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SchluBfbemerkung der Redaktion

Es ist keine Frage, daB die von H. ScaMIpT vorgelegten Befunde mehr
denen der noch wenig bekannten Fille von priiseniler spongidser Rinden-
atrophie von. McMENEMEY u. NEVIN und H. JacoB, EICKE u. ORTHNER
gleichen als einer vollentwickelten Pickschen Krankheit. Histologisch
unterscheidet sie von letzterer vor allem das Fehlen von Nervenzell-
schwellungen und von Veréinderungen in der weillen Substanz. Beiden
gemeinsam ist der Status spongiosus, dessen Pathogenese und Stellung
im Prozel} der Pickschen Krankheit ebensowenig geklért ist wie bei den
prasenilen spongitsen Rindenatrophien. Thn bei der Pickschen Krankheit
einfach als sekundires Phénomen hinzustellen und mit einer lokalen
Insuffizienz der astrocytéiren Glia (SPIELMEYER) zu erkliren, ist ange-
sichts des glibsen Status impletus bei elektiven Parenchymnekrosen
zirkulatorischer Genese (Ulegyrien) ebensowenig iiberzeugend wie die
Annabme einer im Grau lokalisierten Schrankenstérung an Hand von
Gefifbefunden zweifelhafter Bedeutung bei den prisenilen spongidsen
Rindenatrophien. Wir wissen auch nicht, wie Unterschiede im ProzeB-
tempo sich im morphologischen Befund und klinischen Verlauf ausdriik-
ken. Bei der Pickschen Krankheit bestehen gute Griinde, an eine endo-
gene Verursachung (Familiaritit) zu glauben; die kausale Genese der
prasenilen spongitsen Rindenatrophien liegt vollig im Dunklen. Ob sich
zwischen beiden Prozessen nosologische Berithrungen auf einer anderen
Ebene ergeben, wie sie sich unerwarteter Weise bei den sogenannten
Speicherkrankheiten und den Leukodystrophien herausgestellt haben,
bleibt abzuwarten.
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