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I m  J a h r e  1934 te i l te  van Husen im Arch ly  ffir Psych ia t r i e  e inen in 
unserer  A n s t a l t  dureh  die Sekt ion  e r k a n n t e n  Fa l l  yon  Picl~scher Atroph ie  
mit .  I n  der  Folgeze i t  konn t en  wir  drei  weitere  F~lle  beobachten ,  yon  
denen einer  auch erst  dureh  die Autops ie  e rk a nn t  w u r d e  und  dadurch  
bemerkenswer t  ist,  dal] die Gyr i  t empora les  superiores beidersei ts  in  
ganzer  Ausdehnung  hoehgrad ig  a t roph ie r t  sind. Eine  eingehende Be- 
a rbe i tung  und  Mi t te i lung  dieses Fal les  erfolgt  im R a h m e n  einer Disser- 

t a t ion .  
I m  folgenden soil t iber die beiden anderen,  schon kl inisch diagnost i -  

z ier ten  F~lle  ber ich te t  werden.  

Fall 1. Hubert ]=Ia., geboren 5. 11.02. Vorgeschichte. Der Vater des Kranken 
ist mit 39 Jahren an einer Magen-Darmgeschwulst gestorben, ohne vor dieser 
Erkrankung jemals ernstlich erkrankt gewesGn zu sein. Die Mutter ]ebt und ist 
gesund. Von 3 Geschwistern starben 2 als Kleinkinder, Gin glterer Bruder lebt 
und ist gesund. Patient besuchte die Volksschule mit gutem Erfolg, hatte gutes 
Gedaehtnis, war ]ebhaft, lustig, leicht aufbrausend. Nie ernstlich krank gewesen. 
tteiratete mit 30 Jahren, aus der Ehe ging ] gesundes Kind hervor. Seit 1933 wnrde 
eine zunehmende Wesensver~nderung bemerkt, die yon der Umgebung und vom 
behandelnden Arzt anf Sorgen zurfiekgeffihrt wurden, die Ha. dutch den Bau eines 
Hauses entstanden. Er klagte fiber Kopfschmerzen und litt an Schlaflosigkeit. 
Begann zu trinken, krankhaft gesteigerte Libido. Der einweisende Arzt schildel~ 
den Zustand wie folgt: ,,Dauernde Unruhe, nirgends ruhig, sprieht fiir sich allele, 
ist noeh gut orientiert, aber er kann sich nicht auf ]gngere Zeit konzentrieren, leicht 
ablenkbar. Geschlechtlich stark erregbar, wird gewalttgtig, schliigt seine Frau, 
h~lt ihr die Kehle zu, lacht unmotiviert, lguft weg, wenn ein anderer kommt." Auf 
Anraten eines Nervenarztes fiihrte der behandGlnde Arzt eine Pyriferkur durch, die 
ohne jeden Erfolg blieb. ,,Man kann beobaehten, dab er yon Woche zu Woche 
schlimmer wird", schlieBt der grztliche Bericht. Wegen Gewa]tt~tigkGiten gegen die 
Ehefrau und da er in alle H~user ging und die Leute auf der Stral3e anhielt, am 
13.11.34 unserer Anstalt zugeffihrt. 

Au]nahmebe/und. Gr613e 1,75 m, Gewicht 69,5 kg. Die k6rperliehe und neuro- 
]ogisehe Untersuchung ergibt keinen krankhaften Befund. V61lig orientiert, wi~hrend 
der Exploration motorisch unruhig, Besch~ftigungsdrang, zerf~hren, wurde gewalt- 
tgtig gGgen die Pfleger, dig ihn vom Untersuchungszimmer in den Waehsaal zuriick- 
brachten. Stereotypien in Handlungen und sprachlichen Xul]erungen. Fragen 
naeh Bestehen yon Sinnestguschungen werden verneint. Im weiteren Verlauf 
zunehmende Stumpfheit, sitzt mit leerem Gesichtsausdruck da, pl6tzliche Angriffe 
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auf Mitkranke und Pfleger, denen er die Kehle zuzudrficken versucht. Unbegrfindetes 
Lachen, Selbstgesprgche, Grimassieren. Die Diagnose wurde auf Schizophrenie 
gestellt. Im Laufe des Jahres 1935 zunehmend hgufiger unsauber mit Urin und Kot. 
Sammelt atles und steckt es in den Mund. Bei einem Besuch der Frau am 1.9.35 
vOllig teilnahmslos, greift mit beiden Hinden nach dem Mitgebrachten und ver- 
schlingt es. Am 21.10. wird im Krankenblatt notiert: ,,Spricht dauernd leise vor 
sich hin, stumpf, steckt alles Erreichbare in den Mund, versueht an der Jodflasche 
zu saugen." Anfang 1936 besteht motorisehe and sensorische Aphasie und 

Apraxie. Das Krankheitsbild ent- 
spricht einem schweren organischen 
VerblOdungsprozeB. Liegt dauernd 
zu Bett, sti~ndig unrein. Seit Juli 
1936 kaum noch sprachliche AuBe- 
rungen. Deutlich ansgeprigter Atz- 
reflex. Sucht Mles, was er mit den 
Lippen fassen kann, zu zerkauen, 
zerreiBt Bettw~sche. Die neuro- 
logische Untersuchung am 1.9.36 
ergab: Pupillen rechts entrundet, 
links fund. Lichtreaktion beider- 
seits positiv, Konvergenz nicht zu 

Abb. 1. priifen. Cornealreflexe fehlen bei- 
derseits. Armreflexe: Sehnen-, Peri- 
ostreflexe vorhanden, links st/~rker 
als rechts. Mayer positiv, links 
rechts, L~ry positiv, links = reehts. 
Bauehdeekenreflexe vorhanden, 
Bauehdeeken gespannt. Beinre- 
flexe: Patellarsehnenreflexe links §  
rechts (~, Aehillesreflexe links sehr 
lebhaft, reehts @. Rossolimo: 
links ~-, reehts 0, Mendel-Beeh- 
terew links lebhaft, reehts fehlt. 
Babinski links + (unsieher), reehts 
O. Spastiseher Muskeltonus be- 
sonders an den linken Extremit/~ten, 

Abb. 2. Atz- nnd Greifreflex vorhanden, 
Nachgreifen -~. Seit Anfang Sep- 

tember 1936 zunehmender rapider k6rperlieher Verfall. Abendliehe Temperaturen 
bis 39,2% Diffuse katarrhalische Ger~usehe fiber beiden Lungen, Puls klein, 
welch, frequent. Zahlreiehe DekubitMgesehwfire an Schultern, Kreuzbein, Tro- 
ehanteren und fiber den Ellenbogen- und Kniegelenken. Am 31.10.36 erfolgte der 
Tod unter dem Zeichen allgemeiner ErsehSpfung. 

Die am gleichen Tage vorgenommene Se]~tion ergab: Asymmetrie des Seh~del- 
daches, Pachymeningitis haemorrhagica int. am Boden der vorderen und an den 
Seiten der mittleren Seh/~delgruben. Atrophia fusea eordis, Randwulstung der 
Mitralklappen, I-Iyper/~mie und Lungen6dem, IIerdpneumonien des linken Unter- 
lappens mit Pleuritis fibrinoso-purulenta, Kyphose der Brustwirbelsiule, I-Iyper- 
plasie ? der Nebennieren, Kontrakturen der Kniegelenke, ausgedehnter Deeubitus. 
Histologiseh: Herz: geringe braune Atrophie. An den gr6geren Gefi~gen Intima- 
wucherung and beginnende Verfettung. Lnngen: Befund herdf6rmig weehselnd, 
Pleuritis fibrinoso-purulenta, starke Capillarfiillung, stellenweise 0dem, herdf6rmig 
zellreieherer Alveolarinhalt his zu diehter pneumoniseher Infiltrierung. Leber: 
Starke ven6se Ityper/~mie, migige zentrMe Stauungsdruekatrophie der Leber- 
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l~ppchen, reichlich Lipofuscin in den Leberzei]~i ~Por~]bfll/~re Zentren re~k~ionslos. 
Milz: Geringe Verfettung der inneren Wandschichten der Kapsel, lymphadenoides 
Gewebe krgftig entwickelt, Pulpa blutreich. Nieren o.B. Nebennieren: Fe~tgeha]t 
der Rindenzellen ungleichmgBig, sonst o.B. Prostata, Schilddrtise, Pankreas 
ohne krankhaften Befund. 

Am formolfixierten Gehirn (Abb. ]--4) fgllt besonders im Frontal- 
gebiet eine starke Schrumpfung auf, durch die das Gehirn in seinem 
L~ngsdurchmesser verkfirzt 
erscheint und die Frontal- 
pole zugespitzt sind. Auch 
die Temporalpole sind atro- 
phisch, die atrophischen 
Windungen zeigen das NuB- 
relief. An der Basis sind 
die Gyri orbitales verschms 
left (Abb. 5). Die Pia ist 
nicht wesentlieh verdickt, 
fiber den klaffenden Furehen 
erscheint sie triib. Kleinhirn, 
Pons und Medulla obl. sind ADD. 3. 
an der Oberfl~che nicht 
krankhaft ver~ndert. Naeh 
Abtrennen yon Kleinhirn, 
Pons und Medulla obl. und 
Abziehen der Pia betr/~gt 
das Gewicht des Gro~hirns 
884 g. ttiervon entfallen auf 
die reehte Halbkugel 436 g, 
auf die ]inke 448 g. Das 
Abziehen der Pia bereitet 
keine Schwierigkeiten. In 
der Gegend der Pacchioni- Abb. ~. 
schen Granulationen sitzt 
die Pia der ttirnoberfl/~che fester auf. t3ber Einzelhei~en der Atrophie 
m6gen die beigefiigten Lichtbilder unterrichten. Auf Schnittflgchen 
(Abb. 5 und 6) finder sich eine starke Atrophie der Frontalregion, und 
zwar sind die Windungen der Konvexitgt wesentlich starker betroffen 
als die Gyri recti und die Gyri orbitales. Cuneus und Occipitallappen 
sind makroskopisch nicht vergndert. Stark atrophisch sind auch die 
Stammganglien, insbesondere der Nucleus caudatus (Abb. 6), der im 
Schwanzteil in einen schmalen Streifen verwandelt ist. Unverh~ltnis- 
ms klein ist aueh das Pallidum. Die geringste Atrophie weist der 
Thalamus auf. Die Seitenventrikel sind stark, der 3. Ventrikel ms 
erweitert, das Ependym ist zart, glatt, Plexus o.B. Substantia nigra, 

15" 
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Nucleus ruber und Corpus subthalamicum deutlich erkennbar. 4. Ven- 
trikel nicht erweitert. Kleinhirn, Pons und Medulla obl. o.B. An den 
Gef~Ben kein krankhafter Befund. 

