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Topography o/ Wernieke's Encephalopathy in Children and Adults 
Summary. In  Wernicke-Encephalopathy of children (LEm~I'S infantile necrotic 

familiar encepha]omyelopathy) the most severe parenchymal lesions are constantly 
localised in proximity of districts where a blood-brain barrier physiologically does 
not exist: the area praetectalis and the tegmentum of midbrain (epiphysis, organon 
subcommissuralis), the medulla (area postrema, taeniae rhombencephali) and the 
chiasma (crista supraoptica). 

Such a locMisation allows to assume that  the edema responsible for the histo- 
logical alterations spreads into the nervous tissue mainly from these "permeable" 
districts. Its further spreading is obviously conditioned by local structures. Fibrosis 
and sprouting of capillaries as well as gliosis in and around the organon subforni- 
calls (tuberculum intercolumnaris Putnam's) point to a high transudation also in 
this district. 

This hypothesis is also applied to the Wernicke-Encephalopathy of adults. 
The numerous lesions of this tissue syndrome and their apparently irregular topo- 
graphy in hypothalamus, mamillary bodies, thalamus, mesencephalon, medulla, 
cerebellum and chiasma would be thereby adequately explained. 

Key-Words : Wernicke's Encephalopathy of Children --  Wernicke's Encephal- 
opathy of Adults -- Blood-Brain-Barrier - -  Circumventricular structures. 

Zusammen/assung. Es wird darauf hingewiesen, dag die schwersten Gewebs- 
vers bei der Wernicke-Encephalopathie des Kindesalters in unmittel- 
barer N/ihe yon Gebieten liegen, wo die Bluthirnschranke physiologischerweise 
nicht existiert: Area praetectalis und Mittelhirnhanbe (Epiphyse, Subcommissural- 
organ), Medulla (Area postrema, Taeniae rhombencephali) und Chiasma (Crista 
supraoptica). 

Ausgehend v o n d e r  dyshorischen Genese des Wernickeschen Gewebssyndroms 
(SoHoLZ) wird die Vermutung ge/iuBert, dag an diesen durehl/~ssigen Stellen eine 
,,Transsudation" in das Gewebe stattfindet. Die dureh 6rtliche Gewebsverh~Itnisse 
beeinfluBte Ausbreitung der Fliissigkeit wiirde die Beteiligung weiterer, den durch- 
15~ssigen Stellen nicht mehr unmittelbar benachbarten Arealen (Colliculi caudales, 
Substantia nigra) verst/indlich maehen. Gewebsveriinderungen im und am Rande 
des Subfornicalorgans sprechen ffir eine SchrankenstSrung auch an dieser Stelle. 

Dieser ,,hydrodynamische Pathomechanismus" wird auf die Wernieke-Ence- 
phalopathie des Erwachsenen iibertragen und erSrtert. Dadurch wiirden sich die 
zahlreichen diesem Syndrom zugehSrigen und verschieden lokalisierten Gewebs- 

* Herrn Prof. Dr. W. SC~OLZ in Verehrung gewidmet. 
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veranderungen in Hypothalamus, Mittel- und Rautenhirn, Thalamus, Kleinhirn- 
oberwurm und Chiasma ebenfalls erkl~ren lassen. 

Schli~sselw6rter: Wernicke-Encephalopathie des Kindesalters -- Wernicke- 
Encephalopathie des Erwachsenen -- Bluthirnschranke -- Circumventriculgre 
Organe. 

Bei der Bearbei tung eines Falles yon Wernickescher Encephalo-  
pathie  des Kindesal ters  (GELLISS]~h- U. GULLOTTA) war aufgefallen, dab 
die schwersten Gewebsveranderungen,  die Wernickeschen und  die En t -  
markungsherde,  in unmi t t e lba re r  Niihe yon  Epiphyse,  Area postrema und  
Crista supraopt ica lagen. Dieser Befund ha t  uns  veranlaf~t, weitere 
solcher Fi~lle hinsichtl ich der Lokalisat ion der Gewebsverg~nderungen zu 
fiberpriifen n n d  die gewonnenen Ergebnisse mi t  den Befunden der 
Werniekesehen Eneephalopathie  der Erwachsenen lokalisatorisch u n d  
formalgenetiseh zu vergleiehen. 

