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Schlullbemerkung der Redaktion 
Es ist keine Frage, dab die yon H. SCI-IMIDT vorgelegten Befunde mehr 

denen der noch wenig bekannten Fi~lle yon pr~seniler spongi6ser l~inden- 
atrophie yon McMn~MEY u. NEvI~ und H. JACOB, EICK~ U. OlCTI~NmZ 
gleichen als einer vollentwickelten Pickschen Xrankheit.  Histologisch 
unterscheidet sie yon letzterer vor allem das Fehlen yon Nervenzell~ 
schwellungen und yon Ver~nderungen in de1: weil3en Substanz. Beiden 
gemeinsam ist der Status spongiosus, dessen Pathogenese und Stellung 
im Prozel~ der Pickschen Krankheit  ebensowenig gekli~rt ist wig bei den 
prasenflen spongi6sen Rindenatrophien. Ihn bei der Pickschen Krankhei~ 
einfach als sekundi~res Phiinomen hinzustellen und mit einer ]okalen 
Insuffizienz der astrocytgren Glia (SrlEI~M~u zu erkli~ren, ist ange~ 
sichts des gli6sen Status impletus bei elektiven Parenchymnekroserl 
zirkulatorischer Genese (Ulegyrien)ebensowenig fiberzeugend wie die 
Annahme einer im Grau lokalisierten Schrankenst6rung an Hand yon 
Gefgl3befunden zweifelhafter Bedeutung bei den prgsenilen spongi6sem 
Rindenatrophien. Wit wissen auch nicht, wie Unterschiede im Prozel3~ 
tempo sich im morphologischen Befund und klinischen Verlauf ausdrfik- 
ken. Bei der Pickschen Krankhei t  bestehen gute Grfinde, an eine endo~ 
gene Verursaehung (Familiariti~t) zu glauben; die kausale Genese des 
prasenilen spongi6sen l~indenatrophien liegt vSllig im Dunklen. Ob sigh 
zwisehen beiden Prozessen nosologische Beriihrungen auf  einer anderen 
Ebene ergeben, wie sie sich nnerwarteter Weise bei den sogenanntelL 
Speicherkrankheiten und den Leukodystrophien herausgestellt haben, 
bleibt abzuwarten. 
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