Mikroslcopisch weist die Pia herdf6rmig eine Vermehrung der fixen 
Zellen, hier und da auch zellarme perivascul~re Rundzellenansammlungen 
und in den Gewebsspalten geringe Mengen ser6ser Flfissigkeit auf. In 
den Infiltratzellen mitunter kleine Fetttropfen, kein Eisen. Im Rinden- 
band der Frontallappen, in den Gyri recti und Gyri orbitales ist scharlach- 
rotfiirbbares Fett nicht nachweisbar. Im tieferen Marklager, in der 
Umgebung gr6Berer Gef~13e, leuch- 
tend rot gef~rbtes Fett in den peri- 
vascul~ren Lymphr/iumen in zelligen 
Elementen (Fettk6rnchenkugeln) und 

Abb. 5. FrontMlappen links. 
Atrophie der Orbitalwindnngen. 

Abb. 6. Fronta lschni t t  dutch die linke Halb- 
kugel. I{ochgradige Atrophie des Caudalteils 

bei Atrophie der Stammgangllen. 

hier und da auch in Gefi~Bendothelien. Vereinzelt enthalten die 
Endothelien kleiner Markgef~13e feine FetttrSpfchen. Das Nifil.Bild 
zeigt starken Ausfall yon Ganglienzellen in der III.  JBrodmannschen 
Schicht, die II. ist wesentlich zellreicher und hebt sich dadurch band- 
fSrmig gut ab. Die Grenzen zwischen den Schichten IV, V, VI sind 
unscharf, so dab eine sichere Abgrenzung der inneren ttauptschichten 
gegeneinander nicht mSglich ist. In ihrer Gesamtheit sind die l~inden- 
schichten verschm/~lert. Die noch vorhandenen Ganglienzellen sind 
durchweg stark ver~ndert. Neben einfach atrophischen und slderosierten 
Zellen besteht vor allem Zellbl/~hung. Und zwar zeigen diese Ver~nderung 
grol~e und kleine Ganglienzellen ohne Un~erschied. Die geschilderten Krank- 
heitserscheinungen sind in den Gyri frontales st/~rker ausgepriigt als in 
den Gyri recti und orbitales und in der linken Hemisph/ire wohl auch 
im ganzen stgrker als rechts. Der Mar(kscheidenschwund und Zerfall 
ist in den t~indenarealen an Horizontal- und Radii~rfasern hochgradig. 
Auch im Marklager starke Zerfallserscheinungen. In den Temporallappen 
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ist das Rindengebiet ebenfalls frei yon scharlachrotf/~rbbarem :Fett und 
nur an einzelnen Gef/~$en des Marklagers linden sieh ~'ettkSrnchen- 
kugeln oder Fett in Endothelzellen. Das Ganglienzellbild offenbart 
starken Ausfall yon Ganglienzellen einschlieBlich der II. Brodmannschen 
Schieht. Die ~uIteren l~indensehichten sind starker gelichtet als die 
inneren. Der Markscheidenzerfall ist hochgradig, in der Molekularzone 
reichlich Triimmer zugrunde gegangener Tangentialfasern. In den 
Zentralwindungen verh/s sich das seharlaehrotfgrbbare Fett wie in den 
Stirn- und Schli~fenlappen. Der Ganglienzellausfall ist jedoch wesentlich 
geringer. Stark ausgepr/~gt finder sich Zellbl/~hung an groBen und kleinen 
Nervenzellen. Die Beetzsehen l~iesenzellen sind besonders zahlreich 
erkrankt und mitunter zu scheibenartigen Gebilden umgewandelt. 
Geringfiigig ist - -  gegentiber den bisher geschflderten Gehirngebieten - -  
die Gliawueherung, auf die sp/tter noch eingegangen wird. Der Mark- 
scheidenschwund ist nicht sehr stark, Zerfallserscheinungen aber erheb- 
lich, besonders an den Tangential- und Horizontalfasern der /s 
Itauptsehichten. In den Occipitallappen bietet die HKmalaun-Scharlach- 
rotf/~rbung kcine Besonderheit. In der Cytoarehitektonik keine nennens- 
werten StSrungen. Die Ganglienzellen sind aber gr6Btenteils gebl/iht. 
Das Markscheidenbild 1/i/3t mit LupenvergrSSerung kaum krankhafte 
Ver/~nderungen erkennen, st/~rkere VergrSBerungen zeigen Zerfallsersehei- 
nungen vorwiegend an den ttorizontalfasern, nur gering an den Radigr- 
fasern. Im Endblatt der Ammons/ormation liegen neben einfach atrophi- 
schen und sklerosierten G.anglien Zelltypen, die dem Befund bei der 
schweren Ganglienzellerkrankung Ni[31s entspreehen. :Fascia dentata o. B. 
Im Sommersehen Sektor st/~rkere Ganglienzellausfglle mit entsprechender 
reaktiver Gli~wueherung. An den M~rkscheiden im Endblatt starker 
Zerfall und Auftreibung. Gyrus hippoeampi und fusiformis zeigen 
geringen Ausfall und Bl/~hung der Ganglienze]len, die Markscheiden sind 
abet st/~rker erkrankt. In der Inselrinde reichlich gebl/~hte Ganglienzellen 
ohne st/irkere Ausf~lle yon Nervenzellen und erhebliehe Markseheiden- 
zerstSrung. Scharlaehrotf/~rbbare Fette sind nieht naehweisbar. In den 
Stammganglien linden sieh scharlachrotf~rbbare Substanzen in gef/t$- 
nahen Elementen und in Endothelzellen. Bei den gef/il~nahen Zellen 
handelt es sich teilweise um Fettspeicherung in Gliazellen. Ira fibrigen 
ist die FKrbung des Fettes mehr eine gelbliehrote. Der Fettnachweis 
ist nut gering, am reiehlichsten im Kaudatum, weniger stark in Pallidum 
und Putamen. Der Thalamus opticus zeigt kein scharlaehrotf/irbbares Fett. 
Im Nifil.Bild Ausfall yon grol3en Ganglienzellen besonders im Schwanzteil 
des Kaudatum, geringer in Putamen und Pallidum, in denen aber die erhal- 
tenen gr6$eren und kleineren Ze]-len zahlreich gebl/~ht sind. Im Thalamus 
sind viele Ganglienzellen einfaeh atrophisch oder gebl/~ht. Die Mark- 
scheiden zeigen in den feineren Streifen des Striatum Quellung, Splitterung 
und sehlechtere Anf/s jedoeh keinen erheblieheren Untergang. 
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Die Makroglia, mit der Corsten-Methode dargestellt, zeigt allent- 
halben eine weehselnd starke Vermehrung. Am st/~rksten in den schon 
makroskopisch ver/~nderten Gebieten des Frontotemporalbereichs. Die 
Astrocyten nehmen an Dichte der Lagerung durchweg nach der Mark- 
rindengrenze zu und sind teilweise recht groin, mit plumpen Forts~tzen 
versehen. Stellenweise erscheint die Markrindengrenze unscharf. Im 
Zentralgebiet sind die Gliazellen vorwiegend in der V. und VI. Schicht 
zahlreicher. Die Inselrinde enth/~lt Astrocyten etwa wie das Temporal- 
gebiet (vorderes Drittel). Von den Stammganglien sind besonders 
Kauda~um, Claustrum und die benachbarten Faserbahnen reich an 
gewucher~er Makroglia, w~hrend in Pallidum und Putamen keine nennens- 
werte Vermehrung erkennbar ist. Thalamus, Subiculum und Endblatt 
des Ammonshorns zeigen eine deutliche Wucherung der Makroglia, 
wghrend Gyrus hippoeampi und fusiformis arm an Astroeyten sind. Die 
Holzer-F~rbung bietet das fiir Picksche Atrophie fast charakteristische 
Bild einer sehr starken Faserfilzbfldung der I. Brodmannsehen Schicht 
mit herdf6rmigem Hinabreichen der Fasern bis zur III. Schicht. Ebenso 
besteht Vermehrung der Randglia unter dem Ependym der Ventrikel 
und stellenweise aueh um Gefgl]e. 

An den Fibrillen zeigen sich an den erkrankten Zellen die bekannten 
Ver/~nderungen wie Verdr/~ngung an den Zellrand, Verbackensein, 
Plumperwerden der einzelnen Fasern, Verklumpung usw., jedoch keine 
echte Alzheimersche FibrillenerkraIrkung. Argentophile Kugeln und 
argentophile Substanzen reichlich in den Ganglienzellen der Stirn- und 
Schl~tfenlappen, Inselrinde, Endblatt, geringer in Stammganglien, Occi- 
pitallappen, Gyrus hippocampi und fusiformis. Der Drusennachweis ~iel 
negativ aus. Eisenspeicherung nut ganz gering in Gliazellen des Kaudatum 
und Putamen. 

Kleinhirn. Fettfs o.B. Das Nifll-Bild li~I]t eine hohe, kern- 
reiche Molekularschicht erkennen, die Purkinje-Zellen sind nicht gelichtet, 
durehweg charakteristisch geformt, mit typiseher Lagerung der Ni[3l- 
Sehollen. Vielfach sind diese Zellen jedoch schmal, ohne typische Tigroid- 
anordnung und mit schmalen, kernwandhyperchromatisehen Kernen ver- 
sehen. Ganz vereinzelt liegen vSllig normal ausgebildete Purkinje.Zellen 
auffallend hoch in der Molekularschicht. KSrnerschieht o.B. An den 
Ganglienzellen des Nucleus dentatus Zellschattenbiidung, st/~rkere Lipo- 
fuscinein]agerung nnd Sklerosierung. Der Markscheidenausfa11 ist in 
der Molekularschicht stark, an den Fasern der Purkin]e- und K(irner- 
zellschicht besteht st/~rkerer Markscheidenzerfall. Im Marklager der 
L/~ppchen und im tiefen Marklager keine Lichtungsbezirke. Der Eisen- 
nachweis ist negativ, keine Drusen, keine Alzheimersche Fibrillen- 
erkrankung. Auger geringer Vermehrung tier marginalen Glia keine 
krankhaften Gliaver/~nderungen. Seharlachrotfarbung in der Briicke o. B. 
Im Ganglienzellbild im ttaubengebiet bier und da zugrunde gehende 
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Nervenzellen, mitunter mit geringen reaktiven Veranderungen der 
Trabantzellen. Einzelne Ependymgranula im Aquadukt. Im Fug zeigen 
viele Ganglienzellen Triibung oder siebartiges Anssehen des Protoplasms, 
tier Kern liegt, mehr oder weniger stark abgeplattet, seitlieh oder an der 
Abgangsstelle eines grSgeren Dendriten. Keine Pigmentspeieherung und 
keine Gliareaktion an solchen Zellen. An den feineren Markscheiden in 
der Umgebung des Aquadukt Zerfallserseheinungen. Eisen, Drusen, 
Alzheimersche Fibrillenveranderungen nieht naehweisbar. Gliabefund 
regelreeht. Medulla obl.: Auger einer Ganghenzellveranderung wie im 
Pons o.B. Bei dieser Ganglienzellveranderung ist eine postmortale 
Entstehung nicht ausgesehlossen. 

