen, besondere Degenerations- 
produkte yon Markseheiden und Achsenzylindern fehlen in vorliegendem 
Falle v611ig; Alzheimers argentophile Kugeln treten schlecht hervor. 
Dagegen treffen wit eine in den st~rkst atrophischen Gebieten unge- 
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w6hnlieh starke Speicherung eisenhaltigen Pigments in den gliOsen Ele- 
menten. In weiten Windungsabsehnitten vollzieht sich diese Speieherung 
anscheinend in gewissen Speicherungszonen, die in dem atrophisehen 
Rindenband annghernd der 2. und 5. Brodmannsohen 8ebieht ent- 
spreehen. Gef~13veriinderungen schwerer Art fehlen. 

Dem klinischen Bild nach handelt es sieh in den 3 Fi~llen um mehr 
chronisch ablau/ende Krankheitsvorgiinge. Hasgrimmer erkrankte mit 
58 Jahren;  die Krankheit  dauerte 6 Jahre. Bei Greppmager (zu Beginn. 
des Leidens 59 Jahre alt) linden wir ein 12]iihriges Siehtum, bei Bier 
(Erkrankungsbeginn mit 52 Jahren) ein 9jghriges. Wohl finden wir in 
allen Krankengeschiehten Anhaltspunkte daffir, dab jeweils zu bestimm- 
ten Zeiten gas klinische Bild sich sichtbar veri~ndert hat. Im ganzen aber 
charakterisiert die Chronizitdt unsere fiille. Und gerade bei einem so 
ehronisehen Fall wie ihn Biir darstellt, linden wir bei der anatomischen 
Untersuchung Bilder, die man, ob mit Recht, scheint ja noeh fraglich, 
als Steigerung, als herd/grmiges A u//lackern des atrophisierenden Vorganges, 
als Beweis schnelleren Untergangs nervSsen Parenehyms, aufzufassen 
geneigt ist. 

Da wir bei der Unklarheit der entstehungsgesehichtlichen Stellung 
der Picksehen Krankheit  einerseits alle irgendwie besonders gelagerten 
Fiille heranziehen, andererseits versuehen mfissen, jedwede Fragestellung 
*fir unser Problem zu verwerten, greifen wir vor  der Schilderung des 
Falles Mossler auf eine Deutung der Lappenatrophie zurfick, wie sie 
Ricker in seinem Buch fiber ,,Sklerose und Hypertonie der innervierten 
Arterien" in einem Abschnitt ,,interstitielle Encephalitis" bringt. Wie- 
wohl _Bicker dabei die eigentlichen senilen Schrump/ungsvorgiinge am Ge- 
him, da sie w0hl in keinem Zusammenhang mit Arteriohypertonie und 
Arteriosklerose stehen, nieht beriicksiehtigt, sotlen sie hier doeh zur 
Sprache kommen. Wir betonen vorweg, daft die Anwendung Ricker- 
scher Gedankengiinge au] unser Problem ein Versuch ist und dab wit uns, 
dies sei gleichfalls besonders hervorgehoben, auf den eigenartigen Fall 
,,arteriosklerotischer Demenz", Mossler beziehen. Letzterer verdient in 
einer Arbeit fiber Picksche Krankheit  schon deshalb herangezogen zu wer- 
den, well wir, ganz abgesehen yon der eindrucksvollen Lappenatrophie, 
im Nissl-Pr~parat Bilder antreffen, die in allem an unsere Piekf~lle 
gemahnen, und wir fiberdies Gelegenheit linden, auf differential-dia- 
gnostische Erw~gungen - -  Altersbl~Sdsinn, Pieksehe Krankheit  - -  zu- 
rfickzukommen, also ursprfingliehen Ideen Picks zu folgen. Wie ange- 
deutet, werden uns fiberdies die gefundenen Gef~l~veriinderungen auf 
die ,,interstitielle Encephalitis" Rickers fiihren. 

Unter ,,interstitieller Encephalitis", einer nach Riclcer~ eigenen Angaben 
vorl~Lufigen und wenig gliicklichen Bezeichnung, wird ein Prozel~ mit langsamem 
Schwund des nervSsen Parenchymu, Hyperplasie der Glia und endlichem Ausgang 
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in einen Gliafaserbezirk verstanden. W~hrend im allgemeinen dieser Prozel], den 
man bisher auf Arteriosklerose zuriiekfiihrte, naeh Rickets Angaben kleinere 
Bezirke betrifft, kann er in selteneren Fitllen ,,his zur Lappenatrophie" ftihren. 
~'iir die En~stehung dieser Veri~nderungen maeht Risker, den ich im folgenden 
ardtihre, das Hinzukommen bestimmter Kreislauf~tnderungen im terminalen 
Stromgebiet bei Arter iohypertonie  verantwortlich und lehnt die urs~ehhehen 
Beziehungen zur Arterio- bzw. Arteriolosklerose ab. Riclcer sieht das Wesen~liehe 
in einer im Lauie des Prozesses langsam abnehmenden peristati~chen Hyper~mie 
der terminMen Strombahn. Wiihrend mater diesen Bedingungen das Parenehym 
tangsam sehwindet, t r i t t  eine zellige und faserige HyperpIasie gtiTser Teile auf. 
Sink~ der Grad der peristatisehen I-Iyper~mie, versehwinden die vermehrten 
Zellen grSl]tenteils, so dab vermehrte Fasern allein iibrigbleiben. Mit dem st~rkeren 
Grad der Gliahyperplasie geht naeh l~icker eine leiehte Caloillarvermehrung einher. 
Gleich den nieht vermehrten schwinden diese vermehrten Capillaren z .T.  und 
insoweig, als sie beim Sinken der I-IyperSmie nieht mehr durehstrSmt werden. 
Entspreehend der Erweiterung der Arteriole im peristatisehen Zustand geht Hand 
in Hand eine mehr oder minder ausgesproehene, Mlerdings sehwerer naehweisbare 
HyMinisierung der Gef~gwand. Solehe hyaline Gef~Be birgt naeh dem Gesagten 
der diehte Gtiafaserfilz. In  der Erweiterung der Arteriole, wie sie der peristatisehe 
Zustand mit sieh bringt, liegt die Ursaehe der Hy~linisierung. 

Naeh dieser kurzen Darstellung der Riclsersehen interstitiellen Encephalitis 
komme ieh auf unseren Fall zurtiek. 

Fall 4. Mossler. Auszug aus der Krankengeschichte des sti~dtischen Kranken- 
hauses Ni~rnberg und der Hell- und Pflegeanstalt Erlangen. M. J.,  geb. 27. IX.  1845. 
Am 26. X. 1926 Aufnahme des v/Jllig verwirrten, desorientierten Kranken im 
Krankenhaus Niirnberg, nachdem er am BahnhoI angefahren wurde (geringftigige 
Hautverletzungen). Veto Patienten keinerlei Angaben zu erhMten, da er die 
gestellten Fragen fiberhaupt nieht beantwortet. Die einzigen spraehliehen AuBe- 
rungen sind: ,,Lieber Mann, tieber Mann, jetzt  ist's gut, danke." Der Unter- 
suchung widersetzt er sieh aufs heftigste, sehimpit lebhaft, kommt Aufforderungen 
nieht naeh. Stuht und Urin li~I~t er unter sich, Nahrungsaufnahme gut. Naehts 
ist Patient ruhig und liegt aueh untertags meist still und teilnahmslos im Bert. 
KTrperlieh kein wesentlicher Befund. R.-R. 160/105. Nervensystem in 0rdnung. 
- -  Mossler wurde am t l .  XI .  1926 in die Heil- und Pflegeanstalt Erlangen verlegt. 
Bei der Aufnahme Itir Person, Ort und Zeit vTllig desorientiert; sagt auf Fragen 
meist: ,,Gott sei dank, ja, Gott sei Dank, ja ."  Nur vortibergehend gelingt es, den 
Patien~r zur Beantwortung einer an ihn gestellten Frage zu bewegen. Die Ant- 
worten meist unriehtig, sgehen abet in gewisser Beziehung zum Gefragten. Ein- 
gehendere Priifungen wurden bei dem Kranken nieht vorgenommen bzw. waren 
nicht vorzunehmen. - -  In  den folgenden Monaten war der Patient zeitweise un- 
ruhiger, sehwatzte vor sieh hin, dr/~ngte sinnlos hinaus. Er blieb gleich verwirrt 
und desorientiert, verblSde~e zunehmend, nahm an Gewieht ab und starb nnter 
zunehmendem Verfall am 21. V. 1927. 

