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Die vorliegende Arbeit stiitzt sich ganz auf die grundlegenden Er-
gebnisse der Forschungen Brodmanns und C. und O. Vogts itber die arealen
Differenzen der Hirnrindenstruktur. Sie verfolgt zunichst nur lokali-
satorische Zwecke; die Ergebnisse hirnphysiologisch auszuwerten, ins-
besondere die Folgerungen aus diesem Fall gegeniiber den aus Kriegs-
verletzungen des Gehirns gewonnenen Erfahrungen zu ziehen, war aus
duBeren Griinden nicht méglich, sei aber spiterer Untersuchung vor-
behalten. .

Wie zahlreiche, nach Intensitéat und Lokalisation verschiedene archi-
tektonische Ausfille in der Hirnrinde den vielgestaltigen und verschlun-
genen Symptomenbildern der endogenen Psychosen entsprechen, haben
am besten die Arbeiten der japanischen Mitarbeiter Marburgs aus dem
Wiener neurologischen Institut gezeigh. Es wird noch auf lange Zeit
hinaus unmoglich sein, aus solchen Befunden Beziehungen zu psychi-
schen Ausfallserscheinungen zu gewinnen. So gilt gerade fiir diese For-
schungsrichtung der vor 20 Jahren erfolgte Hinweis Hoches auf die Kin-
heiten zweiter Ordnung, die Symptomenkomplexe. Was fiir Psychosen
eines ganz groflen sorgfiltig durchgearbeiteten Materiales bedarf, er-
scheint bei einfacheren, den neurologischen Ausfillen gleichsam niber-
stehenden psychischen Syndromen schon auf Grund weniger Falle mog-
lich. Die Ergebnisse lokalisatorischer Forschung, die sich an die Namen
Kleist, Goldstein, Potzl, v. Monakow, Poppelreuter, Forster u. a. kniipfen,
sind dafiir Beweis genug.

DaB fiir den Versuch der anatomischen Lokalisation eines solchen
,-organisch*-psychopathologischen Syndroms gerade eine Stérung der
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Merkfahigkeit gewahlt wurde, lag nicht nur an der Zufalligkeit des Ma-
terials. Im vorliegenden Fall beherrschte, wahrend die anderen psy-
chischen Symptome wesentlich zuriicktraten, die Merkstérung das kli-
nische Bild so sehr, daf3 das Studium der architektonischen und histo-
logischen. Abweichungen in ihrer lokalisatorischen Verteilung vielver-
sprechend erscheinen durfte, wenn auch natiirlich fiir die anderen psy-
chischen Ausfélle eine anatomische Fundierung zu erwarten war. Zu-
dem hatte die Kranke dem hochverehrten Jubilar fast ein Jahrzehnt
hindurch jedes Semester als nie versagendes Demonstrationsobjekt ge-
dient.

In der glteren und neuveren Literatur (Tkhoma, Meyer, Vollratk) sind
von Korsakoff-Fillen meist auf alkoholischer Basis eine Reihe patho-
logisch-anatomischer Befunde erhoben, die in ihren wesentlichen Punkten
dbereinstimmen, wie Thomas Zusammenstellung zeigt. Die Unterschiede
lassen sich zwanglos auf die verschiedene Lebensdauer der Kranken zu-
riickfithren, wodurch der Anatom wverschiedene Stadien antrifft. Die
Hauptverdnderungen im Zentralnervensystem alterer Falle sind folgende:

1. Zellveranderungen meist chronischer Art mit starker Pigment-
vermehrung in den Ganglienzellen.

2. Markscheidensausfille, vor allem das horizontale supraradiire
Hlechtwerk betreffend, hiufig Erweichungen im Marklager.

3. Veranderungen der Fibrillen.

4. Vermehrung faseriger Glia.

5. Geringe Veranderungen der Gefile, wie es nach Alter und Lebens-
fiihrung der betreffenden Individuen nicht anders zu erwarten ist (Wand-
verdickungen, hyaline Degenerationen), aber nie Infiltrate; Blutungen
und encephalitische Herdchen nur in ganz frischen Fallen.

Die verschiedene Wertigkeit der Befunde fiir die Beziehungen zwi-
schen anatomischem und klinischem Bilde leuchtet ein; den Hauptwert
haben die Autoren mit Recht auf die Faserausfille in der Hirnrinde
gelegt. Ihre topographische Verteilung ist aber gerade beim alkoholischen
Korsakoff kaum je beriicksichtigt worden, trotzdem bereits Bonhdffer
und Jolly diese Forderung erhoben. Nur Bonkdffer und Thoma sprechen
von einer Bevorzugung der motorischen Region.