I. 

Material und Methoden 
Auger der schon zusammen mit GELLISSE~ mitgeteilten Beobachtung (1.Fall) 

standen uns 3 Fi~lle ~us dem Max-Planck-Institut ffir Psychiatrie (Miinchen) zur 
Verffignng ~. Zwei yon ihnen sind bereits Gegenstand friiherer Publikationen ge- 

Abb. 1 a und b. Schmetterlingsartige Entmarkung mit Wernickesehem Gewebs- 
syndrom in der Medulla mit Zentrum in den Vagus- und Hypoglossuskerngebieten 
bzw. der Area postrema, a 1. Fall; b 2. Fall. Markscheidenfiirbung nach SPIEL- 

MEYER, 4 : 1 

wesen (TuT:KILL, 1960; TUTI~ILL U. HE,X, 1964), eine ausffihrliche Mitteilung fiber 
den 3. Fall ist an anderer Stelle vorgesehen. 

Formolfixiertes Material. Celloidin-, Paraffin-, Paraplast-, Gelatine- und Gefrier- 
schnitte. F~rbungen nach NIssn, u GIEso~, ]TIEIDEIVHAIN-WoELcKE, KLUVER- 

i Herrn Prof. Dr. G. PETERS, Direktor des Max-Planck-Instituts ffir Psyehiatrie 
(Mfinehen) sei auch an dieser Ste]le ffir die Uberlassung der drei Fiille herzlich 
gedankt. 
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BA~R~RA, SPI~LMEY]m und mit H~matoxylin-Eosin; Fettdarstellung rrlit Sudan- 
rot resp. Sudanschwarz. Impr~gnationen nach PERDRAI7, GONIORI, WILDER, 
HOLZER, I~ANZL]~R~ BODIAN und ]~IRANO-ZIMB~]~RI~$ANN. 

Abb. 2. 1. Fall. Wernickesches Gowebssyndrom in der Area praetectalis (a) nnd --  
weniger ausgepr~gt - -  im Ganglion habenulae (b). Auflockernng im epiphys~iren 

Abschnitt der Commissura habenularum (c). Paraffin, van Gieson, 6:1 

1. Fall. R.B. ,  I t NIonate altes M~dchen, 5 Nlonate Krankheitsdauer (SN 
157/66, Inst. fi Neuropath. Bonn). Histologisch: Zeichen einer diffusen Schranken- 
st5rung im gesamten ZNS mit leichter Wucherung der Astroglia, periadventitie]ler 
Gef~13fibrose, unregelm~Big verteilten kleinen Arealen spongiSser Gewebsauf]ocke- 
rung. Wernickesche Herde symmetrisch in der Medulla (N. vestibularis medialis 
und inferior, dorsaler Vaguskern, N. ambiguus, Hypoglossuskern, lq. reticularis 
lateralls --  Abb. i a), in der Area praetectalis (basale Teile des G. habenulae --  
Abb.2) und im Mittelhirn (Substantia nigra, Corpus luysii). Schwere Fasergliose 
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periaqu~duktal, in beiden Traetus optici, an den basalen Grenzfl/~ehen von Puta- 
men und Pallidum, oberhalb des Caudatumk6rpers, auf der ventrikuli~ren Balken- 
fli~che, um den IIL Ventrikel herum, im Septum pellucidum (besonders oro-basal), 
im temporalen Marklager, an der Grenze zwisehen G. habenulae und Pulvinar, 
in den Commissurae habenularum und posterior. Leichte Gliose um und in beiden 
Colliculi caudales; mittelgradig in den Nigra-Arealen und an der Grenze zum 
BriickenfuB. Ependymabhebung unterhalb der Crista supraoptica bis zum Chiasma 