Familienvorgeschichte diirftig. Angeblieh keine Nerven- und Geisteskrank- 
heiten in der Familie. Schleiehender Beginn der Erkranlcung vor etwa 2 Jahren. 
Der Kranke wurde zunehmend vergeglieher, spraeh viel, her unsinnig herum. Im 
letzten halben Jahr, vet  seiner Verbringung in die Anstalt, wurde er aueh bei Naeht 
st6rend, sloraeh vor sieh hin. Vor etwa 5 Jahren angeblieh ein Sehlaganfall; war 
2 Stunden verwirrt, lag kurz zu ]~ett. Keinerlei L~ihmungen. Seit t/eginn des 
Leidens zeitlieh, 6rtlieh und pers6nlieh vollkommen desorientiert. Der fortgesetzte 
Wandertrieb ersehwerte die Beaufsiehtigung des Kranken auBerordenttieh. 

Anatomis&e Diagnose ( P. I .  Erlangen) : Endocarditis verrucosa aortiea. Embolie 

Virchows Archly. Bd. 270. 31 
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der rechten Coronararterie. Herzschwielen. Hypertrophie und Dilatation de8 linken 
Herzens. Md[3ige, allgemeine Arteriosklerose. Genuine Schrump/nieren. f4"Itere 
subdurale Blutungen i~ber dem rechteu SehlS/enlappen. 

Schigdelsektion: Kn6cherner Sch~del gut s~gbar. Dura s~/~rker verwachsen, 
nicht wesentlich verdickt. Ungef~hr in der Gegend der rechten Zentralwindung 
haftet ihrer Innenfl~che braun pigmentiertes GerinnsM z/ih an. Gehirn: 1072 g 
schwer, schl~ff. Die Windungen sind beide~'seits im Stirn-, und wie wit ergdnzen 
kSnnen, aueh im Sehl~/enbereieh deutlich versehm~lert, t~urchen tie/. Weiche Figure 
zart und blal~. Basisgef~ge, besonders die Arteri~ fossae SylviL wenig gefleckt. 
Bei Her~usnahme des Gehirns flieflt reichlich Liquor ab. Ventrikel weir; in Stamm- 
ganglien und Rinde keine Herde. 

Die oben kurz gegebene m~kroskopische Beschreibung des Gehirns brauche 
ich nut insofern zu ergiinzen, Ms die Ausbreitung der Atrophie ira Stirn- und 
Sehld/engebiet mit dem i~bereinstimmt, was wit liar die Pick/dlle beschriebeu haben. (Ira 
S~irnlappen st~rkere Atrophie im vorderen Drittel der Stirnwindungen, im 
Schl/~fengebiet Atrophietyp im Sinne der Pickschen GroBhirnrindenatrophie.) 

Mikroskopiseher Be/und: En~sprechend der schon makroskopisch hervor- 
tretenden Atrophie im Schl/~fenlappen sehwere Sehrump/ung von Rinde und Mark, 
ausgedehnte Parenchymdegenerationen und Ge/~fiver~nderungen. Nissl-Pr/~p~rat aus 
dem st~rkst atrophischen Schti~fenpol zeigt, ganz ~bgesehen yon der allgemeinen 
und hoehgradigen Atrophie der Gesamtwindung, schwere Sch~digung vor allem 
der obersten Rindenschichten ([, IX, I[I) ,  die fiberhaupt nicht mehr als solehe 
hervortreten. Die tie/eren Teile des Rindenbandes ungleich besser erhalten. Auch 
nach hinten vom Schl~tfenpol unverkennbare Atrophie. ~inde insgesamt ver- 
schm~lert, desgleichen die zetlreiehe Markmasse. Nehmen wir vergleichsweise die 
2. TemporMwindung vor, so linden wir im Nissl-Zellbild Verh~iltnisse, wie wit sie 
liar unseren ersten Fall Piekseher Krankheit in Abb. 9 wiedergegeben haben. In  weiten 
Windungsgebieten erheben wir den gleiehen Befund. Erst im Gebiet der 1. Schl~- 
fenwindung, die auch makroskopiseh gut erhalten war, kann man yon einer 
geordneten Rindenarchitektur sprechen. Gehen wir dann yon der 3. Temporal- 
windung nach medial zu, so treffen wir im Gyrus fusiformis und Gyrus dentatus 
auf besondere VerN~ltnisse. Kurz n~ch dem Ubergang yon T. 3 in den Gyrus 
fusiformis erscheint das ges~mte Rindenbild in seiner architektonisehen Gliede- 
rung aufgel6st. Hier und dort liegen noch einige mehr oder minder gut erhMtene 
GanglienZellen , kleinzellige Glia fiillt die Parenchymliicken, die ~inden-~arkgrenze 
ist verwischt. Diese schwere Rindendegeneration macht sieh weiterhiu im Prii- 
subicular -und Subiculargebiet gelteud und betri/[t aueh den Gyrus dentatus zu einem 
betr(~chtliehen Tell. D~ wit aueh in diesem Fall hier wohl sieher /risehe Stadien 
des Prozesses vor uns haben, gehe ieh ~uf die Ver~nderungen dieses Windungs- 
gebietes n~her ein. Der Zellaus/all betrifft vornehmlich das Subiculum-Pr~subi- 
eulargebiet und macht sich in der Ammonshornformation im Endblatt  und im 
breiten Band geltend. Im Subiculum sind auBer dem ZellausfM1 die degenerativen 
ZellverSnderunge~, die bis in den Sommerschen Sektor zu ver/olgen sind, yon Inter- 
esse. Die Bilder gleiehen durchaus denen, wie wit sie fiir den ersten Fall be- 
schrieben und abgebildeb haben. Geht man nun an die Stelle des Sommersehen 
Sektors, wo mit  den sehwerst vergnderten Nervenzellen aueh die gli6sen Wu- 
cherungsvorgange abschneiden und betraehten in dem anseheinend ganz gut 
erhaltenen sehmalen Bandabsehnitt die Ganglienzellen, so trifft man, wohl als 
den ersten Ausdruek des weitersehreitenden Prozesses, deutliche Blghungen dieser 
Zellen. Dabei seheing die innerhMb des Zelleibes gelegene, homogene Plasma- 
masse dureh Zusammenflie/3en kleinerer, anf~nglich im Zelleib getrennt gelegener 
Vakuolen zu entstehen. Diese Zellsehwellungen werden aueh im sehwerst atrophi- 
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sehen Gyrus fusiformis gefunden. Auch in den iibrigen Sehlafenwindungen und 
im Stimbereieh treten sie auf. Sie liegen dort allerdings verstreut unter an- 
seheinend noeh ganz gut erhaltenen Zellexemplaren. Auch fiir diesen Fall m6ehte 
i e h  meinen, dab diese degenerativen Zellbilder ganz allgemein einen guten Mag- 
stab fiir die St~,rke der Erkrankung abgeben und dab das Au/treten vakuoliger 
Bildungen im Plasmaleib einer Zelle das erste Anzeiehen dafi~r ist, daft der degenera- 
tive Prozefi, sei es in die Tiefe, sei es in die Fl~ehe ]ortschreitet. 