Die Technik der Verarbeitung des Gehirnes war eine von der C. und
O. Vogts vollig verschiedene. Es wurde die rechte Hemisphire in Al-
kohol, die linke in Formol fixiert; dann wurden aus simtlichen Brod-
mannschen Areae kleine Stiicke herausgeschnitten, wobei groBer
Wert auf die Uberginge von einem Feld zum anderen gelegt wurde.
An den in Formol fixierten Stiicken wurde die Spielmeyersche Mark-
scheidenmethode, die Féarbungen nach Bielschowsky, Herxheimer, Acha-
carro, Biondi, van Gieson, Gliafirbungen nach Holzer und Bielschowsky,
endlich die Alzheimerschen Methoden 4 und 5 angewandt, die in Al-
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kohol fixierten Stiicke wurden nach Nissl und Achacarro-Klarfeld ge-
farbt. Die Nachteile dieser Technik fiir die Lokalisation liegen auf der
Hand, ihr Vorteil besteht in der genauen histopathologischen Analyse,
die durch sie ermoglicht wird.

Doch zundchst zur Krankengeschichte:

Karoline Biss., verheiratete Tagelohnerin von F., bei der Aufnahme am
19. VII. 1914 54 Jahre alt.

Familie ohne Besonderheiten. Normale Entwicklung, sehr gute Schiilerin,
frither stets gesund. Zweimal verheiratet, 4 gesunde Kinder, keine Fehlgeburten.
Setzt seit Jahren einen groflen Teil ihres Wochenlohnes in Bier, Wein und vor
allem Schnaps um. Mit 48 Jahren zum ersten Male Anfélle von Gallensteinkoliken,
damals Cholecystektomie.

Anfang Juli wegen erneuter Gallensteinkoliken Aufnahme in ein Kranken-
haus. Hier plotzlicher Aushruch eines deliranten Zustandes, suchte unter den
Betten ihrer Mitpatienten herum, lief unruhig hin und her, wollte irgendwelche
(Gegenstande zusammenpacken, war zeitweise sehr éngstlich, sprach von Hunden,
die umherliefen. Bei der Aufnahme in die psychiatrische Klinik euphorisch, ziem-
lich stark motorisch erregt, vollig desorientiert. AuBerst ablenkbare Anfmerk-
samkeit. Halluziniert stark, verkennt Personen.

Korperlicher Befund aufBler starkem Tremor der Hénde, der Zunge, Beben
der Gesichtsmuskulatur und starkem Schwitzen normal; alte Narbe in der Leber-
gegend. Nachts allerschwerste Unruhe, fangt im Dauerbad Fische, irrt planlos
umber.

In den nachsten Tagen bei abnehmender Unrube und abblassenden Halluzi-
nationen Auftreten einer schweren Gedichtnisstorung; Patientin gab ihren Mad-
chennamen an, konfabulierte iiber ihre Erlebnisse alles Mogliche zusammen, drangte
triebhaft fort, wurde auf geringe Anlédsse hin sinnlos erregt. Besonders nachts sehr
groBe Unruhe.

Allmihlich bildete sich gegen den Anfang des Jahres 1915 unter gelegentlichen
Schwankungen, die mit plotzlich auftretender Unruhe, Neigung zu Halluzinationen
und Wutausbriichen einhergingen, der folgende, seit Fnde 1915 im wesentlichen
stationdre Zustand aus:

Bei prompter Auffassung und gut fixierbarer Aufmerksamkeit sehr eupho-
rische Grundstimmung, die aber schon bei recht geringen Anldssen in Gereiztheit
mit entsprechender motorischer Reaktion umschlug, und zwar in durchaus gleicher
Weise, ob die Patientin Arzte, Pflegerinnen oder Mitpatienten vor sich hatte. Fir
ethische Gefithle war sie ganz unansprechbar. Dabei adaquate Psychomotilitét,
suBerst prompte Reaktionsweise, lebhafte Mimik und Pantomimik. Ausdrucks-
weise und Schrift ihrem Bildungsgrade entsprechend. Nur auf Essen und Schlafen
eingestelltes Interesse; ziemlich erotisch mit derben Witzen und gelegentlich recht
ungenierten Handlungen. Dabei mit ihrem Aufenthalt in der Klinik vollig zu-
frieden. ,,ich habe mein Essen und mein Bett®.