Da, wie oben ausgefiihrt, zunachst die Diagnose Schizophrenie gestellt 
wurde und vom behandelnden Arzt eine Anzeige auf Grund des Gesetzes 
zur Verhiitung erbkranken Naehwuehses ergangen war, wurde am 
22.12.34 der Antrag auf Unfruehtbarmachung beim Erbgesundheitsgerieht 
gestellt. Dieses beschlog in seiner Sitzung am 18.4.35, dem Antrag 
entsprechend, die Durchfiihrung der Unfruchtbarmachung. Der Ope- 
ration stellte aber das Verhalten des Kranken Hindernisse in den Weg, 
so dab die Vornahme wiederholt ausgesetzt wurde. Naehdem sieh die 
Diagnose Sehizophrenie als irrig erwiesen hatte und die Krankheit als 
Picksche Atrophie erkannt worden war, wurde unter Darlegung der 
Verhaltnisse am 2.10.36 das Wiederaufnahmeverfahren beangragt, dem 
das Erbgesundheitsgericht stattgab mit der Begrfindung: ,,Es sind mithin 
Umstande eingetreten, die eine nochmalige Priihmg des Saehverhalts 
erforderlich erscheinen 1assert." Die Entscheidung des Erbgesundheits- 
geriehts, der grundsatzliche Bedautung zukommt, sei daher w6rtlich 
mitgeteilt: ,,Naeh Ihrer Mitteflung vom 11.9.36 bzw. 2.10.36 lagt 
sieh an der Diagnose Schizophrenie nieht festhalten, sondern die Krank- 
heit des Ha. stellt eina Picksche Atrophie des Gehirns dar. Fiir das 
Gerieht bestand kein Anlal3, an der Richtigkeit tier neuen Diagnose zu 
zweifeln. Die nunmehr yon der Anstalt Johannistal angenommene 
Krankheit ist keine Erbkrankheit. Auf Unfruchtbarmachung konnte 
daher nieht erkannt warden. Wenn H. in der Zwischenzeit such ge- 
storben ist, so hat doch die Durchfiihrung des Wiederanfnahmevar- 
fahrens stattgefunden. Dutch das Gesetz vom 14. 7.33 soll einerseits 
die schlechte Erbmasse ausgemerzt werden. Die in Reds stehenden 
Bestimmungen wonen aber nieht verhiiten, dag gute Erbmassen sich 
welter vererben; mit anderen Worten, sie wollen guten Erbmassen nieht 
die I-Ieiratsm6gliehkeit nehmen. Etwaigen Nachkommen des H. k6nnte 
abar eine }Ieirat versagt oder doch erschwert werden, falls der urspriing- 
lieh gefal~te Besehlul~ auf Unfruchtbarmaehung aufreehgerhalten worden 
ware. Allerdings hag das Unfruehtbarmaehungsverfahren keinen An- 
klang an die Strafjustiz. Die Anordnung einer Unfruchtbarmachung soll 
keine Strafe fiir den yon ihr Betroffenen sein, sondern nut eine zu seinem 
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Wohle  und  dem der  deutschen  Volksgemeinschaf t  durchzuff ihrende 
Hei lm~Bnahme dars te l len .  E ine  Minderung der  Ehre  odor des  Ansehens  
desjenigen,  dessen U n f r u e h t b a r m a e h u n g  angeordne~ wird,  is t  mid der  
ergangenen En t sehe idung  in ke iner  Weise verbunden .  I m m e r h i n  konn te  
abe t  im vor l iegenden FMle doch in gewissem Sinne der  I n h a l t  des w 361 
S tPO.  berticksichtig~ werden,  wonaeh der  A n t r a g  auf  W i e d e r a u f n a h m e  
des Verfahrens  weder  durch  die erfolgte S t ra fvo l l s t reckung  noeh durch  
den  Tod  des Verur te i l t en  ausgesehlossen i s t . "  

Fall 2. Die 48jtihrige Ehefrau Hubertine Or. land am 18.4.33 Aufnahme 
in unserer AnstMt. Zur Vorgeschichte gibt der Ehemann an: Keine erbliche Be- 
lastung, ehelieh geboren, als Kind gutmtitig, ruhig, zurfiekhMtend. Volkssehule 
mit gutem Erfolg besueh~. Zeigte aueh im sp~iteren Leben zurfiekhaltendes Wesen, 
nahm an Vergntigungen keinen Anteil. Mit 20 Jahren Heirat, Ehe gliieklieh. 
Periode regelm~igig, 4 Sehwangerseh~ten, d~von 1 Fehlgeburt. Von 3 Kindern 
starb 1 im Alter yon 3 Monaten an Kr/~mpfen, 1 mit 181/2 Jahren an Lungen- 
tuberkulose. Der Tod dieses Kindes im Jahre 1923 wird als Ursaehe der geistigen 
Ver/inderung der Patientin angenommen. Die Geburten verliefen normal. Keine 
geistigen St6rungen w/ihrend SehwangerseMft, Geburt und Woehenbett. Seit 
1932 Mlm~hliches Naehlassen des Ged/~ehtnisses und der In~elligeuz. Patientin 
kannte z. ]3. den Geldwert nicht mehr, erffill~e ihrem 8jihrigen Kind jeden Wunseh 
ohne 1%iieksicht auf die Kosten, gab ihm start 5 Pfennig 5 Mark fSr N/~sehereien, 
kaufte ibm im Sommer einen Seblitten und dergleiehen. Sp~ter vernaehl/issigte 
sie ihren I-IaushMt, die KOrper- und Kleiderpflege. Unternahm Spazierg/inge, 
zun/~ehst moist zum Friedhof, mitunter 3ram am Tage, sp/tter lief sie ziel- und 
planlos, oft bis in die Naeht hinein umber. Dabei zeigte sie ein iiberhastetes Be- 
nehmen, laehte tiber Mles, was ihr gesagt wurde. War nerv6s, unruhig/st~ndiger. 
Wandertrieb. 3 Tage vor der AnstMtseinweisung muBte sie aus emem entfernt 
liegenden Doff, wo sie vOltig unorientiert umherirrte, mit dem Kraftwagen nach 
Hause gebraeht werden. Wurde t/ttlieh gegen den Ehemann und eine Pflegerin, 
die sie am Ausgehen hindern wollten. Da ftir sieh gefithrlich, in die AnstMt ein- 
gewiesen. 

Au]nahmsbe/und. GrSge 1,56 m, Gewieht 78 kg. Innere Organe und Nerven- 
system o. B. Blutdruek 120 mmI-[g. Hat gedunsenes, hoehrotes Gesichg, besonders 
Nase, Wangen und untere Stirnhi~lfte. Lipom der Bauehdeekem Verhi~lt sieh 
ruhig, laeht w/ihrend der Untersuehung sinnlos. Reehnet noeh riehtig 3 X i7 und 
3i/a -}- 4i/3, ist aber 5rtlieh und zeitlieh nieht orientiert. VergiBt sehne]l die an sie 
geriehteten Fragen, kann abet einige Angaben fiber ihr Vorleben maehen. Auf- 
fMlend ist das immer wiederkehrende sinnlose, leere Lachen. Vorl/iufige Diagnose: 
Nchizo))hrenie. Beseh/iftigte sieh t ieing in der Kartoffelsehglkiiehe, zeigte auf 
Anrede sinnloses Laehen. Die sprachlichen AuSerungen werden sehnell sps 
zunehmende Verbl6dung. Ende des Jahres 1933 v611ig stumpf, l/tppisehes Ver- 
hMten. Nitre des Jahres 1934 0% unrein, sprieht nieht rnehr, h ~  immer grinsendes 
Gesieht, laeht kiehernd. Gierig beim Essen, nimmt den anderen Kranken das 
Essen fort. Gewiehtsanstieg his 85,5 kg. Ende 1934 muB die Kranke wegen der 
stindigen Unreinliehkeit zu Bert gehMten werden. Zeigt deutlieh den Atzreflex, 
gleiehgiiltig, ob man ihr tlrot, Hand, Sehliisselbund, Uhr, brennende Tasehen- 
lampe oder eine Nadel vor die Augen h/tit. Mitunter ergreift sie die Hand, die ihr 
zum Grub hingehal~en wird, kiehert sinnlos dazu, sehl~gt sieh oft, lange anhMtend, 
kla~sehend auf die SehankeI. Best~ndig unrein. H ~  stets hoehroten Kopf. In  
den Jahren 1935/36 keine wesentliehe Anderung des Zustandsbildes. Zeitweise 
zeigte die Kranke das Ph/inomen des Zwangsweinen.~. Im Laufe das Jahres 1937 
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v611ige Hilflosigkeit, mul~ gefiittert werden. Die Eigenart des Zustandsbildes, 
insbesondere die fortschreitende Verbl6dung hatte znr Diagnose Picksche Atrophic 
geffihrt. Gegen Ende des Jahres subfebrile Temperaturen und k6rperlicher Riick- 
gang. Auftreten yon Deeubitus fiber dem Kreuzbein, der sehnell an Umfang 
zunahm. Am 6.1.38 unter zunehmendem Kr/ifteverfall Exitus letalis, nachdem 
etwa 8 Tage lang septisehe Temperaturen bestanden batten. Todesursache Sepsis 
bei ausgedehntem jauchigem Druekbrand. 