Abb.3a--c .  2.Fall. Selektive Entmarkung des Chiasma mit  sudanophilen Fett- 
abbauprodukten (b). Zentrale Abblassung des N. optieus (a). Traetus opticus 

intakt (e). Gelatine- resp. Gefrierschnitte, Sudanrot, 6:1 

reichend. Entmarkung des Chiasma. Einzelne hypertrophische Astrocyten in den 
Corpora mamillaria. Leichte fibrotisehe Verdickung der weichen H~ute und des 
Stromas der Plexus chorioidei. 

2. Fall. M. R., 15 Monate alter Junge, 8. Monate Krankheitsdauer (SN 11/65, 
Max-Planck-Institut Mfinchen). Histologisch: Aul]er den Zeichen einer diffusen 
SchrankenstSrung wie im 1. Fall, finder man die Wernickesehen Herde symmetrisch 
in beiden Putamina (und zwar nur in ihren basalen Absehnitten --  Abb.5), im 
Corpus luysii, im Oculomotoriuskerngebiet, in der Area praetectalis (basale Teile des 
G. habenulae), in beiden Collieuli eauda]es (Abb. 5), in der Substantia nigra, im N. 
vestibularis inferior und --  weniger ausgepr~gt --  im :N. medialis, in den centrolate- 
ralen Anteilen der unteren Medulla, mit Beteiligung des Lemniscus lateralis (Abb. l b). 
Umschriebene Entmarkung im Chiasma bei leiehter zentraler Aufhellung beider 
Fasciculi optici und intakten Tractus optici (Abb.3). Ependymabhebung in der 
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Lamina terminalis, unterhalb der Crista supraoptica, bis zum Chiasma reichend 
(Abb.4), Capillarfibrose im Subfornicalorgan (Abb.7) mit massiver Fasergliose an 
seiner Grenzfl~che zum Septum pellucidum (Abb. 6 b), sowie in diesem und in beiden 
Taeniae fornicis. Fragliche Auflockerung des Fornix descendens ohne Entmarkung 
und in den Corpora mamillaria. Leichte Gewebsspongiose im Dach des Aqu~duktes. 
Im Kleinhirn umschriebene Purkinjezellausf/~lle mit Gliastrauchwerkbildung. 

Abb.4. 2.Fall. Sagittalschnitt durch die Lamina terminalis. Deutliche Abhebung 
des Ependyms zwischen der spongiSs aufgelockerten Crista supraoptica (x)  und 

dem Chiasma (x x ). Paraffin, van Gieson, 10:1 

3. Fall. F . K . ,  l l jghr .  Junge, 7 Monate Krankheitsdauer. (SN 100/60, Max- 
Planek-Institut Miinchen -- siehe auch T v T ~ L  u. H~z~z~, 1964). Itistologisch: 
Wernickesches Gewebssyndrom in der Umgebung des III. Ventrikels, des Aqu~- 
duktes, in der Area praeteetalis und am Boden des IV. Ven~rikels. Auf einem 
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Sehnitt in HShe der Commissura habenularum erkennt man in dieser eine deut- 
liehe Gewebsspongiose, besonders ausgepr~gt in ihren proximalen (epiphysgren) 
und distalen (habenul~ren) Anteilen. Ahnliehes ist in der Commissura posterior zu 
sehen, deren eentrobasale und laterale Anteile spongi6s aufgeloekert sind. Das 
Daeh des Aqu~duktes ist ebenfalls spongi6s aufgeloekert, das Ependym w61bt sieh 
in das Aqu~duktlumen hinein (Abb.6a). Die Werniekesehen Herde befinden sich 
lateral vom Aqugdukt und in der Area praeteetalis, sie gehen in die aufgeloekerten 
proximalen Anteile der Commissurae habenularum und posterior fiber. Auf einem 
Sehnitt in I-I6he der Collieuli rostrales liegt das Werniekesehe Gewebssyndrom ring- 
fSrmig um den Aquiidukt herum mit zwei naeh lateral sieh erstreekenden Streifen, 