Sohwerste Storung der Merkfahigkeit. In den ersten Jahren noch hiufig Kon-
fabulationen, wenn ihre Merkfihigkeit gepriift werden sollte, spater nicht mehr.
Zeitlich stets vollkommen desorientiert, vergall vorgesprochene Worte und vor-
gezeigte Gegenstinde, die sie prompt erkannte, sofort wieder, verfehlte haufig ihr
Bett, in dem sie schon jahrelang lag, konnte sich z. B. im Horsaal nicht mehr daran
erinnern, wie sie hergekommen war, fand dagegen den Weg zum Klosett in den
letzten Jahren allein. Sie vergaf sofort den Namen ihres Abteilungsarztes, er-
kannte ihn auch nie wieder, wobei der Name des ersten Abteilungsarztes stark
haftete, auBerte bei der Visite jahrelang denselben Wunsch, um aber das eingehend
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erdrterte Thema bereits nach wenigen Minuten restlos vergessen zu haben, las
jahrelang dasselbe Buch, wobei sie immer wieder von vorne anfing. Es war manch-
mal moglich, sie durch optische Hilien, an die sie aber jedesmal erinnert werden
muflte, zur Reproduktion mancher Namen zu bringen, z. B. durch Aufheben der
5 Finger zu dem des Verf., wihrend dies durch akustische nie gelang. Dabei waren
ihre Schulkenntnisse, {iberhaupt ihr Gedachtnisschatz bis 1913 vortrefflich er-
halten. Gutes Kombinieren, vortreffliche Rechnerin, aber nur fiir Aufgaben, die
kein langeres Nachdenken erfordern. Keinerlei Storungen beim Zeichnen, Lesen,
Schreiben oder Zusammensetzen von Gegensténden. Keinerlei schwere Defekte
bei der Intelligenzprifung, sie definierte formal ungewandt, aber sachlich richtig,

Abb. 1. Area 22. Schwere Ausfille in der 1. u. 2. Schicht. (Normale Abbildung vgl.
Vogt: Allg. Erg., 2. Mitteil., Erg.-Bd. Journ. f. Psychol. u. Neurol. 25, Abb. 24.)

erfate den Sinn von Sprichworten und Unterschiedsfragen ohne weiteres. Uber
ihre Defekte setzte sie sich mit derbem Lachen und halber Einsicht hinweg, ,,ich
bin halt verruckt und im Irrenhaus”. Besondere Ereignisse in ihrem einténigen
Leben, Besuch ihrer Kinder, woriiber sie sich maBlos freute und die sie sofort er-
kannte, hinterlieBen nicht die geringsten Spuren. Bereits 10 Minuten spater konnte
sie z. B. iiber die Herkunft von Efwaren, die die Verwandten mitgebracht hatten,
nicht die geringsten Angaben machen.

In den letzten Jahren war eine gewisse Abnahme ihrer geistigen Regsamkeit
unverkennbar, ohne da8 sich aber das charakteristische Bild irgendwie gesndert
hitte. Bei der auBerordentlich fettleibigen Person mit starkem Emphysem, Fett-
herz und Neigung zu schweren Bronchitiden stellte sich Ende November 1023
plotzlich eine solche unter starker Dyspnoe ein. Exitus am 3. XIT.1923 unter den
Anzeichen einer Herzlahmung. Dauer der Erkrankung iiber 9 Jahre.

Hirnsektion 3 Stunden nach dem Tode, Eréffnung der Kérperhohlen unter:
blieb aus aufleren Griinden. Makroskopisch am Gehirn maBige Sklerose der Basal-
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und PiagefdaBle. Auf dem Durchschnitt keine Herde, keine sichtbare Hirnatrophie.
Hirngewicht 1310 g.

Mikroskopisch ergab sich folgendes:

Die Pia erweist sich durchweg in erheblichem Grade bindegewebig verdickt.
Die Arterien zeigen deutliche Wucherung ihrer Intimae, Aufsplitterung der Elastica
interna. Nirgends Infiltrate in den Piamaschen oder in den Gefaflen.

In fast allen Areae besteht eine miBige Vermehrung der faserigen Glia der
1. Schicht. Fast durchweg hat sich eine neue Gliadeckschicht gebildet, die sich
schon im Nisslbild durch eine Reihe von unmittelbar unter der Grenzmembran
liegenden Gliakernen anzeigt. Ein erheblicher Teil der Kerne ist regressiv verandert,

Abb. 2. Area 46. Ausfalle nur in der 1. Schicht.

die Zellen zeigen durchweg starke Lipofuscineinlagerungen. Am deutlichsten ist
diese Gliavermehrung in den Areae 9, 10, 11, 19, 21, 22, 37, 38, 39, 40, 44, 45,
46, 47.