Die am gleiehen Tage vorgenommene Sektion hat te  folgendes Ergebnis 
(Auszug aus dem Sektionsprotokoll):  

MittelgroBe, weibliehe Leiche in genfigendem ErnAhrungszustand. Hautfarbe 
wachsgelb, Totenflecke sp~rlich, Totens~arre an den Gliedmal]en vorhanden. Uber 
dem Kreuzbein kraterf6rmiger Druekbrand des Gewebes, der bis auf den Knochen 
reieht. Die Veriinderung str6mt aasartigen Gerucb aus. Kopfsehwarte o.B. 
Sch/tdeldach asymmetrisch, sehwer, geringei[ Diploegehalt, ~ul3ere, besonders aber 
inhere Glastafel sehr dick. Zwisehen Dura und Sch~deldaeh Verwaehsungen an 
der Kranznaht. Dura sehlaff, nieht verdiekt. In den abh~ngigen Partien des L~ngs- 
blutleiters dunkles Blur. Durainnenfl~ehe feueht, spiegelnd. Bei der Er6ffnung 
des Dnralsaekes entleert sich reichlieh gelbliehe, ser6se Flfissigkeit. Gewicht des 
uner6ffneten Gehirns 875 g. Das Gehirn wird in 10% Formalin eingesetzt. Dura 
der Basis and kn6cherner Sch/tdelboden o. B. Naeh Fortnahme des Brustbeins 
sind die Lungen gut zurfickgesunken. Lage des tIerzens und Zwerehfellstand o. B. 
In den Bauchdeeken oberhalb der Symphyse eine 4 em lange, sehmale, etwas 
strahlige Narbe in der Mittellinie, die auf der Innenfl~che der Bauchdeeken Ver- 
waehsungen mit dem Netz aufweist. Aul3er einer faustgroBen Gesehwulstbildung, 
die im Beekeneingang liegt, ist der Situs der Baucheingeweide regelreebt. Sektions- 
ergebnis: Atrophia fusca cordis, Randwulstung der Atrioventrikularklappen. 
Lungenemphysem, Stauungslungen. Stanungsmilz, septische Milz. Parenehymat6se 
Degeneration der Leber und Nieren. M~8ige Atherosklerose der Bauehaorta. 
Kleine, derbe Gesehwulstbildungen an der grol~en Magenknrvatur nnd in der N~he 
des Pylorus. Uterus myomatosus, tIistologisch: Herz: Starke braune Atrophie, 
stellenweise unter dem Endokard geringe Verfettung einzelner Muskelzfige. Ven6se 
Hyper~mie. Lungen: Stauungslungen, Lungen6dem, m/~gige Anthrakose. Leber: 
Unsysgematischer Fettgehalt der Leberl~ppehen, geringe Vermehrung yon Lymph- 
zellen in den portobili~ren Zentren, die meist perivascul~tr liegen. Verfettnngs- 
erseheinungen an der Wand kleinerer Aste der Leberarterien. getieuloendothel- 
zellen zum Tell plasmareieh, bier und da fettspeiehernd. Milz: Atherosklerose 
der Mantelarterien, starke Blutffille der ven6sen Sinus, kr/tftige Entwieklung des 
lymphatisehen Gewebes. Nieren o. B. Sehilddrfise: Stellenweise kleinere Lymphzell- 
anhgufungen im interstitiellen Bindegewebe, Kolloidgehalt gleichmA6ig. Pankreas: 
Reiehlich Fettgewebe zwischen den Drfisenl/ippchen, sonsg o.B. Aorta: Typische 
Skleratheromatose. Uterus: Muskulatur kr/iftig entwiekelt. An einer Stelle ragt 
in das Cavum ein typiseh gebauter Sehleimhautpolyp. Die Drfisenlumina innerhalb 
der Geschwulst sind teilweise stark erweitert. Magenwand: Bei den besehriebenen 
Tumoren handelt es sich um typiseh gebaute Fibromyome. Der im Beekeneingang 
gelegene Tumor ist ein vom Uterus ausgehendes Fibromyom. Im untersuchten 
Material keine Nekrobiosen oder Nekrosen. 

Die Sektion des formolfixierten Gehirns ergibt:  Meningen an Kon-  
vexit/~t und Basis nirgends nermenswerg verdiekg. Piagef/~Be gut  blut- 
geftillt, ohne Gef/t6wandver~nderung. Die weiehe Hirnhau~ 1/~13t sieh 
leicht und  ohne Substanzverlust  yon  der Hirnoberfl/~ehe abziehen. An  
den Frontal-  und Temporalpolen flaehe, subpiale Blutungen.  Das 
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geronnene Blur 1/tBt sieh leicht mit Wasser absptilen. Das Gewicht der 
beiden Groflhirnhs betr~gt je 320 g. Die s K~nfiguration und 
die Art der Atrophie sind aus den beigefiigten Liehtbfldern (Abb. 7--10) 
erkennbar. An der Basis ist die Atrophie a n den Gyri recti und den 
Gyri orbitales gMch stark ausgepritgt wie an den Frontalpolen (Abb. ll). 
Auch die Atrophie der Temporalpole ist an der Basis deutlieh erkennbar. 
Das Ventrikelsystem ist m~ehtig erweitert (Abb, ]2), das Ependym glatt, 

Abb. 7. Al)b, 8~ 

Abb.  g. ADD. lO. 
Abb,  7 - -40 .  Fall  Or.  

zart. Plexus o. ]3. Von der Atrophie ist bei den Stammgangliea besonders 
betroffen der Nucleus caudatus, der im Schw~nzteil zu einem sehmalen, 
unter dem Ependym liegenden Streif geworden ist (Abb. 12). Aueh die 
Ammonsformation is~ geschrumpft, ihre Zeiehnur~g deutlich erkennbar. 
Kleinhirn, Ports und Medulla obl. sind beiderseits gleiehm~gig aus- 
gebildet, makroskopisch ohne Iterdbildung. 

Histologisch: Yrontal: In Seharlaehrotprgparaten zeigen die Ganglien- 
zellen groBe, leuehtend rot gefgrbte Pigmentfleeke, wie sie, dem Alter 
der Kranken entspreehend, gefunden werden k6nnen. Ein Tell der 
gr6gerert G~nglienzellen zeigt neben der Pigmentspeieherung auch ver- 
~nderte Kon$uren, so dab Bilder beginnender Pigmententartung nieht 
selten sind. In Gliazellen liegen ebenfalls Lipoide, die durehweg mehr 
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orangefarben angef/~rbt sind. ])as Blutplasma ist oft leuchtend rot. 
Fetttransport in den Lymphbahnen des l~indengebiets finder sich nicht. 
Das Marklager bietet sowohl an den oberfl/ichlichen und an den tiefen 
Gef~iBen geringen Fetttransport und I~LI]~ Markscheidenver~tnderungen 
wie Quellung, Blahung usw. schon deutlich erkennen. Inl Ganglien- 
zellbild wird die Rindenverschm~lerung noch deutlicher als im Fettbild. 
Dabei ist die Cytoarchitektonik nirgends nennenswert gest6rt. Lamina II  

Abb. 11. Rechte I~albkugel: Unterflfiche 
des FrontMlappens un4 Temporalpol. 

Abb. 12. Frontalsehnitt dutch die rechte 
/~albkugel. IIochgradigeAtrophie des Nncleus 

caudatlls, besonders des Sehwanzteils. 