Abb. 5a und b. 2. Fall. Werniekesches Gewebssyndrom in Corpus luysii, basalem 
Putamenanteil (a) und Colliculi eaudales (b). Celloidin, van Gieson, a 1:1, b 2:1 

in denen die Intensit~t der Gewebsvergnderungen nach auBen allm~hlich abnimmt. 
In HShe der Brfieke sind hingegen die Wernickeschen Herde nur laterobasal vom 
Aqu~dukt lokMisiert. Im Dach desselben ist nur eine leichte Gewebsspongiose mit 
Ependymauflockerung bzw. -ausfall und leiehter Wueherung kleiner Astrocyten 
zu sehen. Der pr~mamill~re Fornix erseheint bei der Markseheidenf~rbung deutlieh 
aufgehellt, die Corpora mammillaria sind intakt. In der Medulla liegt eine aus- 
gepr~gte Fasergliose vor, besonders stark eentrolateral, in beiden OlivenareMen 
sowie um den Zentralkanal herum. 

4. Fall. J.M., 7 Monate alter Junge, einige Wochen Xrankheitsdauer (SN 
110/56, Max-Planck-Institut Mfinchen -- siehe auch Tu~atnn, 1960). Histologisch: 
Symmetrisches Werniekesehes Gewebssyndrom im subependymalea Griseum, in 
der Area praetectalis (G. habenulae), N. rubres, Substantia nigra, Corpora quadri- 
gemina, Aqugduktdach, N. olivaris superior, N. pra.epositus hypoglossi, N. traetus 
solitarii, N. dorsalis vagi, N. vestibularis medialis. Subependym~re Spongiose im 
Dach des Aqu~duktes, besonders deutlich an den lateralen Ecken, mit starker 
Wucherung kleiner Astrocyten. Aufloekerung und Entmarkung des pr~mamill~ren 
Fornix, blasse Anf~rbung der Markscheiden beider Fascieuli optiei. Zeiehen einer 
allgemeinen Sehraakenst6rung im gesamten GroBhirn, mit leichter diffuser Glia- 
wucherung, betont an allen Grenzfl~ehen. 

Nur im 3. Fall hat sieh eine 0demfliissigkeit in den Wernickeschen Herden der 
Area praetectalis f~rberisch darstellen lassen. 
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Diskussion 
Die formale Genese der Wernickeschen Encephalopathie der Er- 

wachsenen liegt in einer chronischen StSrung der Bluthimschranke 
(Sc~oLz) im Sinne einer Permeabflit/itserhShung mit  Durchtr i t t  in das 
Gewebe einer in der Regel eiweiBarmen ,,F]fissigkeit", ein unterschwelli- 
ges 0dem. Die morphologische Identit/ i t  der Wernickeschen I terde im 

Abb. 6. a 3. Fall. Spongi5se Auflockerung des zentralen HShlengraus, vornehmlich 
dorsal mit VorwSlbung in das Lumen des Aqu~duktes. Celloidin, ttaematoxylin- 
Eosin, 25: i. b 2. Fall. Starke Fasergliose an der Grenze zwischen Subfornicalorgan 
(unten) und Septum pellucidum (Mitre) sowie im Septum pellucidum selbst. 