Die Ganglienzellen sdmtlicher Schichten sind mit lipoiden Stoffen stark be-
laden. Von eigentlichen Degenerationserscheinungen finden sich in den meisten
Areae nur leichte sklerotische Erscheinungen an einzelnen Zellen der zweiten und
des oberen Teils der dritten Schicht. Hie und da auch Auftreibungen des Achsen-
zylinders durch lipoide Stoffe, ganz selten Pigmentatrophie einer Zelle. Ebenso
fallen in fast allen Areae leichte Schiefstellungen der Spitzenfortsitze auf, aber
nirgends Ausfalle der Ganglienzellen oder Verddungsherde. Die intracelluliren
Fibrillen in den Ganglienzellen sind infolge des starken Lipoidgehaltes nicht dar-
stellbar, in den Dendriten sind sie gut erhalten und nirgends verklumpt.

Die Glia zeigt durchweg eine leichte Hyperplasie faseriger Elemente in der
1., 6. und 7. Schicht, sowie im subcorticalen Mark und eine entsprechende Ver-
mehrung protoplasmatischer Gliaelemente in den iibrigen Teilen der Rinde. Kin
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groBer Teil der Gliazellen ist mit lipoiden Stoffen sehr stark beladen, erscheint
dadurch hiufig aufgetrieben, mit plumpen Fortsitzen und vergréBerten Kernen,
ohne daB sich darin die Hortegaschen Elemente besonders auszeichnen. Die An-
héufung der Abbaustoffe in Glia und GefaBen nimmt im unteren Teil der Rinde
nach dem subcorticalen Mark hin deutlich zu. Unter den Gliakernen ist eine ziem-
liche Anzahl in méBigem Grade progressiv und einzelne regressiv verdndert.
Nirgends Mitosen. Im Mark ist hauptsichlich die perivasculdre Glia vermehrt.

Die Winde fast aller grofleren Arterien erscheinen zellreich, verdickt, einzelne
Arterien enthalten Einlagerungen hyaliner Massen in ihre Mediae. Erhebliche,

Abb. 3. Area 40. Geringe Aunsfille in der 1. Schicht.

nach der Rindentiefe hin zunehmende Anhsufung von feinkérnigen lipoiden Ab-
baustoffen. Eine Vermehrung der mesenchymalen Fibrillen ist nicht sicher, wenn
sie besteht, jedenfalls sehr gering. Auffallend weite perivasculire Schrumpfraume
im Subcortex. Nirgends Infiltrate oder Kérnchenzellen. Dagegen elne entschie-
dene Anh#ufung von Lipoidstoffen in der perivasculiren Glia.

In fast allen Areae vorwiegend in'der 3., aber auch in den anderen Schichten
finden sich senile Plaques, die durchweg aus in Verdichtungen des Grundgewebes
zusammenliegenden fleck- oder stdbchenférmigen argentophilen Gebilden bestehen.

Die wichtigsten Veranderungen aber betreffen die Markscheiden. Hier findet
sich deutliche Reduktion der supraradiéren horizontalen Grundfaserung, und
zwar nur in ganz bestimmten Areae, die entsprechend der Markscheidenvermin-
derung auch eine solche ihres Gehaltes an Fibrillen zeigen. Die Ausfille betreffen
nur die Vogtschen Schichten 1a+-b, bzw. 1a und 1b, 1¢ und 2, héren (Abb. 1) scharf
an der Grenze der 3. Schicht auf. Eine weiter in die Tiefe gehende Reduktion hat
sich niesichernachweisen lassen. In an deren Areae sindnurdie Schichtenla--b und
lc in ihrem Grundfasergehalt betroffen (Abb.2 und 3). Nachstehende Tabelle
und Abb. 4 orientieren iiber das Befallensein der einzelnen Areae, bei denen die
Gliahyperplasie keineswegs stérker erschien als in manchen anderen Feldern auch.
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Starke Verminderung: Ar. 9, Schichten 1 und 2; Ar. 22 Schichten 1 und 2.

Mittlere Verminderung: Ar. 46, Schichten la -+ b, le.

Schwache Verminderung: Ar. 39, Schichten la -+ b, lc; Ar. 40, Schichten
la+ b, le.