is~ durchweg gut erhalten. Ganglienzellausf/Llle bestehen besonders in 
Lamina IIIa ,  wo man auch schon mit schwacher VergrSBerung einzelne 
gebliihte Ganglienzellen erkennt. Die Grenze zwischen Mark und Rinde 
ist deutlich. Die Molekularzone ist nut wenig verschm/tlert, sie enth/~l~ 
reichlich Gliakerne. Mi~ s~/~rkeren VergrS/3erungen erkennt man zahl- 
reiche atrophische Ganglienzellen, teilweise mit korkzieherf6rmigen 
HaupMendriten und uncharakteristischem Untergang. Gebl/Lhte Gan- 
glienzellen sind auch bei stiirkerer Vergr6Berung nur vereinzelt zu 
erkennen, und zwar vorwiegend in den Schichten IIIa,  V und VI, in 
den letzteren jedoch im ganzen in geringerem )/ial3e. Gyrus rectus und 
Gyrus orbitalis zeigen im mikroskopischen Bild st/irkere Erkrankung als 
die Gyri frontales. In der N/ihe der Markgef/ige erkennt man Speieherung 
eines br/Lunliehen und eines br/iunlichschwarzen Pigments. GrSB~en- 
teils liegen diese Pigmentstoffe in gef/~13nahen Gliazellen. Der Mark- 
scheidenschwund im oberen Rindengebiet ist hochgradig. Die noch 
sichtbaren, sp/irlichen Reste sind Bruehs~ficke mi~ rundlicher oder 
spindeliger Auftreibung. Die Tangential- und L/~ngsfasern der gul~eren 
Itauptzone fehlen fas~ vgllig. Die Radi/trfasern sind weniger stark 
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ausgefallen, aber ausgedehnt erkrankt. Im tieferen Marklager neben Lich- 
tungsbezirken Auftreibung und Zerfall der Markfasern. I)er Eisen- 
nachweis ist positiv. ])as Eisen wird granular gespeichert, vorwiegend 
im Rindengebiet, weniger reiehlich im Marklager. Es liegt mitunter 
herdf6rmig reiehlicher, ist aber in den starker atrophischen Windungen 
der Unterfls der Frontallappen nieht starker naehweisbar als in den 
Gyri Irontales. Aueh in cinzelnen GefaBendothelien ist Eisen gespeichert. 
Temporal: Im Fettbild sieht man in der Molekularschicht vereinzelte 
Amyloidkugeln. In der Umgebung der Piatrichter in den Windungs- 
t~lern liegen sic reichlieher, ebenso unter dem Ependym der Unter- 
hSrner. Die Fette verhalten sich wie im Frontalgebiet. Die Alters- 
pigmentspeicherung der Ganglienzellen ist betrachtlich und vorwiegend 
die der III. Brodmannsehen Sehicht zeigen diese Veranderung, oft auch 
mit starkeren Formveranderungen der Zellen. Die Erkrankung der 
Markscheiden ist aueh im Scharlaehrotbild deutlich. Der Befund im 
Ganglienzellbild ist im ganzen dem der Frontalregion /Lhnlich. Eine 
Schichtverwerfung besteht nicht, die einzelnen Schichten sind gut be- 
grenzt, Zellausf~Llle nut gering und vorwiegend in der Sehicht IIIa.  
Typiseh geblahte Zellen linden sich vereinzelt, einfach atrophisehe und 
sklerosierte nieht so haufig wie frontal. Der Markscheidenausfall ist 
aueh im Temlooralgebiet hochgradig, besteht vorwiegend in den Langs- 
fasern der auBeren Hauptzone. An den restierenden Markscheiden 
Fragmentierung, Quellung und Auftreibung. Diese Ver/tnderungen be- 
stehen auch an Radi/~rfasern, die besser erhalten sind als im Stirnhirn. 
Eisen ist nut an einigen Stellen in granularer Form gespeichert, hier in 
den atrophischen Gebieten. Occipital: In Scharlaehrotpraparaten Iinden 
sich in der Molekularschicht vereinzelte Amyloidkugeln. Die Lipoid- 
einlagerung in den Ganglienzellen ist wesentlieh geringer Ms in den 
bisher geschilderten Arealen. In Blutgefagendothelien der I~inde ist 
hier und da feintropfiges Fett gespeiehert. Im Ganglienzellbild sind 
auBer vereinzelten atrophisehen oder sklerosierten Zellen krankhafte 
Veranderungen nicht erkennbar. Im Gegensatz zu den geringen krank- 
haften Veranderungen in Fett- und Ganglienzellbildern ist der Mark- 
scheidenausfM1 in der /iugeren Hauptzone betr/~chtlieh. Leidlich gut 
erhalten ist der Baillargertsehe Streif, dessen Fasern aber grogenteils 
spindelige und kugelige Auftreibungen zeigen. Die Radiarfasern sind 
im ganzen ebenfalls erhalten, bieten abet doch Zerfallserscheinungen. 
Hier und da sind anch die tieferen Markanteile gelichtet. Eisen liegt, 
granular gespeichert, ganz vereinzelt in Oligodendrogliazellen. Ammons- 
]ormation: In der Molekularschieht des Ammonshorns, Gyrus hippo- 
eampi und fusiformis liegen reiehlich Amyloidkugeln, unter dem Epen- 
dym nut vereinzelte Exemplare. In den Ganglienzellen des Endblattes 
starke Fettspeicherung, Ganglienzellen der Fascia dentata o.B. Das 
in den Nervenzellen der Palisadenschicht liegende Fett ist nieht leuehtend 
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rot angef~rbt, sondern hat einen mehr orangefarbenen Ton. Im Gyrus 
hippoeampi zeigt das Fettbild eine StSrung der Cytoarehitektonik und 
erhebliehe Markscheidenerkrankung. In den Lymphgef/~Ben geringer 
Fetttransport. Zahlreiche Ganglienzellen, besonders in der inneren Haupt- 
zone, speiehern reiehlieh Fett. Im Gyrus fusiformis sind die bisher 
gesehilderten Ver/~nderungen geringer als im Gyrus hippocampi. Das 
Ganglienzellbild offenbart im Gyrus hippocampi starken Ganglienzell- 
ausfall, atrophische, sklerosierte und aueh gebl/~hte Nervenzellen. Die 
Cytoarehitektonik ist erheblieh gestSrt. Im Gyrus fusiformis und in der 
Ammonsformation sind diese Ver/inderungen wesentlich geringer. Auch 
der Sehwund und die Erkrankung der Markseheiden sind im Gyrus 
hippoeampi am st/~rksten, ira Gyrus fusiformis und Ammonshorn etwas 
geringer, aber doch noeh als hoehgradig zu bezeiehnen. Sehon makro- 
skopisch sind die Markanteile dieser Areale ira Markseheidenbild rauch- 
grau gef/irbt. Eisen ist allenthalben, granu]/~r gespeichert, in geringer 
Menge in Gliazellen nachweisbar. Inselrinde: Der Befund entspricht dem 
der fibrigen Rindenareale, ist jedoeh geringer als im Frontotemporal- 
gebiet, abgesehen von der hochgradigen Lichtung der Tangentialfasern 
der Markscheiden, die in ihrer Sehwere etwa dem Befund der Frontal- 
region entsprieht. In den Zentralwindungen sind Zellbl/ihungen, wie sie 
fiir Picksche Krankheit charakteristisch sind, mit Sicherheit nicht er- 
kennbar. Auch im Fettbild keine nennenswerten krankhaften Ver~nde- 
rungen. Ganglienzellausf/flle oder zugrunde gehende Ganglienzellen linden 
sich nieht, vereinzelte atrophische Ganglienzellen. Markscheidenschwund 
und -erkrankung nut gering, Eisen ist im Rindengebiet in Gliazellen 
sp/trlieh gespeiehert. Stammganglien: Thalamus opticus und Striatum 
sind nur wenig erkrankt. Das Kaudatum ist im ganzen hoehgradig yon 
dem atrophisierenden Prozel~ ergriffen. Hier finder sich st/~rkerer Fett- 
transport in den Lymphscheiden. Aueh die Sch/~digung der Markscheiden 
ist schon im Scharlaehrotbild erkennbar. Unter dem Ependym des 
3. Ventrikels liegen Amyloidkugeln vereinzelt, im Bereich der Seiten- 
ventrikel, im Kaudatumgebiet recht zahlreich subependym/ir. Das 
Ganglienzellbild zeigt im Kaudatum starken Ausfatl der Nervenzellen, 
uncharakteristischen Ganglienzelluntergang und typiseh gebl~hte Zellen. 
In Gliazellen reiehlieh gespeichertes Pigment. Im Striatum und Thalamus 
gebl/~hte Ganglienzellen, jedoeh anscheinend nut geringer Untergang 
dieser Zellart. Der Markseheidenausfall ist im Kaudatum hochgradig, 
in Thalamus und Striatum nut gering. In Capsula extrema und externa 
starke herdfSrmige Markseheidenlichtung. An den Fasern der Capsula 
interna keine nennenswerte Markscheidenerkrankung. Das im Kaudatum 
erkennbare Pigment gibt gro/~enteils die Eisenreaktion. Es liegt granul/~r 
gespeiehert in Gliazellen. Ebenso finder sich Eisen im Striatum, jedoch 
wesentlieh geringer als im Kaudatum. Der Thalamus enth/ilt nur hier 
und da einzelne eisenspeiehernde Gliazellen. Substantia nigra: Neben 
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uncharakteristischem Zelluntergang und Pigmentausstreuung in das 
Gewebe starke Eisenspeieherung. Kleinhirn: In Seharlaehrotpr/~paraten 
sieht man in der Molekularzone vereinzelte Amyloidkugeln, die zum 
Teil subpial oder aueh mehr in der Mitre oder an der Grenze zwisehen 
Molekular- und K6rnersehicht liegen. In der Umgebung gr6gerer Mark- 
gef~13e liegen sie oft zahlreich. In dan Piagef/tBen ist das Blutplasma oft 
intensiv rot gef/Lrbt. An den Markseheiden des Marklagers der L/ippchen 
erkennt man mitunter stgrkere ZerfMlserscheinungen. Fetttransport 
besteht nieht, aueh in Ganglienzellen und in der Glia sind keine st/~rkeren 
Fettspeicherungen erkennbar. In den Ganglienzellen des Nucleus den- 
tatus Pigment vom Aussehen des Lipofuscin. Die Ganglienzellf/~rbung 
best/~tigt diesen Befund und l~Bt auBerdem unspezifisehen Untergang 
einzelner Purkinje.Zellen erkennen. Die reaktive Wucherung der Glia- 
zellen ist nur gering. K6rnersehieht o.B. Der Markseheidenausfall ist 
in Npielmeyer-Prgparaten in einzelnen Lgppchen sehon makroskopiseh 
erkennbar. Mikroskopiseh finden sieh Zerfallserseheinungen an den 
feineren Fasern der L/~ppchenkuppen fast iiberM1. In den tieferen Mark- 
schichten der L/ippehen und im tiefen Marklager keine krankhaften 
Vergnderungen. Der Eisennachweis ist negativ. Pons und Medulla obl.: 
In Seharlaehrotpr/Lparaten liegen subpial und in den Bindegewebssepten, 
besonders in Gef/Lgn/Lhe, reichliehe Amyloidkugeln. Fetttransport und 
Fettspeieherung in Ganglienzellen sind gering. Im Ganglienzellbild ver- 
einzelt zugrunde gehende Nervenzellen, im verlgngerten Mark vereinzelte 
Gliakn6tehen. Die Markscheiden zeigen in der Umgebung des Aqugdukts 
und am Boden des 4. Ventrikels starken Zerfall, an den feineren trans- 
versalen Fasern geringere Anf/~rbbarkeit, spindelige oder kugelige Auf- 
treibung. 

LTber das Untersuehungsergebnis der Versilberungsmethoden und das 
Verhalten der Glia sei zusammenh/~ngend berichtet: In Bielsehowsky- 
Prgparaten zeigen die geblghten Ganglienzellen teilweise mehr oder 
weniger reiehlich argentophilen InhMt. A-gentophile Kugeln sind nieht 
h/~ufig, oft sieht man silbergierige Massen, die Liieken zwisehen sich 
bflden und die Fibrfllen, die plump erscheinen, zum Zellrand verdr~Lngen. 
Alzheimersche Fibrillenerkrankung besteht nicht. Drusen, naeh der 
Methode yon v. Braunmiihl dargestellt, sind nirgends naehweisbar, auch 
fehlen alle Anzeiehen ihrer Vorstufen. Das VerhMten der Glia wurde an 
Pr/~paraten, die ffir die Makroglia naeh Uorsten, fiir die Faserglia naeh 
Holzer gef/~rbt wurden, studiert. In dan atrophisehen Bezirken besteht 
allenthMben eine starke Vermehrung der Astroey~en. Im lZindengebiet 
ist ihre Verteilung derart, daB sie fast gleiehm~gig naeh der Tiefe an Zahl 
zunehmen und an der Markrindengrenze am diehtesten liegen. Sic 
setzen mit ihren Forts/~tzen sich besonders an die Blutgef~Ll3e des oberen 
Marklagers an. Durehweg liegen die gr61]ten Zellen dieser Art in den 
unteren I~indensehichten. Im Marklager ist die Verteilung der Astro- 
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eyten fast gleichm/iBig und entspricht in etwa dem Ausfall oder der 
St/trke der Erkrankung der Markseheiden. Die Holzer-PrKparate lassen 
eine Gliose da erkennen, wo im Markscheidenbild Ausf/ille bestehen. 
Die Vermehrung der Faserglia unter der Grenzmembran ist in den 
atrophisehen l~indengebieten iiberall erkennbar, wenn aueh in den 
einzelnen Arealen herdf6rmig wechselnd stark. Sie ist an den Pia- 
triehtern in den Windungst~lern betr/iehtlieh, umgreift aueh die in die 
Rinde ziehenden Gef/tBw/~nde und sender Faserbfindel bis in die I I I .  Brod- 
mannsehe Schieht. Sehr dichtes Faserfilzwerk finder sich aueh fiberall 
unter dem Ventrikelependym und um den Aqu/idukt. I m  Marklager 
ist die Wueherung der Faserglia fiberall da besonders stark, wo das 
Markseheidenbild geringere oder st/~rkere Lichtung aufdeckt. Die st/trkste 
Gliawueherung besteht in der Ammonsformation, die vom Krankheits- 
prozeg wohl am intensivsten ergriffen ist. In  den Stammganglien weist 
das Kauda tum eine st/irkere Gliose auf, die ebenfalls der st/~rkeren Be- 
teiligung an der Atrophie entspricht. 