Im Gebiet des Gyrus fusiformis auBerordentliche Vermehrung der Glia, 
besonders in der Markleiste. In  der Rinde die gliOse Deekschieht verst~rkt bis 
zur Bildung diehten Faserfilzes (Holzer-F~rbung). Besonders merkwiirdig sind 
folgende Bilder: Ineinander verflochtene feine G]iaf~serbfindel umgeben eine 
homogene Masse, die in violetter T6nung hervortritt.  Wie das Silberpraparat 

Abb. 16. Fall Mossler. Subiculum. Silberimpr~gnation nach Levaditi. Vergr. 89f~ch. Tiefschwarz 
impragnierte, homogene, ,,argentol~hfie Kugeln" (Alzheimer) in den Ganglienze]lem Selfile Drusen. 

dartut,  handelt es sich um Drusen , die entgegen dem gew6hnlichen Befund auch bei 
Holzer-F~rbung andeutungsweise zur Darstellung gebracht werden. Im Bereich der 
stiirksten Atrophie aueh Anh~iu/ung der Drusen (Gyrus fusiformis, Endblatt  des Am- 
monshorns, Subiculargegend). Schleehte Imprggnation der Drusen im Sflberbild, 
vielleicht durch die ausgesprocheneFettspeicherung in ihnen bed~ngt, die im Schar- 
laehrotprgparat deutlich hervortritt. Levaditi: Im Plasma der gebl/~hten Ganglien- 
zellen tier dunlcelbraune bis sehwarze homogene Einlagerungen, besonders sch6n 
im Ammonshorngebiet hervortretend (siehe Abb. 16), wo sogar die Zellen der 
Fascia dentata diese, Alzheimers ,,argentophilen Kugeln" entspreehenden Gebilde 
fiihren. Markscheidenbild: Ausgesproehene Mar]c/aserlichtung im Subieulum und 
im Gyrus [usi[ormis; auJgehelltes M a r k  in der 2. und 3. Temporalwindnng und in 
einem ventral gelegenen Bezirk der 1. Schli~fenwindung, ein Befund, wie er ganz 
typiseh [iir die Piel~sche Kranlcheit ist. - -  Bei Turnbullblaureaktion zeigen vie]e, 
schon im Toluidinpr~parat sichtbare Pigmentstoffe Eisen. Legt man eine kfirzere 

31" 
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Zeit in Formol fixierte Gehirnscheibe ~us dem Atrophiegebiet in Schwe/eIam- 
monium, so treten die st~rkst ~trophisohen Gebiete (Gyrus fusiformis) tier 
dunkelgriin hervor. Auch bei den i~brigen F~llen Pickscher Kran~heit deutliche 
makroskopische Eisenreaktion am Sti~ck. Neben der di]/usen Ei~en/~rbung yon 
groBen Markbezirken und Gef~Bscheiden granulate Eisenspeicherung in Glia- 
zellen. Im Gegens~tz zu Bier (Speicherungszonen!) tritt hier unverkennbare 
Beziehung des eisenhaltigen Pigments zu kleinen und kleinsten Ge/~fien zut~ge. 
Ein groBer Teil ~ller eisenspeichernden Gli~zellen (kleine Gli~zellen, Oligodendroglia, 
Horteg~zellen) liegt um Gef~Be oder in n~chster N~he solcher. Anoh Adventitial- 
zellen speichern Eisenpigment. An den Gef~Ben typisch arteriosklerotische Vet- 
~nderungen. Die periwseul~ren Lymphr~ume erweitert, yon feinen, kollugenen 
F~sern durehzogen. In den so ents~ndenen Muschenr~umen grobschollige, br~une 
Abbuupigmente (meist nieht eisenh~ltig) und massenhaft Corpor~ amylacea. 
Starke Blut/~lluT~g der kleinen Rindengef~tl~e; Mtere und frischere Diapedesis- 
blutungen im Atrol0hiebereich. An anderen Stellen, besonders solehen mi~ dichtem 
Gliaf~serfilz, schlech~ geffillte, s~ark gesehl~ngelte C~pillaren, mit verdick~er 
Adventiti~ und Endothelwucherungen. - -  Alto ge/~fiabh~ngige Narbenherdchen in 
der Zentral- und Stirngegend; frisohe isch~mische Nekrobiosen in der Rinde. 
Die fiber~ll anzutreffende Pigmentat~ophie der Nervenzelle~ erreioht ira 2~ucleus 
dentatus und in der Olive besondere St~rke. 

Zusammen[assung des anatomischen Be/uncles. Die anatomische 
Untersuehung ergab ira vorliegenden Falle bei einem scho~ makrosko- 
pisch im Frontal- und Temporalgebiet deutlich atrophischen Gehirn 
ganz i~hnliche histologische Be/unde wie in den Fi~l]en vorher beschriebener 
Pickscher Krankheit. Schon die Lappenatrophie mit  den polwi~rts deut- 
lichen atrophischen Stirnwindungen (F I und t~ II) ,  der Sehrumpfung 
im Bereich des Sehli~fenlappens (vornehmlieh T II ,  T I I I  und besonders 
Gyrus fusiformis und insbesondere des Polabsehnittes der Schli~fenlap- 
pen), legt den Vergleich mit  der Lappensehrumpfung der Pieksehen 
Krankhei t  nahe. 

Im  mikroskopischen Bild zeigt die Rinde ganz allgemein in den atro- 
phischen Gebieten schwere Aus/glle in den oberen Schichten, (I, I I ,  I I I  a), 
wghrend die unteren Rindengebiete durchweg besser erhalten sind. Ledig- 
lich im Gyrus ~usiformis ist jede Rindenarehitektur uufgehoben, wie 
fiberhaupt hier der atrophisierende Prozel 3, um den es ~ich auch in dieaem 
Fall handelt, bemerkenswerte Stiirke zeigt. Gleich den Zellen des lockeren 
Ammonshornbandes sind im Gyrus fusiformis, im benachbarten Prae- 
subiculum und Subiculum die Nervenzellen aul~erordentlich blaB, an 
Zahl verringert und in der fiir die Pielciglle charakterisierten Weise ge- 
bight. I m  Levaditipr~iparat zeigen sie in ihrem Zellplasma mit  Silber 
sehwarz sich hnpri~gnierende, homogene Substanzen, wie sie Alzheimer 
als ,,argentophile Kugeln" beschrieben hut. In  den atrophischen Win- 
dungsgebieten zeigt sich im verschmglerten Mark und in den oberen 
Rindensehiehten ausgesprochene fasrige Gliawneherung. I m  Rindenband 
se]bst liegen zahlreiche, nngew5hn]ieh grol~e Astrocyten. Diese Glia- 
vermehrung betrifft namentlieh den ganzen Gyrus /usi/ormis, das Subi- 
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culum und im  Gyrus dentatus das Endblatt des Ammonshorns in ganz 
auffallender Weise. Anscheinend abweiehend yon den Be/unden bei 
Pickscher Kran/sheit zeigt unser Fall gerade in den stgrkst atrophischen 
Rindenbezirken typisehe senile Drusen. Typische Alzheimersche Fibrillen- 
ver~nderungen, Markscheiden und Achsenzylinderver~nderungen fehlen; 
bei der Eisen/iirbung finden wir viel eisenhaltiges Pigment. Die an dem 
Speicherungsvorgang besonders beteiligten Gliazellen lagern regel- 
m~Big in ngchster Umgebung der Gef~Be, die wiedernm selbst durch die 
Adventitialzellen sich an der Eisenspeicherung beteiligen. Stellenweise 
finden wir die Hortegazellen, die senilen Drusen ums~umen, mit eisen- 
haltigem Pigmen t ungew5hnlich reich beladen. 

An den grdfleren Ge/iifien bestehen typische arterioslclerotische Ver- 
dinderungen. Die kleineren zeigen oft Hyalinisierung ihrer Wandung, 
manchmal leichte Endothelwucherung. Letztere Vergnderung beobach- 
ten wir in st~rkst atrophischen Bezirken, wo die kollabierten Gef/~Be 
inncrhalb eines dichten Gliafaserfilzes zu liegen kommen. Von sonstigen 
Verg~nderungen sind iiltere und ]risehere ge/iifiabhi~ngige Ne~rosen im 
Rindenband bemerkenswert. 