An samtlichen anderen Areae oder an den radidren Flechtwerken sind Aus-
falle nicht nachzuweisen. Ebensowenig ist von einem akuten Abbau der Mark-
scheiden auch nur das geringste zu sehen. Nirgends sind, wie auch die Abbildungen
zeigen, die horizontalen Grundfasern ganz ausgefallen, sie sind nur mehr oder
weniger stark gelichtet. 40
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Abb. 4. Tokalisation der Ausfslle an der Konvexitit des Gehirns.
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Bereits an den Ubergangen zu den anderen Areae nimmt der Grundfaserge-
halt der gelichteten Schichten deutlich zu, um an der Ubergangsstelle selbst
nicht mehr wesentlich gemindert zu sein. Jedenfalls erscheinen die in unmittel-
barer Nahe der geschidigten Felder liegenden anderen Areae in allen Teilen
intaks.

Die Stammganglien, Kleinhirn, Medulla weisen aufler erheblichen Lipofuscin-
anhiufungen in Ganglien- und Gliazellen, sowie in den GefiBien keine nennens-
werten Abweichungen auf. Auch hier sind die Arterien durchweg erheblich ver-
dickt, im Pallidum stark mit Pseudokalk impragniert. Die Markscheiden- und
Fibrillenbilder samtlicher Gegenden sind véllig normal.

Klinisch handelt es sich also um einen aus einem Delirium tremens
hervorgegangenen Defektzustand mit stirkster Merkschwiche auf sdmt-
lichen Gebieten — optisch, akustisch, topographisch —, mit Euphorie,
affektiver Labilitit, erheblicher Spontaneitétsreduktion bei aulierst promp-
tem Reagieren auf suBere Reize. DerZ ustand bliebnach Abklingen deraku-
ten Symptome iiber Jahre hinaus konstant; lediglich in den letzten Lebens-
jahren zeigte die Patientin eine geringe Minderung ihrer reaktiven Agilitat.
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Die anatomischen Verdnderungen sind in drei, voneinander ganz
verschiedene Gruppen zu trennen:

1. bestehen starke Lipofuscinanhdvfungen in Ganglien- und Glia-
zellen, gelegentliche Pigmentatrophie einzelner Ganglienzellen, leichte
Schiefstellungen der Spitzenfortsitze, geringe sklerotische Erscheinungen
an einzelnen Ganglienzellelementen der zweiten und des obersten
Teiles der dritten Schicht, miBige faserige und protoplasmatische Wu-
cherung der Glia mit progressiver und regressiver Umwandlung eines
Teils der Kerne. Endlich liegen im Grundgewebe diffus verteilt vor
allem in der dritten Schicht senile Plaques.

2. ist ein miaBig starker, den Abnutzungskrankheiten zuzurechnen-
der Gefallprozel vorhanden, der aber nirgends zu irgendwelchen herd-
formigen oder diffusen Verddungen gefiihrt hat.

3. finden sich in ganz bestimmten Hirnfeldern Ausfille der hori-
zontalen Grundfasern in den oberen Schichten.

Die unter 1. und 2. zusammengefaliten Veranderungen sind vorwie-
gend Riickbildungserscheinungen, wie man sie auch bei Personen, die
im Leben nur die Anzeichen normalen Seniums geboten haben, zu finden
pflegt. Vielleicht {fallt die an einzelnen Stellen etwas stirkere
Schiefstellung der Spitzenfortsitze aus diesem Rahmen heraus. Eine
besondere Bevorzugung einzelner Felder oder Schichten war fiir diese
letztgenannte Anomalie nicht festzustellen. Es kann aus ihr und aus
der Vermehrung der Glia immerhin ein geringer diffuser Ausfall an
Ganglienzellen geschlossen werden, wohl eine Folge der schweren In-
toxikation; auch das Senium mag hier mitspielen. Fiir die schweren
Storungen der Merkfahigkeit sind diese Befunde nicht als geniigendes
Substrat anzusehen; ob die tibrigen psychischen Verinderungen damit
zusammenhéngen, ist kaum zu entscheiden. Wahrscheinlich steht die
Abnahme der Lebendigkeit, die die Kranke in ihren letzten Lebens-
jahren zeigte, mit der beginnenden senilen Involution in Beziehung,
die durch die schwere Vergiftung eine Forderung erfahren haben mag.