Ce]loidin, Kanzler, 16:1 

Kindes- und Erwachsenenalter ls mit  grol]er Wahrscheinlichkeit auf 
einen gleichen formalgenetischen Mechanismus schlieBen. Da beim Kind 
die Bluthirnschranke durchls ist als beim Erwachsenen, erscheint es 
verst~ndlich, dab bei Kindern auch diffuse, untcr Umst/~nden schwere 
Zeichen einer allgemeinen Dyshorie im gesamten zentralen und peri- 
pheren Nervensystem gefunden werden. Die ,eigentfimliche" Lokalisa- 
tion der Wernickeschen Encephalopathie des Kindesalters finder unseres 
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Erachtens ihre Erklarung in der genannten formalgenetisehen Inter-  
pretation yon ScHoLz. Wenn man annimmt, dal~ bei diesen Fallen eine 
erh6hte Permeabil i tat  der Bluthirnschranke vorliegt, dann kann man 
erwarten, dal~ der Durchtr i t t  der ,,Flfissigkeit" in das Gewebe am 
haufigsten, leichtesten und - -  was die Intensi tat  angeht - -  starksten aus 
jenen Gebieten stattfindet, in denen physiologischerweise die Bluthirn- 

Abb. 7. 2. Fall. Ausgepr~gte Capillarsprossung mit Capillarfibrose im Subfornical- 
organ. Celloidin. Perdrau, 16:1 

schranke (ira klassischen Sinne: B~H~SE~; SPATZ; WISLOCKI U. LEDUC; 
D~PSEY u. WISLOC~I; siehe aueh C~Rvos-NAVA~no) durehlassig ist 
bzw. nicht existiert: Die ,,circumventrikularen Organe" Horrors, d .h .  
Epiphyse, Organon subcommissuralis, Area postrema und Crista supra- 
optica sowie die Plexusansatzstellen (Taeniae). Die Wernic/ceschen Herde 
bzw. die Entmar]cungen liegen regelmiifiig in unmittelbarer N~ihe dieser 
Strukturen. 

In diesen Fallen sieht es so aus, als ob die aus den vorgenannten 
Arealen ausstr6mende ,,Fl/issigkeit" sich zunachst in ihrer unmittel- 
baren Nahe ansammeln wiirde, um dann bei fortlaufender ,,Transsuda- 
tion" auf dem Wege des geringsten Widerstandes entlang praformierter 
Bahnen und offensiehtlich in craniocaudaler Richtung sich langsam aus- 
zubreiten, um sich wiederum an den Stellen zu stauen, an denen sie 
infolge lokaler Strukturunterschiede ,,aufgefangen" werden k6nnte. 

Der Aufbau bzw. die Konsistenz der betroffenen Kernareale mag 
dabei eine entscheidende Rolle spielen. J~uBerst eindrucksvoll sind in 
dieser Hinsieht die Befunde in H6he der Colliculi caudales (die vom 
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Lemniscus lateralis umhiillt sind), der Area praetectalis (die in engster 
Beziehung zur Epiphyse durch die Commissurae habenularum und 
posterior, sowie mit der Taenia steht), der Vagus- und Vestibnlariskern- 
gebiete (in unmittelbarer N~he der Area postrema und der Telaansatz- 
stelle), der Lamina terminalis bzw. der Crista supraoptica, des Daehes 
des Aquaduktes, der basalen Putamenanteile. 

Die selektive Entmarkung des Chiasmas und die Veranderungen in der Medulla 
sind in der Mehrzahl der Literaturfalle erwahnt. Die Colliculi caudales sind ebenfalls 
fast regelmal~ig betroffen (LF.IGH; FI~IGI~ U. WOLF; RIC~T]~R; Tom u. REWCASTLE; 
EBELS U. Mitarb.; THIEFFRu U. Mitarb.; NA~II~:I; ROBINSON u. Mitarb.; u. a.), die 
rostrales dagegen nut selten. Die Fasergliose wird hauptsachlich an Grenzflachen 
beobachtet (sie ist z.B. regelmaBig an der Grenze zwischen ttaube und FuB im 
tIirnstamm vorhanden). 