Aus dem/clinischen Bild werden wir nicht sonderlich viel herausholen 
k6nnen, zumal der Kranke erst in weitgehend verbl6detem Zustand zur 
Untersuchung kam, die dadurch naturgem~B sehr erschwert war. Um 
vornehmlich den Ablau/ der Erkrankung herauszuheben, wird man bei 
der 3j/~hrigen Dauer nnd dem ganzen Bild manches vermissen, was uns 
die Fglle Pickscher Krankheit  gezeigt haben. Nimmt man noch das 
Alter des Kranken hinzu, so ist man versucht, denFall dem Altersblddsinn 
nahezustellen. Ich verweise ffir die Einreihung des Falles nach anatomi- 
sehen Gesiehtspunkten auf sp~tere Ausfiihrungen, hebe aber schon hier 
hervor, dab es sich, soweit ich darfiber urteilen kann, um einen ganz 
eigenartigen Miseh/all handelt. 

Besprechung der Befunde. 

Zu Anfang der Arbeit habe ich fiir die pathogenetische Auffassung 
der umschriebenen gindenatrophie Picks einige Hinweise gegeben. An 
Hand unserer Falle haben wir sic in einigen Punkten zu erggnzcn. 

Wenn man aus dem histologischen Bild auf die Pathogenese der um- 
schriebenen t~indenatrophie schlieBen will, wird man die grofie A'hnlich- 
keit der hier ge/undenen histologischen Veri~nderungen mit den der Alters- 
riickbildung eigenen Erseheinungen betonen miissen. Hier wie dort 
finden wir bei einem langsam vor sich gehenden Vorgang eine Abnahme 
des nerv6sen Parenchyms unter Vermehrung minderwertigen Ersatz- und 
Stfitzgewebes. W~hrend nun der Altersrfickbildungvorgang, yon dem wir 
ausgehen, als all]/user ProzeB d~s ganze Rindengebiet mehr oder minder 
betrifft und selten zu umschriebenen Atrophien f/ihrt, muB in den Fallen 
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umsehriebener Hirnatrophie im Sinne der Pieksehen Krankheit  die 
5rtliche Steigerung des degenerativen Prozesses in regioniir begrenzten Ge- 
bieten hervorgehoben und als mal3gebend ffir jede pathogenetische Deu- 
tung eraehtet werden. Seit man daran gegangen war, solch Lappenatro- 
phien eingehender zu untersuchen und mehr und mehr die Ausdehnung 
der jeweiligen Windungsatrophie bertieksichtigte, fiel eine gewisse, an- 
seheinend regioniire A uswahl beziiglich der sti~rkst atrophischen Bezirke au[. 
Immer wieder fand man beispielsweise bei den Sehl~fenlappenatrophien 
mittlere Teile des Temporallappens (T 2, T 3, Pol., vordere 2/3 der T 1) 
besonders yon der Atrophie betroffen. Man ging nun welter daran, unter 
Beriieksiehtigung stammes- und entwieklungsgesehiehtlieher Tatsaehen, 
die in den atrophierenden Prozeg einbezogenen Bezirke in ihrer Beziehung 
zu cytoarchitektonischen Grenzen, zu Markscheidenrei/ungs/eldern und 
sehlieNieh aueh zu Ge/ii[3en und Ge/~[3versorgungsbezirlcen zu untersuehen. 

Um mit den Ge/d/3en und Ge]dfiverhdltnissen zu beginnen, die wir 
wegen der mannigfachen Problemstellung etwas eingehender behandeln 
mfissen, so erschien es naheliegend, solch umschriebene Atrophien 
grSl~erer Windungsgebiete durch mangelha/te Ern~ihrung des atrophischen 
Gebietes in/olge schwerer Ge/i~[3vergnderung an einer gro/3en, das ganze Ge- 
biet versorgenden Arterie zuri~clczu/i~hren. Namentlich Alzheimer 11 hat, 
wie eingangs erw~hnt, ffir die Pathogenese der umschriebenen Grog- 
hirnatrophie an solche Ge/g/3vergnderungen gedaeht. Nun finden sich 
aber naeh der Angabe der meisten Untersueher yon F~[llen Pickscher 
Krankheit  nirgendswo so ausgesprochene Gef~gver~nderungen, dag man 
diese in urss Zusammenhang mit einer mehr minder ausgespro- 
chenen Lappenatrophie h~tte bringen kSnnen, zumal auch die Anord- 
nung der Gel~l~verteilung die merkwfirdige Auswah] in der Windungs- 
atrophie in keiner Weise klarstellt. Wenn man nun aueh nicht von 
vorneherein so ausgesprochene Gefi~Bver~nderungen antrifft, dab die 
Lappenatrophie nachArt  undAusdehnung derErkrankung sich dazu ohne 
weiteres in eine gewisse Beziehung setzen l~l~t, wird man doeh das Gef~B- 
system nieht ganz vernachl~issigen dfirfen. So linden wir beispielsweise 
bei der Arteriosklerose (Brinkmann 1~, Neubi~rger 13) ohne jede makro- 
skopische Ver~nderung an den in Betraeht kommenden Gef~Ben, ohne 
arteriosMerotische Ver~nderungen, ohne Thromben, Embolien usw. ausge- 
dehnte, streifenf6rmige Ausf~lle im t%indenband. Neubiirger f/ihrt diese 
verh~ltnism~tl3ig friseh entstandenen Bilder auf vasomotorische Stdrungen, 
wahrseheinlieh Angiospasmen in den kleinen und kleinsten Gef~13en, allge- 
mein gesproehen auf funktionelle Gefgl3st6rungen zuriiek, die sieh im Be- 
reich ausgedehnter, fl~ehenhafter, nicht immer einheitlieh dureh ein gr6- 
13eres Gef/~13 versorgter Rindenbezirke auswirken. Wenn wit diese Beobaeh- 
tungen wohl ffir die Entstehung unserer Fglle nieht zu beriieksiehtigen 
brauehen, m6chte ieh doeh noehmats spgter auf eine Bespreehung yon 
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KreislaufstSrungen zuriickkommen. Dies um so mehr, als gerade die 
Gehirnpathologie dureh ihre Beriieksichtigung in der Fragestellung 
manehe Anregung erfahren hat. Zuvor einige andere, ftir die gtiologi- 
sche Deutung weiterhin beigebrachte Gesichtspunkte. 

Gans, der die Frage, worauf die Atrophie nun letztlich beruhe und 
naeh welchen Prinzipien sie sieh Windungsabschnitte herausgreife, 
eingehend erSrterte, verglieh die atrophischen Gebiete mit Brodmanns 
eytoarchitektonisehen Zonen, mit Flechsigs Markscheidenfeldern, und 
land in der Art der arealen Atrophieausbreitung Beziehungen zu Bred- 
manns ttauptregionen. So fiel z. B. in dem yon ihm beschriebenen Fall 
die Grenze des atrophisehen Gebietes mit der frontalen Hauptgegend 
Brodmanns zusammen. Aueh Onari und Spatz legten in ihrer Arbeit be- 
sonderen Wert auf die Beziehungen der atrophisehen Bezirke zu archi- 
tektonischen, phylogenetischen und ontogenetischen Zonen. Seit namentlieh 
Edinger phylogenetisch jiingere und altere Teile des Gehirns unterscheiden 
lehrte und aueh darauf hinwies, dab mitunter Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems bald den einen, bald den anderen Teil betrafen, maB man 
auch die umsehriebene GroBhirnrindenatrophie an dieser Lehre. Gans, 
Onari und Spatz konnten nun bei der Pieksehen Krankheit sagen, daft der 
atrophisierende Proze[3 sein Zentrum in genetisch ]i~ngeren Gebieten hat, 
allerdings an den Rgndern auch au] genetisch gltere Gebiete i~bergrei]t. 