An den Gef/igen und am mesenchymalen Gewebe sind krankhafte 
Ver/~nderungen, insbesondere Atherosklerose oder luisehe Erseheinungen, 
nieht vorhanden. Auch perivaseul/~re Infi l trate als Ausdruck einer 
symptomatisehen Entziindung finden sich nieht. 
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E i n e  Z u s a m m e n s t e l l u n g  de r  b e m e r k e n s w e r t e s t e n  gesch i lde r t en  Be-  

f u n d e  i s t  aus  de r  v o r s t e h e n d e n  Tabelle ers ich t l ich .  

Die  E r g e b n i s s e  der  erbbiologischen Sippenuntersuchung s ind  wegen  

de r  ge r ingen  Z a h l  de r  e r f aBten  A n g e h S r i g e n  wen ig  ergiebig .  

Die erbbiologische Sippenforschung erfaBte bei der Sippe Ha. 86 Personen, 
yon denen ich 59 zu untersuchen Gelegenheit hatte. Der UrgroBvater mfitter]icher- 
seits besaB Sippenberfihmtheit. Er  war im Jahre  1813 mit Napoleons Heer in 
Rul~land gewesen, in Gefangenschaft gera ten und kehrte 1822 zu FuB wieder in 
die t te imat  zurfiek. Die Gr0fieltern erreichten - -  abgesehen yon Mutters Mutter, 
die mit  42 Jahren im Wochenbett starb - -  Lebensalter yon 68 bis 84 Jahren. 
Der Vater starb mit  42 Jahren an einer Magen-Darmgeschwu]st. Er hatte zwei 
Schwestern und einen Bruder. Die/~ltere Schwester, die mit  45 Jahren heiratete, 
starb kinderlos mit  76 Jahren an Altersschw/iche, die jtingere mit  59 Jahren an 
einer Unterleibsgesehwulst, der Bruder, 67j~hrig, an Leberkrebs. Die Mutter 
leidet an Gallenkoliken, ist sonst gesund. Sie hat  drei Schwestern, einen Bruder, 
zwei Halbbrfider und drei Halbschwestern. Die/ i l teste  Schwester und der Bruder 
der Mutter starben mit  59 bzw. 53 Jahren, erstere nach Schlaganfall bei Zucker- 
krankheit, letzterer an Herzschlag. Beide waren his zum Ende geistig gesund. 
Von den Halbgeschwistern starben die Halbbrfider, der Mtere mit  55 Jahren an 
Lungentuberkulose, der jfingere fiel mit  33 Jahren (1916) an der Westfront. Die 
~ltere Schwester, heute 68j/~hrig, ist seit einigen Jahren herzleidend. Die zweite, 
54j~hrige, ]itt an Gallenkoliken. Die Halbschwestern, 5 3 ~ 7 ~ 4  Jahre alt, sind 
gesund. Der Proband hatte noch drei Geschwister, yon denen eine ~ltere Schwester 
mit  7 Monaten und ein jfingerer Bruder mit  etwa 21/2 Jahren an Erk/iltung starben. 
Ein ~]terer Bruder lebt und ist gesund. Ebenso sind das Kind des Probanden und 
die drei Kinder des Bruders (ein Junge yon 7 und m~nnliehe Zwillinge yon 3 Jahren) 
gesund. Von den Vettern und Basen ist bemerkenswert: mK 5 yon MS 1 muBte 
wegen Lungenleiden die Arbeit wechseln, fK 1 yon MS 2 gibt an, sic sei wegen 
hohen Bhtdrucks  in /~rztlieher Behandlung. fK 3 yon MS 2 machte 1934 eine 
Gallensteinoperation dutch, fK 3 yon MB 4 litt an Gallensteinkoliken, 1923 operiert, 
seitdem beschwerdeffei, fK 1 yon MHS 3 wirkt etwas debil, war nicht ernstlich 
krank, nahm sieh den Tod des Vaters so zu Herzen, da{] sie 8 Wochen ,,krank 
~eierte". Bei fK 2 yon MHS 5, 14 Jahre alt, Vo]ksschfilerin, besteht erhebliche 
Fettsucht.  Psychisch ist das M/idchen geweckt. Bei den Kindern der Vettern 
und Basen, soweit ich sie gesehen habe, keine Anzeichen nervSser oder seelischer 
StSrungen. 

Die Er~orschung der Sippe Ov. erfaBte 59 Personen, von denen ieh 23 unter- 
suchen konnte, yon 10 weiteren Personen erhielt ich Angaben durch die zust~ndigen 
Gesundheitsbeh5rden. Diese Sippe zeigt gegenfiber der Sippe Ha. eine Verbreitung 
fiber die engere Heimat  hinaus nnd das ZusammengehOrigkeitsgefiihl der Sippen- 
mitglieder ist gering. Uber den Verbleib yon Mutters Geschwistern und deren 
1~inder sind die Angaben dfirftig. ~ber  die GroBeltern war nichts zu erfahren. 
Der Vater starb mit  77 Jahren, 5- -6  Tage nach einem Sehlaganfall, war bis ins 
hohe Alter k6rperlich und geistig gesund. Die Mutter war schw/~chlich, sie hatte 
es sich zu Herzen genommen, dab ihr einziger Sohn zmn Milit/ir einriicken muBte, 
,,konnte nicht darfiberkommen", kr/~nkelte, starb mit  55 Jahren an einer Magen- 
operation, an ,,Verschleimung" ira Herbst 1909, dem gleichen Jahr,  in dem der 
Sohn beim Milit~r eingetreten war. Der Vater war das /ilteste von 8 Kindern 
(4 Brfider und 4 Schwestern), yon denen VS 2 mit  67 Jahren an Magenkrebs, VS 5 
in unbekanntem Alter wahrseheinlich an Tuberkulose und VS 6 mit  46 Jahren, 
im Ansch]uB an eine Erki~ltung, lungenkrank verstarb. VB 3 leidet seit 5 Jahren 
an Ischiasanfi~llen, die iibrigen Geschwister des Vaters sind gesund. Die Mutter 
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hatte eine Schwester und 4 Briider, die verstorben sind. MB 1 hatte mehrfaeh 
Lungenentzfindungen und starb auch an einer Lungenerkrankung. Er hatte 
5 Kinder, yon denen fK 3 und mK 5 leben, mK 1 starb 50j~hrig an Hirnschlag, 
mK 2 mit 39 Jahren an Hirnhautentzfindung bei Nasenfurunkel, mK 4 wurde 
1918 an der Somme vermigt. MS 2 starb rait fiber 70 Jahren an Alterssehw~ehe. 
MB 3 i s t  verstorben, fiber die Todesursache, Alter und fiber den Verbleib der drei 
Kinder ist niehts zu erfahren. MB 4 starb w~hrend des Krieges (1916 ?), Todes- 
ursaehe, Alter und Verbleib des Sohnes unbekannt. MB 5 wurde yon der Familie 
gemieden. Seine Ehe war gesehieden, er so]l zeitweise getrunken haben. Die 
Probandin hatte 2 Sehwestern, 1 Bruder, 1 I-Ialbschwester und 1 I-Ialbbruder. 
Die ~lteste Schwester ist gesund. Ebenso deren zwei Kinder. Eine $]tere 
Sehwester starb mit 43 Jahren nach einer Magenoperation. Sie hatte 5 Kinder, 
yon denen ein Junge mit 4 Wochen an Blutschwamm starb. Die noeh lebenden 
vier Kinder sind gesund. Der Bruder, jetzt 50 Jahre alL, bezog eine Zeitlang Kriegs- 
rente (viermal verwundet und Gasvergiftung), ist jetzt gesund. Seine drei Kinder 
sind gesund. Die Halbsehwester, jetzt 22jahrig, ist gesund, der Halbbruder starb 
mit 8 Monaten. Todesursaehe unbekannt. Probandin hatte 3 Kinder. Das 
i~lteste Kind (M~dchen) starb mit 19 Jahren an Lungentuberknlose, das zweite, 
ein Junge, mit 4 Monaten an Kr~mpfen, der noch lebende Junge ist nieht ernstlich 
krank gewesen, Modellsehreinerlein'ling, soll nach Angabe des Meisters geweckt 
und fleil3ig sein. Von Vettern und Basen vi~terlicherseits ist bemerkenswert: fK 1 
yon VS 2 mit 48 Jahren an Lungentuberkulose gestorben, mK 2 yon VS 2 ist 
Kriegshirnverletzter. Sehiidelverletzung links, epileptische Anf~lle, dauernde 
Zuekungen im ~aeialisgebiet. 100% Rente. Dessen einziges Kind, ein Junge, 
erkrankte mit 14 Monaten an spinaler Kinder]~hmung, behielt eine Atrophie nnd 
Parese des linken Beins zurfiek. Ist  sonst ein kr~ftiger, intelligenter Junge. VB 4 
hatte 2 Kinder (M~dchen), yon denen das altere mit 28 Jahren an Lungen- 
tuberkulose, das jfingere rait 4 Monaten starb, Todesursache nnbekaImt. 