Dagegen ist der bestimmte Hirngebiete betreffende mehr oder we-
niger schwere Markfaser- und Fibrillenschwund der obersten, bzw. der
beiden obersten Schichten eine Erscheinung, die nach Art und Intensi-
tat weit iiber den Erscheinungskomplex der senilen Hirnverinderungen
hinausgeht. In Ubereinstimmung mit der gesamten Literatur sehe ich
darin das hauptséchlichste anatomische Substrat der Merkstorung.
Dabei bleibe dahingestellt, ob nicht doch auch eine Reduktion im
radidren Faserwerk dieser Gebiete stattgefunden hat, die eben so ge-
ringfiigig ist, dafl sie mit den jetzigen Methoden nicht sicher erkannt
werden kann.

Eine in bestimmten Arealen der oberen Temporalwindung, Teilen
des Stirnhirnes, der unteren Windung des Parietallappens liegende mehr
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oder weniger starke Minderung von Faserverbindungen scheint also im-
stande zu sein schwere Stérungen der gesamten Merkfahigkeit zu verur-
sachen, wobei das Mitwirken eines diffusen Ganglienzellausfalls nicht ganz
auszuschliefen ist; sehr wesentlich kann diese Komponente aber nicht
sein. Es ist dabei interessant, dal einerseits bei intaktem corti-
calem Horfeld gerade die obere Temporalwindung mit am stirk-
sten beteiligt ist, die optischen Gebiete dagegen relativ unver-
sehrt erscheinen, andererseits der Patientin, wenn auch erst nach
langerer Ubung, durch optische Hilfen ein gewisses Merken gelang,
wihrend dies durch akustische nie gelang. Auch die topogra-
phische Merkfahigkeit war gegeniiber der optischen wesentlich schlechter,
es dauerte jahrelang, bis sie die Lage ihres Bettes und den Weg
zum Klosett einigermaflen kannte. Doch soll diesen hirnphysio-
logischen Gedankengingen in Verbindung mit weiteren klinischen Beob-
achtungen an anderer Stelle nachgegangen werden.

Dagegen bedarf noch ein anderer Umstand der Erérterung. Es liegt
hier einer der Falle vor, in denen sich aus einer allgemeinen Vergiftung
des Zentralnervensystems heraus ein relativ isolierter Ausfall ein-
zelner nerviser Elemente in ganz bestimmten Hirngebieten ent-
wickelt hat. Zunéchst ist kein Grund ersichtlich, weshalb, abge-
sehen von dem geringen diffusen Ausfall an Ganglienzellen, gerade
Fasern in diesen umschriebenen Hirngebieten der Intoxikation zum
Opfer gefallen sind, so dafl die Ausfille einen frappierend syste-
matischen Charakter tragen. Damit tritt dieser Fall von Korsakoff-
scher Psychose in Parallele z. B. zur Alkoholneuritis, zur Bleivergiftung,
zur Ergotintabes, wohl auch zur Tabes dorsalis selbst, nicht aber zur
Pallidumerweichung bei CO-Vergiftung, deren Pathogenese jiingst Hiller
als auf ganz anderer Ursache beruhend nachweisen konnte. Es ist frag-
los miBlich, von einer Systemerkrankung der Hirnrinde zu sprechen,
solange die Kenutnisse iiber den funktionellen Rindenaufbau noch so
mangelhaffe sind. Auch scheint es mir keineswegs sicher — im Gegen-
satz zu meiner fritheren, in der Arbeit {iber die Dementia praecox ver-
tretenen Auffassung und gegeniiber C. und O. Vogé muB ich das be-
tonen —, daB eine vorwiegende Erkrankung einer Hirnrindenschicht
stets einer Systemerkrankung gleichkommen muB (s. dazu Klarfeld).
Gerade die schon zitierte Arbeit Hillers hat gezeigt, daBl z. B. im Ca-
pillaraufbau eine Ursache fiir pseudosystematische Ausfalle liegen kann.
Hier wird man freilich kaum etwas anderes als eine spezifische Affinitat
der toxischen Einwirkung zu bestimmten Fasersystemen, vielleicht aus
konstitutionellen Griinden, annehmen kénnen. Damit gehérte der Fall
zur Gruppe der speziellen Pathoklisen im Sinne C. und O. Vogis. Allen
diesen Gedankengingen, vor allem auch der Abstempelung als System-
erkrankung, kommt nur der Wert einer Arbeitshypothese zu. Anato-
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misch wird die weitere Aufgabe sein, an giinstig gelagerten Fillen die
genaueren Vorgéinge des Abbaus zu studieren; die Pathogenese der Af-
fektion fiberhaupt, iiber die leider das anatomische Bild hier gar nichts
sagt, ist ein noch in volliges Dunkel gehiilltes biologisches Problem.
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