Vergleichen wiv damit unseren 1. Fall (Bdr), so linden wir, dab im 
Schl~fengebiet die Ausdehnung der Atrophie sieh ziemlich mit der 
Brodmannsehen tempora]en ttauptregion deckt. Ihr entsprechend ist 
der Schl~fen]~ppenpol und der vordere Absehnitt der 1. Sehlafenwin- 
dung ausgedehnt erkrankt, wghrend das mittlere Drittel der 1. Schlgfen- 
windung zusammen mit der Querwindung, als der supratempora]en 
Gegend Brodmanns zugeh6rig, gut erhalten sind. Die nicht mehr zur 
tempora]en I-Iauptregion zu reehnenden Gebiete des Ammonshorns, 
des Gyrus dentatus sind wohl yon dem ProzeB betroffen, wenngleieh 
die Atrophie hier bei weitem nicht die Stgrke erreieht, wie wir sie in 
den vorgenannten Windungsabschnitten feststellen konnten. In un- 
serem Fall erscheint sehlieBlich noeh auBer der Erkrankung der ]rontalen 
Hauptregion (auch hier werden Brodmanns Grenzen der fronta]en Haupt- 
region fiberschritten) noch eine Mitbeteiligung der parietalen Hauptregion, 
indem der Gyrus supramarginalis und Gyrus angularis mit in den Proze[3 
einbezogen sind. Wie Gans, Onari und Spatz betonen, greift, ganz allge- 
mein gesprochen, der atrophisierende Proze8 in einem genetisch ]ungen 
Gebiet an, das besonders ,,menschlichen Fun~tionen" vorzustehen hat. 
Fiir das Stirngebiet brauehe ieh. dies nieht besonders hervorzuheben. 
Fiir die Schlgfengegend weist Stertz, der die Pickf~lle yon Onari und Spatz 
n~ch klinischen Gesiehtspunkten bearbeitet hat, auf die Leistungen ver- 
wickelter Art hin, die bei Sehgdigung dieser t~indenbezirke zum Wegfall 
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kommen. Im Gyrus angularis und Gyrus supramarginalis, die bei un- 
serem Fall deutlich erkrankt waren, lol~alisieren wit hoehkomplizierte 
seelische Vorg~inge, ,besonders menschliche" Leistungen. Prozesse im 
Gyrus angularis und dessen oberfl~chliehem Mark fiihren bekanntlieh 
zur Agraphie und Alexie~ Seh~digung des hinteren Drittels der ersten 

Tempora lwindung  und unmittelbar benaehbart gelegener Teile des 
Gyrus supramarginalis (sensorisches Spraehzentrum, Werniclce) bedingen 
Wortlaut- und Wortsinntaubheit. 

Warum unterliegen diese ttirngebiete, die dem Assoziationssystem 
angeh6ren~ im einzelnen Fall diesem sehweren atrophisierenden Prozef3 ? 
Wodureh werden diese hoehdif~erenzierten l~indengebiete in ihrer Vitali- 
t~t so geschwiicht, dal~ sie manehmal diesem vorzeitigen Untergang ver- 
fallen ? Tragen sie vielleicht gerade dureh die weitgehende biologische 
Di/[erenzierung eine Priidisposition fiir vorzeitigen Untergang, vorzeitigen 
Aufbraueh, vorzeitiges Altern ? Zeigen sie als phylogenetiseh jfingere, 
gleiehzeitig aueh differenziertere Teile eine besondere Vulnerabilitiit ? 
K6nnen wir die einmal angenommene Vulnerabilit~t, die sieh in einem 
vorzeitigen und 6rtlieh zum Ausdruek kommenden Altersprozel3 ~uftern 
mag, erbbiologisch fassen, naehdem ja gerade beziiglieh Beginn und Ab- 
lau[ de8 Alterns weitgehende individuelle Sehwankungen bestehen, die 
wohl sieher dutch Erbein/li~sse festgelegt sind. So glaubt, um dies etwas 
auszufiihren, beispielsweise Meggendor/er 16 an Hand eines gr6f~eren 
Materials naehweisen zu k6nnen, dab aueh beim Mensehen die Anlage 
/iir Langlebigl~eit dominant iiber die Anlage /i~r weniger lange Lebensdauer 
und/iir Kurzlebigl~eit ist. ,,Man kann sich die recessive Anlage fiir Kurz- 
lebigkeit als eine solehe ffir Organminderwertigkeiten und Sehwiiche von 
Abwehrmeehanismen vorstellen, w~thrend die dominante Anlage ffir 
Langlebigkeit die Erhaltung des Lebens bis zur Erseh6pfung des Vor- 
rates an Lebensenergie gewghrleistet" (s. aueh Weinberger2a). Diese 
fiir den Sonderfall der senilen Demenz aufgeworfenen Fragen mag man 
aueh fiir die Altersinvolution stellen und besonders differenzierte Gehirn- 
territorien besonders hervorheben. K6nnen wir in diesem Sinn nun fiir 
die Pieksehe Krankheit  sagen: Der senile Involutionaprozel3 ]cann bei 
konstitutionell beaonders gearteten Individnen einmal besonder8 /riih ein- 
setzen und in biologisek hoeh di//erenzierten Gebieten eine ungewohnliche, 
zu den beschriebenen schweren Atrophien /r Steigerung aller Ab- 
bauvorg~ir~ge er]ahren? In dieser Fassung bleibt die Frage naeh der 
Entstehung der Pieksehen umsehriebenen GroBhirnatrophie Sache des 
Genealogen. Leider bieten sich gerade in diesen F~illen ffir die genealogi- 
sehe Forsohungsriehtung besondere 8ehwierigkeiten. Aueh in unseren 
Fgllen war erbbiologiseh so gut wie nichts herauszuholen. 

Wir spraehen eben yon einer gewissen Vulnerabilit4t und erh6hten 
Krankheitsdisposition pttylogenetisch jiingerer Hirnbezirke, einer Vulnera- 
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bilit~t, die wir hier in einer lokal ausgepr~tgten, gesteigerten An/~illigl~eit 
/iir die Altersinvolution entnehmen m6gen*. Wenn wir nun einmal fiir 

d i e  umsehriebene Groghirnatrophie den senilen InvolutionsprozeB in 
vergleiehender Weise heranziehen, ist es yon besonderem Interesse und 
aueh eine fiir das pathogenetisehe Problem der Pieksehen Krankhei t  
dankenswerte Aufgabe anatomiseher Forsehung, ttirngebiete aufzufinden, 
die in ihrer Funktion mehr oder minder einheitlich, eine aueh indivi- 
duell weehselnde Vulnerabilits und Disposition ffir einen best immten 
KrankheitsprozeB, ganz besonders fiir die Altersinvolution haben. Wfirde 
es sieh dabei um differenzierte und iiberdies phylogenetisch junge Hirn- 
gebiete handeln, so w~re eine vergleiehende Gegenfiberstellung um so 
bereehtigter. Die Fragestellung wiirde also lauten: Gibt es Hirngebiete, 
die be~onder~ und o/t ]~iihzeitig yon der Altersri~c]~bildung betro//en werden, 
Bezirlce, die aus noch unbel~annten Ursachen ,,lok~al altern"? 