Onari und  Spatz haben  in ihren  , ,Anatomischen Beitri~gen zur Lehre  
yon  der  Pic]csehen umschr iebenen  Gro~h i rn r indena t roph ie"  1926 da rauf  
hingewiesen,  da~ diese K r a n k h e i t  keineswegs zu den  besonderen  Selten- 
he i ten  gehSre, Kl in ike r  und  A n a t o m  aeh te t en  n ieh t  genfigend auf  diese 
E rk rankung .  1930 g ib t  v. Braunmi~hl an,  dal~ e twa 40 F~lle gesichert  
seien und  s im H a n d b u c h  ffir Geis teskrankhe i ten  yon  ~Bum]ce seine 
Ans ich t  m i t  den  W o r t e n :  , ,Wir  gehen sieher n ieh t  fehl, anzunehmen,  
dab  die Zahl  der  ana tomisch  genauer  ana lys ie r t en  F~lle  in  der  n~ehsten 
Zeit  be t r i tcht l ich  wi iehst ."  Die  Folgezei t  b raeh te  auch eine grS~ere Zahl  
von Mit te i lungen,  so dal~ van Husen bis 1933 35 weitere  Fi~lle i ibersah 
und  das  Beobach tungsergebn is  seines Fal les  hinzufi igen konnte .  Der  
yon  van Husen im J a h r e  1934 aus  unserer  A n s t a l t  mi tge te i l t e  Fa l l  wurde  
ers t  du tch  die Sek t ion  e rkann t .  Die  kl inische Diagnose schwankte  
zwischen Schizophrenie  und  a typ i sch  ver laufender  ar ter iosklero t i scher  
Demenz.  Die  im Laufe  der  Zei t  in unserer  A n s t a l t  beobach te t en  wei teren 
3 Fs wurden  n ieht  yon  vornhere in  als Piclcsche Atroph ien  e rkannt .  
Die  beiden bier  mi tge te i l t en  ga l ten  zuni~ehst als Schizophrenien,  ers t  
sps wurde  bei  ihnen die Diagnose  ber ieht ig t .  Der  3. Fa l l  war  e in  Zufalls- 
befund,  den  die Autops ie  als Picl~sche Atroph ie  aufdeekte .  Es hande l t e  
sieh um eine 65j&hrige F r a u ,  die in hochgradig  demen tem Z us t a nd  zur  
Aufnahme  kam.  Die kl inische Diagnose l au te t e  senile Demenz.  Die 
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Stellung einer sieheren Diagnose im Frfihstadium - -  nur auf der Be- 
obachtung psychiseher Krankheitszeichen aufgebaut - -  ist auch heute 
noch sehwierig. Stertz hat eine Beschreibung des klinischen Brides ffir 
die Stirnlappen- und Schlgfenlappenatrophien zu geben versucht. Die 
Atrophie der Stirnhirnkonvexit~t ffihrt zu einem Mangel an Antrieb, 
der bei fortgeschrittenem Proze]3 auch ein Nachlassen sprachlicher Aul3e- 
rungen zur Folge hat. Eigenartige aphasische StSrungen werden auf 
Erkrankung des SchlAfenlappens zurtickgeffihrt. Ffir die Frfihdiagnose 
ist nach Gri~nr ,,die UngestSrtheit der elementaren Verstandesleistung 
und des Gedgehtnisapparates bei anf~nglichem fast ausseh]iel31ichem 
Ergriffensein des Geffihls- und Trieblebens" kemlzeichnend. Karl 
Schneider hat dann 1927, auf den Ausffihrungen von Stertz aufbauend, 
drei Stufen im Verlauf der Pickschen Atrophic beschrieben. Zun~Lchst 
Eintritt einer ~riebhaften Hemmungslosigkeit, im zweiten Stadium 
Hinzutreten yon StSrungen der hSheren geistigen Leistungen und ein- 
fSrmig wiederkehrende motorisehe und spraehliche AuBerungen. Die 
dritte Stufe ist gekennzeiehnet durch das r von Antriebs- 
st5rungen, die bei starker Frontallapl0enatrophie besonders ausgepr~gt 
ist und zu einem Versiegen seeliseher J~ul3erungen ffihrt. 

Die Differentialdiagnose ist bei der Reichhaltigkeit der Symptome im 
~rfihstadium auch heute noch schwierig, bei Fortschreiten des Prozesses, 
insbesondere bei dem Vorliegen frontotemporaler Atrophic, k6nnen 
bestimmte Symptome oder Symptomgruppen zur richtigen Erfassung 
der Krankheit ffihren. Wenn im Fall Ha. die Diagnose zun~chst auf 
Schizophrenic gestellt wurde, so hat - -  neben den ldinisehen Anfangs- 
symptomen - -  vor allem wohl das jugendliche Alter des Kranken den 
Irrtum veranlaBt. Jaques Ley hat 1935 aus dem Schrifttum fiber 44 F~lle 
von Pickscher Atrol0hie, bei denen die Diagnose histologisch gesichert 
war, unter anderen aueh interessante Angaben fiber die Altersverteilung 
der Krankheit gemacht, aus denen hervorgeht, dab die Picksche Atrophie 
vorwiegend eine Krankheit des hSheren Lebensalters ist. Ha. erkrankte 
mit 31 Jahren, also in einem Lebensalter, in dem differentialdiagnostisch 
die Annahme ffir das Vorliegen einer Schizophrenic n/~her liegt a]s ffir 
das Bestehen einer Pickschen Atrophie. Die in der Vorgeschichte an- 
gegebenen Krankheitszeichen: Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit, begin- 
nende Wesensver~nderung, Unruhe, Selbstgespr~che, erh6hte Ablenk- 
barkeit, mangelhafte Konzentrationsfs unmotiviertes Lachen und 
sinnlose t{andlungen k5nnen durehaus den Ausbrueh eines schizophrenen 
Sehubes einleiten. Die Beobaehtung in der Anstalt ergab aIffangs ein 
Fehlen k6rperlicher und neurologischer Krankheitszeichen. Der Kranke 
war vSllig orientiert, zeigte motorische Unruhe, Zerfahrenheit, Stereo- 
typien in Handlungen und sprachlichen Aul3erungen, Grimassieren und 
Selbstgespr/iehe. Spi~ter traten bei zunehmender Abstumpfung pl6tzliche 
Angrfffe auf Mitkranke und Pflegepersonal ein, Unsauberkeit, Sammel- 
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trieb. Alle diese Symptome konnten dem Bfld einer katatonen Form 
der Sohizophrenie entsprechen. Sinnest/~uschungen waren yore Kranken 
negiert worden und es ergab sieh auch kein Anhalt ffir das Bestehen 
solcher St6rungen. Erst der weitere Verlauf der Erkrankung, der dann 
neben neurologischen Krankheitszeichen zu motorischer und sensorischer 
Aphasic und Apraxie ffihrte und das Auftreten des Atzreflexes lieBen 
Zweife] an der Diagnose entstehen und ffihrten zu der Feststellung, dab 
das ,,Krankheitsbfld einem schweren organischen VerblSdungsprozefi 
entsprioht" (Krankenblatteintragung). 

Der Fall Ov. wurde ebenfalls zun/ichst ffir eine Schizophrenie gehalten. 
Die Kranke kam im Alter yon 48 Jahren zur Aufnahme in die Anstalt. 
Nach Angaben des Ehemannes seit dem Tode eines Kindes psychisch 
ver/~ndert. Sie war zu der Zeit 42 Jahre alt, die Krankheit bestand 
demnaoh sioher schon 6 Jahre. ,,Als Kind und auch im sp/iteren Leben 
stets zurfickhaltend, nahm an Vergn/igungen keinen Anteil" heiBt es 
in der Vorgeschichte. Es zeigte sich ,,Nervosits Unruhe, hastiges 
Wesen, sinnloses Lachen. Etwa 1 Jahr vor der Anstaltsaufnahme 
machte sich ein Nachlassen der Ged/~chtnisleistungen und der Intelligenz 
bemerkbar, die Kranke wurde nachl~ssig in der F/ihrung des Haushalts 
und ihrer K6rper- und Kleiderpflege. So kormte die Vorgeschichte sehr 
wohl auf einen ]s bestehenden hebephrenen ProzeB hindeuten. Bei 
der Aufnahmeuntersuchung keine krankhaften neurologischen Sym- 
ptome, ,,kann einige Angaben fiber ihr Vorleben machen, ist aber 6rtlich 
und zeitlich nicht orientiert. Auffallend ist das immer wiederkehrende 
sinnlose Lachen" (Krankenblatteintragung). Die bei weiterer Beobach- 
tung auffallende Verarmung an sprachlichen AuBerungen, das 1/~ppisch 
stumpfe Verhalten, das sinnlose L/~cheln wurden als katatone Symptome 
gedeutet und schienen die vorl/~ufige Diagnose Schizophrenic zu stfitzen. 
Erst durch die eintretende Verbl6dung mit Atzreflex, Zwangsweinen, 
stereotypen Bewegungen, dauernder Unreintichkeit wurde der Charakter 
der Erkrankung als Picksche Atrophie erkannt. In beiden F~llen wurde 
also die zutreffende Diagnose erst im dritten Stadium (Karl Schneider) 
gestellt, w/~hrend die Symptome der ersten und zweiten Krankheitsstufe 
als Ausdruck eines schizophrenen Zustandsbildes gedeutet wurden. 

