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nicht durch ein Odem. Wenn ScumipT die These von Sparz u. LUERS,
daB der degenerative Prozel in der Peripherie des Neurons beginnt und
deswegen zur Zellschwellung der ,,primiren Reizung‘‘ fiithrt, verwirft,
so sei daran erinnert, daB die priméire Reizung eine Reaktion des Peri-
caryons auf eine Durchtrennung des Axons (oder durch einen entsprechen-
den Vorgang, etwa einen Entziindungsherd) darstellt. Es. eriibrigt sich,
auf weitere Einzelheiten einzugehen, da der geschilderte Krankheits-
prozeB gar nichts mit der Pickschen Atrophie zu tun hat.
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Stellungnahme zu den Bemerkungen von J. HHALLERVORDEN
tiber die Arbeit
Hirnbefund eines Falles von Pickscher Krankheit

mit einer Krankheitsdauer von 4 Monaten

Von
H. SCHMIDT

HarrervorpENs Hinweis auf Ubereinstimmung meines Falles mit der
»,subakuten présenilen spongiésen Atrophie mit dyskinetischem End-
stadium® trifft sicher zu. Doch scheint es mir noch nicht nachgewiesen,
daB es sich hier um ein neues, vor allem auf Grund histopathologischer
Kriterien festumrissenes Krankheitsbild handelt, das von der Pick-
schen Krankheit so klar zu trennen ist wie diese beispielsweise von
der Alzheimerschen Krankheit. Wir wiirden dann die ,,unrichtige
Einordnung‘“ unseres Falles zugestehen. Klinisch mag die Sonderstellung
dieser Krankheit und ihre Abgrenzung vom Morbus Pick berechtigt sein,
histopathologisch ist sie viel weniger sicher zu begriimden. Thr kenn-
zeichnendes Substrat, der auf die graue Substanz beschrinkte und
zur Atrophie fithrende Status spongiosus ist auch ein bei der Pickschen
Krankheit so gut wie regelméiBiger Befund. Hinzu kommt seine zum
Teil offenkundige lokalisatorische Betonung in der frontalen Rinde,
wie aus den Befunden der fiinf von Jacos, Eicke u. ORTENER mit-
geteilten Falle ersichtlich ist. Ferner ist zu bedenken, dafl auch wie beim
Pick senile Drusen und Alzheimersche Fibrillenverinderungen nicht
zum Bild dieser Krankheit gehéren. Diese Gemeinsamkeiten lassen jeden-
falls daran denken, daBl es sich hier lediglich um eine lokalisato-
rische Variante des gleichen morphologischen Prozesses wie bei der
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Pickschen Krankheit handelt und daBl damit auch bei dieser der Status
spongiosus das Primére ist, wie es fiir die ,,subakute présenile spongitse
Atrophie” angenommen wird. Wenn HArrErRvOoRDEN die Entstehung
einer Pickschen Atrophie aus einem Status spongiosus wegen der ,,préizi-
sen Lokalisation* derselben in Stirn- oder Schlifenlappen fiir unwahr-
scheinlich halt, so ist dem zu entgegnen, daf von einer solchen wohl kaum
noch gesprochen werden kann, wenn man an die Fille mit Beteiligung
der Insel- oder von Teilen der Parietalrinde denkt und sich ferner vor
Augen hilt, ,,daB sich der ProzeB in den einzelnen Lappen nicht gleich-
méalBig ausbreitet, sondern daf innerhalb derselben sehr erhebliche
lokale Unterschiede vorliegen® (Spatz). Auch die Beteiligung des Strio-
pallidum , ;mit darauf zu beziehenden extrapyramidal-motorischen Sym-
ptomen® (Sparz) ist in diesem Zusammenhang erwihnenswert, zumal
sie auch die Skepsis gegen die ,,subakute présenile spongiose Atrophie
als selbstindiges Krankheitsbild nur noch verstirken kann. Wenn
schlieBlich HALLERVORDEN auf die Zellschwellungen hinweist und daran
erinnert, daf die primdre Reizung eine Reaktion auf eine Axondurch-
trennung ist, so ist dazu zu sagen, daB sie das keinesfalls sein muB. Nach
Jacos und ScHorz mul es als erwiesen gelten, dafl Zellschwellungen
nach Art der primédren Reizung auch ohne Axonlidsion vorkommen
koénnen, unter anderem z.B. an den Betzschen Zellen bei der Pellagra.
Zudem verlieren die Zellschwellungen bei der Pickschen Krankheit
dadurch an Bedeutung, dal sie bei dieser kein konstanter Befund sind
(SpaTz).

Aus diesen Griinden sollten neue Erdrterungen tiber die Pathogenese
der Pickschen Krankheit den bisher zu wenig gewiirdigten und mit der
Spatzschen Ansicht keineswegs befriedigend erklirten Status spongiosus
mehr beachten. Darauf hinzuweisen, war das Hauptanliegen unserer
Arbeit.
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