In  einer vor kurzem ersehienenen Arbeit habe ich auf eigenartige 
Olivenverdnderungen im Greisenalter hingewiesen. Wir konnten im 01iven- 
kerngebiet im ~ a h m e n  des senilen Gehirnprozesses ausgepr/~gte, in ihrer 
Art welt fiber die gew5hnliche Ausbildung des degenerativen Prozesses 
hinausgehende Vergnderungen finden. Es handelt sich dabei um hoeh- 
gradige Formen der Pigmentatrophie, um ausgesprochene Zellausf~lle, 
gliSse geakt ionen in versehiedener Art und Ausbildung. Den Endeffekt 
des degenerativen Prozesses erkennen wir in einer gliSsen Ersatzwu- 
cherung, einer Sklerose. In  Abb. 17 ist ein Bild einer Olive, die im Sta- 
dium dieses ,,atrophisierenden Prozesses" steht, wiedergegeben. Wir 
sehen, wie in einem Windungsabsehnitt  des normMerweise zellreichen 
Olivenbandes stellenweise jede Nervenzelle fehlt, anderswo wieder die 
Zellen in stgrkster Pigmentatrophie angetroffen werden. Gleichzeitig 
l~gt sich sine deutliehe Gliawueherung feststellen, die aueh viel weniger 

* Bei der Besprechung der Lokglisation yon Gehirnk~ankheiten, die in 
dieser ihrer Lokalisation ke~ne grei]bare Abhdngig~eit son Ge/iiflen zeigen, weist 
JaCob is auf die Starke Beteiligung der vorderen Stirngegend, des Ammons- 
horns, yon T2 und T3 hin. Das fiir die parolytische Rindener~ran~ung 
Gefundene lg~t sich in auffa.lliger Weise auch bei der senilen Demenz, bei 
anderen, damit nich~ verwandten Krankheitsvorg~ngen nachweisen. Alzheimer 
und Simchowizc, die namentlieh bei der senilen Demenz darauf hingewiesen 
h~ben, vermuten, wie Jakob ausffihrt, da[~ die Ursachen liar eine solche Aus- 
wahl nicht in dem Krankheitspro~efl allein, sondern aueh in des Rinds 8elbst 
liegen. Ffir die im Prinzip verschonten und weniger befallenen Gebiete er- 
w/~hnt Jakob sine Baueigentiimlichkeit derart, daft diese Rindengeb,ete als grob 
mark]aserreiehste gekennzeiehnet sin& Nach Jakobs Vermutung ste]lt neben an- 
derem die Markf~serorganisatlon, besonders der speziel]e Markfaserreichtum 
der ]%indengegenden sin Moment dar, das ffir die spezielle Ausbreitung des 
Krankheitsprozesses riehtunggebend ist. Im Sinne dieser Gedankeng/~nge 
sprieht Jakob bei den mark(irmeren Gebieten von einer generellen Pathoklise im 
Sinne yon 0. und C. Vogt. 
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ausgesproehen sein kann als im wiedergegebenen Fall. Von besonderen 
Abbauerseheinungen ist dann wenig wahrzunehmen. 

Da das Kerngebiet der Oliven relgtiv hoch di//erenziert ist und aueh 
als phylogenetisch junges Hirngebiet angesprochen werden kann, glaubte ieh 
es zum Vergleieh heranziehen zu diirfen. Dies um so mehr, als man naeh 
Umst/inden vom zur Atrophie /iihrenden Vorgang recht wenig zu Gesicht be- 
kommt, man auch hier yon einer Atrophie im engeren Sinne sprechen kann. 

Ich wollte bei Besprechung der P~thogenese der Pieksehen Krank- 
heit diese Befunde bringen, urn zu zeigen, dag im Vorausgegangenen 
der Altersriickbildungsvorgang mit einer gewissen Bereehtigung Ms Ver- 

Abb. 17. Olive eines 75j~hrigen 3iannes  (senile Demenz).  Nissl. ]goehgradiger  Ausfal l  an 
Nervenzellen.  Ungow6hnlieh s t a rke  gliSse Prol i fera t ion  im  Olivenband.  Der  Prozel3 ~hneI~ 

in inanchem dem in Abb.  11 (t 'all  Biir) dargestel l ten.  

gleich, und wenn ich so sagen darf, im Sinne einer Arbeitshypothese 
herangezogen wurde. Wenn man ngmlich bei der umschriebenen Gro~- 
hirnatrophie, wie Spatz 19 dies rut, auf die Pierre Mariesche Kleinhirn- 
atrophie, die Srei/enhi~gelatrophie bei der Huntington sehen Krankheit ver- 
gleichend hinweist und bei diesen heredodegenerativen Erkranl~ungen eine 
vorzeitige Abn~tzung, ein ver/r~htes Alter erwggt, wird man aueh bei der 
Piekschen KrankheiC auf die Altersinvolution gefiihrt. Die Auffassung, 
da~ es sich bei dieser Erkrankung um ein klinisch und anatomisch faf~- 
bares Krankheitsbild eigner Art handelt, braucht man deshMb nieht 
fallen zu lassen. 
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In  dem zu]etzt beschriebenen Fall Mossler stol~en wir nun noch auf eine 
]~eihe yon Fragen, die wiederum ffir die umschricbene Gro~hirnatrophie 
Picks, unserer Meinung nach, besondere Bedeutung haben. Zuerst einige 
ttinweise fiir die anatomische Eingliederung des Fa]les! Heben wir die 
eindrucksvolleLappenatrophie hervor, beziehen wir uns ~ufdasNissl-Bild 
mit den schweren Ausf~]len in den oberen l~indenschichten im Bereich 
der atrophischen Bezirke und auf die anscheinend der umschriebenen 
Grol~hirnatrophie eigenen ,,argentophilen Kugeln*"A lzheimers, so wird man 
an die Pieksche Kr~nkheit dcnken, der ich den Fail mit VorbehMt ~uch 
zurechne. Nun kSnnte man abet bei dem Alter des Kranken, dem klini- 
schen Verlau/ und bei den reiehlich ge]undenen Drusen ~uch erw~gen, ihn 
der Gruppe der senilen Demenz, insonderheit der Alzheimerschen Kr~nk- 
heir, n~her zu stellen, zumal sich die Lappenatrophie in ein gewisses Ver- 
hiiltnis zum Drusenbe/und setzen l~i/3t, derart, daft iiberall da wo die Fischer- 
Redliehschen Plaques besonders zahlreich liegen, auch die Rindenatrophie am 
ausgesprochensten in Erscheinung tritt**. Die unverkennbare Abh~tngig- 
keit der Rindenatrophie vom Drusenbefund ist ~uch insoferne bemerkens- 
wert, als man unter der Annahme, dal~ Drusen und Fibrillenver~inderun- 
gen als spezi]iseheKomponenten bei derAltersri~ckbiidung des Gehirns er- 
achtet werden, bei den F~llen Pickscher Krankheit  i nden  atrophischen 
Lappengebieten diese Bildungen in besonders eindrucksvoller Weise finden 
zu miissen g]aubte. Wie bekannt, hatte man aber auf der Suche nach 
ihnen wenig Erfolg. Man traf so gut wie keine Drusen, keine Alzheimer- 
schen Fibri]lenvers Nun braucht es aber beim Fehlen dieser 
Ver~nderungen keineswegs so sein, als ob darum die MSgliehkeit ftir das 
Vorliegen einer Altcrserkr~nkung ~usgeschlossen wi~re. Gerade Spatz 
und Griinthal 2~ weisen darauf hin, dal~ beispielsweise fiir die Alzheimer- 
sche Kr~nkheit das Au]treten yon Drusen und Fibrillenverignderungen 
noch nicht ohne weiteres berechtigt, von einem senilen bzw. priisenilen Pro- 
zefi zu spreehen, da$ man denken mfisse, wie Senium und Pr~senium zu 
bestimmter Erkrankung disponieren, ohne dab sie das Wesen der Er- 
krankung ~usm~chen und demAltersvorg~nggleichgestellt werdendfirfen. 
Ich meine dies fiir die Picksche Krankheit nachdrficklichst betonen zu 

* Die Natur dieser Zellprodukts bedarf srst der Klarstellung. In einem anderen 
meiner Fiills land ish in schwerst atrophischen Windungsgebieten sinige Zellen mit 
argentophilen Kugeln, neben solchen, die in ihrem Plasma schMen- und band- 
fSrmige, silbsrimpr~gnierts Gebilde zeigten. Sis erschienen klumpiger, silber- 
gieriger als sonst, srinner~en aber doch an dis Alzheimerschen Fibrillenver~nde- 
rungen (ohne dal] sis aber dessentwegen ihnen glsiehzusetzen ws Zellbli~hungen 
und argentophile Kugeln Mind wohl nisht ffir Picksehs Krankheit beweisend, da 
auch Fhlls beschrieben sind, in denen sie vermil~t wurden. 