Die Picksche Atrophie, als ein Krankheitsgeschehen mit mehr oder 
weniger umschriebener, herdf6rmiger Atrophie yon Gehirnarealen, gab 
bekanntlich Pick Veranlassung, yon klinischer Seite auf die anatomischen 
Ver~nderungen hinzuweisen, und auch Reich, der fiber Studien aphasi- '~ 
scher, asymbolischer und apraktischer St6rungen berichtete, verwendete 
das Symptomenbild der Alogie zur Erforschung der Beziehungen zwisehen 
Symptom und anatomiseher Grundlage. Es ist verlockend, auch ffir die 
beschriebenen FgUe dem Zusammenhang zwischen beobachteten Sym- 
ptomen und den nachweisbaren Atrophien nachzugehen. Leider sind die 
Krankenblatteintragungen besonders bei dem Fall Or. wenig ausffihrlich, 
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da das besondere Interesse erst im dritten Stadium der Erkrankung, 
nach Eintreten stirkerer Verbl6dungserscheinungen, erwaehte. Diagnosti- 
sehe l~'einheiten, die ger ade fiir die Frage nach Symptom und Sitz der 
Atrophie notwendig sind, waren nieht mehr zu priifen. An Hand der 
beigegebenen Abbildungen sei, unter Beriicksiehtigung der Arbeiten yon 
Kleist i zu der angesehnittenen l~rage 8tellung genommen, soweit eine 
Deutung der Symptome naeh den Krankenblatteintragungen mSglich 
ist. In beiden Fillen steht im Vordergrund des Krankheitsverlaufs, 
sozusagen als Aehsensyndrom, eine zunehmende sehwere Antriebs- 
verarmung und eine weitgehende VerblSdu~g. Die im Endzustand aus 
der Sehilderung deutlieh erkennbare Antriebsverarmung ist naeh Kleist, 
Spatz, Griinthal u. a. auf eine Atrophie der an der Konvexit/~t der Stirn- 
lappen gelegenen Windungen zuriiekzuiiihren. Es ist vornehmlieh die 
Atrophie der Windungen, die bei st/irkerer Ausbildung des Prozesses 
dem Gehirn die fiir Picksehe Krankheit eharakteristisehe /s Kon- 
figuration, d. h. Eingesunkensein der Frontallappen vor der vorderen Zen- 
tralwindung, verleiht. Sie ist in beiden F/~llen (Abb. 1--4 und 7--10) 
deutlieh erkennbar. Im Krankenblatt des Ha. ist vermerkt, dab Anfang 1936 
motorisehe und sensorische Aphasie und Apraxie bestehen und im Juli 
1936, dab kaum noch spraehliehe _&uBerungen erfolgen. Irgendwelehe 
niheren Angaben zu diesen Feststellungen sind nich~ verzeiehnet. Es 
k6nnten sieh bei der ScMdigung des Feldes 46 (Brodmann) im Bereieh 
des Mittelteils der zweiten Stirnhirnwindung sehr wohl St6rungen im 
Sinne einer frontalen Alogie (Kleist) gezeigt haben, wie aueh die be- 
sonders starke Atrophie der Pars opercularis der dritten Stirnhirnwindung 
links das Vorliegen einer Wortstummheit erklirt h/~tte. Welehe Art 
yon Apraxie vorgelegen hat, ist aus dem Krankenblatt nieht zu ersehen. 
,,Es dtirfte sieh wohl - -  naeh dem Termin der Eintragung - -  hinter dem 
Wort ,,Apraxie" die Erseheinung der hoehgradigen Antriebsverarmung 
versteeken, die in der pr/~frontalen Atrophie ihre Erkl/bung finder, oder 
aber es handelte sieh bei der Apraxie um eine Bewegungsst6rung im 
Sinne einer Stand-Gangunf/~higkeit-Apraxie (Kleist). Diese St6rung 
wird dureh eine Beteiligung des l~uBes der ersten FrontMwindung und 
des obersten Teiles der vorderen ZentrMwindung hervorgerufen. Die 
histologische Untersuchung hat fiir die Zentralwindung eine starke 
Beteiligung am atrophisierenden Prozeg ergeben, die Atrophie der oberen 
Stirnwindung ist auf Abb. 3 und 4 bis dieht an die vordere Zentral- 
windung deutlieh erkennbar. Beiden Fillen gemeinsam ist dann die 
in der Vorgesehiehte erw/~hnte Veriinderung des Wesens und Charakters 
der PersSnlichkeit im Beginn der Erkrankung. Welt, Berger, Kleist haben 
an Hand von Verletzungen des Orbitalhirns, Griinthal und gpatz bei 
Atrophien zu diesen Fragen SfMlung genommen. 

i Kleist: Gehirnpathologie. Leipzig: Johann Ambrosius Barth 1934. 
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Griinthal konnte bei zwei Brfidern eine recht gleichartige Atrophie der 
Orbitalwindungen bei Pickscher Atrophie fests~ellen. Spatz, der fiber 
Sch/tdigungen der ,,basalen Rinde", d. h. der Windungen des Stirn- und 
Schli~fenlappens, die der kn6chernen Sch/idelbasis aufliegen, bei ge- 
deckten Gehirnverletzungen und auch bei Pickscher Atrophie berichtet, 
kommt zu dem SehluB, dab der atrolohisierende Prozel~ in vielen Fi~llen 
yon Piclcscher Atrophic in der Orbitalregion (Fold 11, Brodmann) beginne 
und bier meist einen besonders hohen Grad erreiehe. H/iufig ergreife 
er dann die Frontalpole und erfasse fortsehreitend die benachbarten 
dritten Stirnwindnngen. Ffir den Fall Ha. zeigt die Abb. 5 die recht 
erhebliche Atrophie der Gyri orbitales auf einem Frontalschnitt dutch 
die linke Halbkugel. Abb. 11 gibt eine Ansicht des rechten Frontal- 
lappens und des Temporalpols des Falles Or. v o n d e r  Basis gesehen 
wieder und l~l~t die atrophisch versehm~lerten Windungen und klaffenden 
Furehen erkennen. In beiden Beobaehtungen werden zeitweise auf- 
tretende Zustgnde geschildert, die an katatone Unruhezusti~nde erinnern 
mit Iterationen und Stereotypien. Kleist hat darauf hingewiesen, dal3 
am Zustandekommen yon krankhaften Strebungen im Sinne der Be- 
harrung (Stereotypie) und Wiederholung (Iteration) nicht nur Erkran- 
kungen des Thalamus und der sub- und hypothalamischen Gegenden, 
sondern auch das Kaudatum beteiligt ist. Die Abb. 6 und 12 lassen 
die hochgradige Atrophie des Schwanzteils des Kaudatum in beiden 
F~llen gut erkennen, I-l_istologiseh sind ausgedehnte Erkrankungen der 
Ganglienzellen beschrieben. Im Falle Ha. hatten sich infolge langsam 
zunehmender Stei/igkeit und Starre der Gliedmal3en Beugekontrakturen 
der Kniegelenke und eine Verbiegung der Wirbelsgule mit Rippenbuckel 
rechts ausgebildet. Makroskopisch wurde die ~igrazone gut erhalten 
gefunden, mikroskopisch bestehen keine nennenswerten Vergnderungen. 
Dagegen erweist sich das Pallidum nach dem Sektionsbericht als ,,un- 
verh/~ltnismg~ig klein", die mikroskopische Untersuchung deckt Ausfall 
und weitgehende Erkrankung der erhalten gebliebenen Ganglienzellen 
auf. Dieser Befund erinnert sehr an die yon Kleist 1918 mitgeteilte 
Beobachtung der pallid/~ren Starre, die er wie fo]gt beschreibt: ,,Kenn- 
zeichnend ffir die pallids im Vergleich zur nigralen Starre ist ierner 
die andere sehr typische Verteilung der Starre und Bewegungsausf~lle, 
die vorwiegend den Stamm und die proximalen Extremit/itenabschnitte 
und dort mehr die Beuge- und Adduktionsmuskeln betrifft." 

Zusammenhssung. 
Es wurde fiber die klinische Beobachtung, den pathologisch-anatomi- 

schen Befund und das Ergebnis der erbbiologischen Bestandsaufnahme 
bei 2 Fi~llen yon Pickscher Atrophie beriehtet. Ira 1. Fall handelte es 
sich mn einen 31j~hrigen Mann, der nach 3 Jahre dauerndem Verlauf 
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der Erkrankung an allgemeiner ErschBpfung starb. Die Erkrankung 
lieB zun/~chst an eine Schizophrenie denken, es wurde der Antrag auf 
Unfruchtbarmaehung gestellt und das Erbgesundheitsgericht besehloB 
dementsprechend. ~qach Revision der Diagnose wurde das auf Unfrucht- 
barmachung lautende Urtefl im Wiederaufnahmeverfahren aufgehoben. 
Der 2. Fall betraf eine Frau, die mit 46 Jahren erkrankte und naeh 
6j/~hriger Dauer der Erkrankung an Sepsis bei Druekbrand der t taut  
starb. Aueh hier war zuerst eine Sehizophrenie angenommen worden. 
Besonderheiten boten die pathologisch-anatomischen Befunde ihrer Art 
nach nicht. Ihre Verteilung best/itigt den Zusammenhang von Stirn- 
hirnschwund mit Antriebsmangel, yon Orbitalhirnatrophie mit Charakter- 
ver/inderung, yon Stereotypie und Iteration mit Atrophie des Kaudatum, 
yon Versteifung mit Sehwund des Pallidum. 

Besonderheiten boten die pathologisch-anatomischen Befunde nicht. 
Die Ergebnisse der erbbiologisehen Sippenuntersuehung sind wegen der 
geringen Zahl der erfaBten AngehSrigen wenig ergiebig. Eine gleich- 
sinnige Vererbung konnte nicht festgestellt werden. Jedoeh fanden sieh 
in der Sippe Ha. neben Tuberkulose Geschwiilste des Verdauungskanals 
und Gallensteinleiden. In der Sippe Or. neben Tuberkulose Magen- 
leiden und den bemerkenswerten Fall, dab ein Vetter v/iterlicherseits 
naeh Hirnve~letzung Epileptiker wurde und dessen einziges Kind an 
spinaler Kinderl/~hmung erkrankte. 

Zum Sch]uB noeh eine Bemerkung zu der im Fall Ha. mitgeteflten 
Urteilsbegrfindung im Wiederaufnahmeverfahren. Es heiBt dort: ,,Die 
yon der Anstalt Johannistal angenommene Krankheit ist keine Erb- 
krankheit." Ftir den Saehkenner liegt auf der Hand, dab der Richter 
mit dieser Feststellung in einer Erbgesundheitsgerichtsentseheidung den 
Begriff Erbkrankheit nicht in streng erbis sondern in juristi- 
schem Sinne meint. Tats/ichlich gehSrt die Picksche Atrophie zu den 
heredodegenerativen Leiden und an der erblichen ~bertragung der 
Krankheitsanlage bes~eht kein Zweifel. Da die Urteilsbegriindungen 
dem Kranken oder dessen gesetzlichen Vertreter und den AngehBrigen 
zug/s sind, kann eine derartige Festlegung zu sp~teren Schwierig- 
keiten Veran]assnng geben, wie ich es erfahren muBte. Die n/ichsten 
AngehSrigen des Ha. waren sehr erstaunt, dal~ ieh eine Sippenforsehung 
durchfiihrte, wo das Gericht doch schon festgestellt babe, eine Erb- 
krankheit liege nicht vor. Es diirfte ratsam sein, in Schrifts~tzen bei 
E~bgesundheitsverfahren den Ausdruck ,,Erbkrankheit" oder ,,Erb- 
leiden" nut mit der Kennzeiehnung ,,im Sinne des Gesetzes zur Ver- 
htitung erbkranken Nachwuchses" zu verwenden. 