** Ich verweise nachdriicklieh auf die starke Mitbeteiligung der PrS. und 
Subiculargegend bei dem l)rozel~. Wir finden gerade bei der senilen Demenz hier 
die sehwersten Veri~nderungen. Dies abet auch in unserem ganz einwandfreien 
Pickfall Bar. 
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diirfen. Ich k6nnte mir so auch denken - -  und der Fall Mossler scheint 
dies zu best~itigen - - ,  daft man in der Folge eehte Pieksehe Atrophien rail 
und ohne senile Plaques lcennenlernt. Man wird dann eben das Wesentliche 
vom Unwesentlichen trennen, was um so leichter qelingt, ]e mehr gut unter- 
suchtes Vergleichsmaterial vorliegt. Vielleicht wird man bei dem o/t ]riihen 
Beqinn der Pickschen Krankheit sagen diir/en, daft soundso viele Fi~lle mit 
umsehriebener Hirnatrophie ihre Drusen nieht mehr erlebt haben. DaB des- 
halb die Drusen zum Wesen der Erkrankung geh6ren, wird niemand be- 
haupten. Auch nicht, dab die Picksche Krankhei t  deswegen gar keine 
Krankhei t  eigner Art  wgre. 

Zum SchluB mSchte ich noch ftir unseren Fall Mossler auf das Ge- 
/~ifiproblem, ftir die Fglle Pickscher Krankhei t  ~uch ~uf die Pigment]rage 
zuriickkommen. 

Nach den vordem angefiihrten Gedankenggngen Rickets konnte man 
vielleicht daran denken, die Lappenatrophie im Falle Mossler Ms die 
Folgen langdauernder StSrunqen im terminalen Stromgebiet zurfickzu- 
fiihren. Gehen wir die Befunde durch, die sich Ms Beweis hierffir angeben 
liel~en ! EinmM diirfen wir hier nach den Angaben der Krankengeschichte 
wohl yon einer Arteriohypertonie sprechen. Des weiteren geben die Mten 
und frischen Rindennekrosen Anhaltspunkte, dab iiberhaupt Gef~Bver~n- 
derungen mit  in Rechnung zu stellen sind. I m  atrophischen Gebiet ~inden 
wir nun deutliche Bilder peristatischer Zustiinde im terminalen Stromge- 
bier, finden gltere und frische Diapedesisblutungen, finden tiberdies 
Hyalinisierung der kleinen Gefgi~e, im Sinne Rickers Beweise daffir, daI~ 
es sich wohl bei diesen peristatischen Zustgnden nicht nur um agonMe 
Zustgnde im terminalen Strombahngebiet  gehandelt hat, sondern dal~ 
sie intra v i tam lgngere Z d t  bestanden und vielleicht in den frtiher be- 
schriebenen Gehirnbezirken mit  den kollabierten, geschlgngelten Ge- 
fgl3en im dichten Gliafaserwerk sich schon lgngst wieder gelSst haben. 
Auch die ausgesprochenen und hochgradigen Ausfglle nerv6sen Paren- 
ehyms um die GefgBe herum, kSnnten vielleieht darauf hinweisen, dal~ 
infolge mangelnder Gefgl~regulation Ausgleichsvorriehtungen zu sehaden 
kamen, die ffir die Ernghrung gefgBnaher Parenchymbezirke yon Be- 
deutung gewesen wgren. Trotzdem wird man sagen mi~ssen, daft eine 
Ge/~ifitheorie- auch in der Art Rickerscher Fragestellung-/i~r die um- 
schriebene Grofihirnatrophie Picks vieles ungelSst liifit. Man kSnnte wohl 
annehmen, da{~ gerade biologiseh hoehwertige Gehirnbezirke am ehesten 
und ausgeprggtesten auch auf Sehgdigungen, die yore Gefgl3system aus- 
gehen, antworten. Warum aber gerade dort das Ge/~i/3nervensystem be- 
sonders gelitten haben sollte und dies doch in regioniir so umschriebener 
Weise, bliebe die Frage. Allerdings kSnnte man dem wieder entgegen- 
halten, dal~ bei einer Sehgdigung der Gefgl3funktion in weiten Gehirn- 
bezirken die in ihrer Leistung minderen Gebiete weniger darunter gelitten 
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h~tten. I m  iibrigen wissen wit fiber soleh 5rtlich elektive Vergnderungen 
reeht wenig. Und solange uns die L6sung anderer, vielleieht einfacherer 
Fragen nieht gelingt, werden wir an so umfassende Problerne und ihre 
Teilkornponenten nioht heran k6nnen. Vielleieht lieBe sich aueh die 
Pigmentspeicherung in und urn die kleinen GefgBe irn Rahrnen der vorhin 
gebrachten Gedankenggnge his zu einern gewissen Grad verstehen. Wenn 
wir nioht annehrnen wollen, dab bei der vorliegenden Erkrankung dasParen- 
ehym bzw. seine Glia besonders eisenspeiohernd tgtig ist (daffir haben wir 
bis jetzt  keine Anhaltspunkte), kSnnte man fiir die I-Ierkunft des eisen- 
haltigen Pigments die Diapedesiablutungen verantwortlich rnaehen. ])as 
Bluteisen wfirde dann in der Umgebung der GefgBe durch die Ortsgli~ 
abgebaut  und gegen die Gefg$1yrnphrgume weitergegeben. 

Die Pigrnentfrage bei den Piekfgllen rn6ohte ich aber nicht so ohne 
weiteres rnit dem eben Ges~gten abtun. Wie frfiher betont, linden wir 
gerade das eisenhaltige Pigment weniger in Ge/iifin4he als im Parenchym 
gelagert. Wir wissen nun wohl, dab bei alton Lenten, namentlieh in den 
Markbezirken, Eisen verrnehrt auftritt*, wir linden aueh in der Rinde ab 
und zu eisenhaltiges Pigment. Wir kSnnten uns fiir diese Pigmente den- 
ken, dab sic bei dern verlangsarnten Stoffwechsel in atrophischen tIirn- 
bezirken wie in einern Stauwehr liegen bleiben, gestapelt werden. In  
einer jiingst erschienenen Arbeit fiber Lipoidsiderose hat  Mi&Imann 22 
angefiihrt, dab Eisen an das Myelin der Markseheiden gebunden ist. Irn 
Sinne dieses Befundes, der allerdings noch weiterer Untersuehung be- 
dart, k6nnte man das Eisenpigrnent ira Bereioh der atrophisohen Win- 
dungen als vorn Zerfall der Markseheiden herriihrend annehrnen. Irn gun- 
zen rn6chte ieh ~ber die Frage der Eisenspeieherung (wenn wir yon Spei- 
cherung fiberhauEt reden dtirfen) noeh often l~ssen. Wissen wir dooh 
fiber den Eisenstoffwechsel des alternden Gehirns noch viel zuwenig, 
als dab wir solche Fragen sehon einigermaBen befriedigend bespreohen 
k6nnten. Wit werden gerade diesen Punkt  der Piekschen Krankhei t  
als ein Sto//wechselproblem des Gehirns fiberh~upt, der Pickschen Krank- 
heit im besonderen, ira Auge behalten, da vietleicht rnanches so dern Ver- 
stgndnis nghergebracht wird und wir gegebenenfalls aus dern Bild des 
Eisenstof~wechsels denGrad, das Alter und bis zu einem gewissen Grad das 
Wesen des Atrophie herbeifiihrenden Vorganges beurteilen lernen. Dies urn 
so mehr, wenn wir die eigenartigen degenerativen_/Yervenzellver~inderungen, 

* ;Diirck weist durauf bin (Diskussionsbemerkung; siehe Zentralbl. f. d. ges. 
NeuroL u. Psychiatrie ~7, H. 4, S. 176), dub man I~Igmosiderin und sp~tere Abbau- 
stadien yon Blutfarbstoff in Form k6rniger intracellulgrer Einl~gerungen im 
Adventitialraum im Gehirn ~lterer Personen auch ohne bestehende Blutungs- 
und Erweichungsherde ziemlich hgufig finder. Soweit sie nicht die Eisenreuktion 
geben, denkt Spatz daran, dal~ sie yore ~llgemeinen Gewebszerfall, der j~ bei 
solchen Vergnderungen in hohem MaBe st~%h~t, herriihren. /)er Ausfall der 
Eisenre~ktion bei diesen Farbstoffablagerungen scheinf mir recht wechselnd zu sein. 
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yon denen ich glaube~ d~B sie mi t  einer  In tens i t~ t ss  des a t ro -  
phis ierenden Prozesses bis zu e inem gewissen Gr~d in Beziehung stehen,  
in Vergleich setzen. Zum Schluf] erscheint  es mir  n6tig,  nochmals auf 
einige histologische JBe/unde in aufierhalb des Atrophiebereiches gelegenen 
Gebieten hinzuweisen. Es handelt sich einmal um die di//usen Parenchym- 
aus/iille der Rinde (Zentralgegend), wie wit sie bei Hasgrimmer und vornehm- 
lich bei Bdr nachweisen konnten, dann abet insbesondere um Verdnderungen 
im Stammganglienbereich. Diese an sich welt hinter den i~brigen Aus]dllen 
zuri~ektretenden Veriinderungen sind nur inso/erne wichtig, als sie uns viel- 
leicht einen Hinweis darau/ geben, daft unter Umstgnden dem zur Atrophie 
/i~hrenden Vorgang ganz andere Systeme und Gebiete unterliegen ]c6nnen. 
Systeme allerdings, die zum Ted auch stammesgesehiehtlich ]iinger sind (Stria- 
turn). Der Nachweis solcher Ver~inderungen, nach denen zu /ahnden Haupt- 
au/gabe kiln/tiger Untersuchungen sein wird, wdre /iir die Au//assung der 
Entstehungsweise der Pickschen Krankheit yon besonderer Bedeutung. W i r  
sehen also, dal~ die Pathogenese der umsehriebenen Grofihirnatrophie Picks 
noch keineswegs ]clarsteht und  dab  fas t  jeder  Fa l l  neue F r a g e n  s te l l t**  

Ich  m6chte  noch die wicht igeren Ges ich t spunkte  der  vor l iegenden 
Arbe i t  zusammenfassen  : 

1. An Hand dreier, anatomisch und lcliniseh sicherer F~ilIe Piclcscher 
Kranleheit konnten die von /ri~heren Untersuchern angegebenen Be/unde bezi~g- 
lich Art und Ausbreitung der zur Atrophie /i~hrenden Erlcran]cung im wesent- 
lichen bestiitigt werden. Besonderer Erwghnung weft erscheint dabei ein 
Fall Piekscher Kranlcheit mit doppelseitiger Stirn- und Schld/enlappen- 
atrophie, bei dem sich i~berdies eine symmetrische Atrophie der Gyri supra- 
marginales undGyri angulares /and, also eine Atrophie von Gehirnbezirken, 
die eben/alls di//erenzierten seelischen Leistungen vorstehen. 

Fiir zwei der beschriebenen F~ille liefien sich bemerkenswerte Veriinde- 
rungen in Gebieten au/3erhalb der gewOhnlich vom atrophisierenden Prozefi 
betro//enen Windungsabsehnitte naehweisen, so in einem Fall eine gleich- 
miifiige Verkleinerung des ganzen linl~en Stammganglienbereiches besonders 
im Mar~anteil ; im anderen eine ausgesproehene Schrump/ung der Schwanz- 
kerne. Die histopathologischen Veriinderungen in diesen Gebieten ~amen 
den in den atrophischen Windungen beobachteten nahe (Zellbliihungen!). 
Die in einem Fall (B~ir) beobachteten sehweren Zellaus/i~lle und die Faser- 
verarmung in Thalamuslcernen sind wohl selcunddrer Natur, abhi~ngig von 
der schweren RindenscMidigung. 

2. Es wurde darau/ hingewiesen, daft ein anderes Hirngebiet anschei- 
nend ./riihzeitig und ausgedehnt der Altersri~clcbildung vet/Slit: Die Vet- 

* Ob sicll diese Anderungen des ~n~tomischen Prozesses im Sinne eines 
gewissen Fortschreitens a uch ]dinisch i~ul~ern, m6chte ich nicht yon vorneherein 
annehmen. Es wird gerade bier des region~re Moment mit den Ausschl~g gebe~l. 

** Siehe ~uch die Anmerkung am Schiuit. 
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dnderung, die wir im Olivenkerngebiet, einem stammesgeschichtlich ]ungen 
Hirnabschnitt, beschrieben haben, gleicht in manchem dem atrophisierenden 
Prozef bei der Pickschen Krankheit, nati~rlich ohne daft wit im mindesten 
eine Identitdt der beiden Erkrankungen behaupten wollen. 

3. Die nach /ri~heren Untersuchungen gewonnene Au/]assung, daf die 
Pieksche umschriebene Grofhirnatrophie die Entwicklung der senilen 
Drusen ausschlieft oder nur in ganz geringem Um/ang gestattet*, wird man 
--soweit  aus einem Fall Schli~sse gezogen werden di~r]en- in dieser 
strengen Fassung wohl nicht mehr halten k6nnen. Vielleicht wird der zur 
Atrophie ]i~hrende Vorgang der Pickschen Krankheit in seinem histo- 
pathologischen Ablau/ durch den Drusenbe/und den senilen Erl~ranl~ungen 
ndher geri~cl~t, wenngleich dieser ]a an sich, wie /ri~her ausge]i~hrt, noch 
l~eine senile Involution beweist. 

4. Bei der umschriebenen Grofhirnatrophie /inden wit mit grofer 
Regelm~fig]ceit Besonderheiten des Eisensto//wechsels, derart, daft in den 
atrophischen Windnngsbezirken eisenhaltiges Pigment in yon Fall zu Fall 
wechselnder Menge im Gliaverband angetro//en wird. Vielleicht bietet uns 
gerade das Studium des Eisensto/]wechsels die MSgliehkeit, die Stiirke, das 
Alter, bis zu einem gewissen Grad auch das Wesen der Er]cranlcung benrteilen 
zu lernen. Die ndchste Au/gabe wird darin bestehen, eingehendere Unter- 
suchungen iiber den Eisensto]/wechsel des alternden Gehirns zu treiben und 
zu sehen, inwieweit sie uns in bezug au] unser Problem der Pic~schen 
Krankheit ]Srdern. 

5. Es wurde versueht, an Hand eines besonders gelagerten Falles Ricker- 
ache Gedankenggnge au] pathologische Fragen der Piclcschen Krankheit 
anzuwenden. 

Nachtrag bei der Korre]ctur: Unter einem, an senilen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems verh~ltnism~Big reichen Gehirnmaterial der 
Prosektur,  fanden sich neuerdings 3 weitere F~l]e einwandfreier 
Pickscher Krankheit .  Wir sehen darin einen neuen Beweis ftir dus 
hi~ufigere Vorkommen der Erkrankung.  

Die histologische Untersuchung dieser F~lle best~tigt und erweitert 
das, was wir in vorliegender Arbeit gebracht haben. Von besonderem 
Interesse erscheint uns dabei die vorher nur kurz erw~hnte Erlcranlcung 
subeortikaler Gebiete (Striatum, Pallidum). Ich behalte mir vor, auf 
diese in jiingster Zeit gemachten Erfahrungen in einer sp~teren Arbe~t 
zurfickzukommen, wobei die Mitbeteiligung der extrapyramidalen Zentren 
und deren Bedeutung /i~r die Au//assung tier Erkrankung besonders ge- 
wfirdigt werden soll. 

* Altmann, der in seinem 1. Fall selten einmal kleine Drusen gefunden hut, 
die iiberdies auBerhalb des Atrophiebezirkes ]agen, mil]t diesem Befund kein, ~ 
besondere Bedeutung zu. 
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