Zu den ,,eireumventrikularen Organen" gehSrt noeh das Subfornical- 
organ (tuberculum intereolumnare Putnams). In  einem Fall haben wir 
eine fiir das Alter des Kindes ungewShnlieh starke Capillarfibrose 
(Abb.7) sowie eine sehwere Fasergliose (Abb.6b) an seinen septalen 
Grenzflaehen und in der H6he der Taenia fornieis gefunden. Eine Gliose 
in Fornix und/oder Septum ist auch yon anderen Autoren erwahnt 
(L~mH; ULE; I~IOHT~R); diese Gebiete scheinen jedoch nicht in allen 
Fallen untersueht worden zu sein. Die MSg]iehkeit einer starken ,,Trans- 
sudation" auch aus den Taeniae sehen wir nieht nur in den Lasionen der 
Vestibulariskerngebiete, sondern auch in den gelegentlich erw~ihnten 
Ver~nderungen in den oro-medialen Thalamusarealen (LEIGH; RICHTEr; 
F~IGIN u. WoL~; GAI~CI~ u. Mitarb. ; EBELS u. Mitarb. ; LAKKE U. Mit- 
arb. ; L~wIs; THIEFrl~Y U. Mitarb. ; To~ u. I~EWCASTLE), d .h .  in den 
Gebieten, die in unmittelbarer N~ihe bzw. direkter Abhgngigkeit der 
Taenia thalami liegen. Die lateralen Thalamuskerne sind stets ver- 
sehont (siehe aueh S. 102). 

Die (fakultative) Beteiligung der Stammganglien (insbesondere der Putamina), 
des Corpus luysi, der GroB- und/oder Kleinhirnrinde ist wahrscheinlich auf der 
Grundlage konkomitanter hypo- resp. anoxischer Vorgange zu erklaren. Bei diesen 
Gebieten handelt es sich um der Anoxie gegeniiber sehr empfindliche Areale; in 
einigen Fallen sind hypoxische Gewebsveranderungen ausdrfick]ich erwahnt (ULE; 
RICHTER; EBELS U. Mitarb.;  REYE; GARCIN U. Mitarb.). 

In zwei Literaturfallen (TuTHILL; BARGETON-FARKAS u. Mitarb.) 
sind Gewebsver~nderungen in den Corpora mamillaria beschrieben. 
W~hrend es sieh im Fall yon T U ~ L L  offenbar um eine Verwechslung 
mit den Habenulae handelt, bestehen die yon BARG]~TOI~-FAI~KAS be- 
sehriebenen Ver/inderungen (ihr II .  Fall) ]ediglieh in einer leichten 
Gewebsspongiose, die aber im gesamten Gro{~hirn vorhanden war. 
Dariiber hinaus wurden in diesem Fall ausgedehnte, offenbar hypoxisch 
bedingte Gewebsseh~den gefunden. Es ist daher fraglich, ob der Fall 
in die Gruppe der ,,Werniekeschen Encephalopathie des Kindesalters" 
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eingeordnet werden kann, mSglicherweise handelt es sieh (wie fibrigens 
die Verfasser selbst vermuten) um einen Grenzfall. Jedenfalls sind sichere 
Werniekesche Herde in den Corpora mamillaria dieser infantilen F~lle 
nieht bekannt, ihr Vorkommen wfirde eine Ausnahme bflden. 

Im Fehlen des Werniekesehen Gewebssyndroms in den Corpora 
mamillaria dieser Kinder sehen wir eine weitere Stfitze unserer formal- 
genetisehen Interpretation. Die kleinen Patienten kommen ad exitum 
infolge der sehweren Gewebsschs in den medulls Kerngebieten, 
noeh bevor die aus dem Subforniealorgan ausstrSmende und ent]ang der 
Fornixfasern sich ausbreitende Flfissigkeit die Corpora mamillaria er- 
reieht bzw. sich dort lange genug gestaut hat (siehe Abschnitt II). 

Schliel~lieh ist noch Folgendes zu bemerken: Die Topik der Gewebs- 
ver~nderungen dieses Syndroms weist gewisse /~hnlichkeiten mit dem 
Vertefiungsmuster des Kernikterus auf (siehe auch SocA). Es fehlen 
lediglich, aul~er der Ityperbilirubin~mie mit entsprechender Gewebs- 
imbibition, die (hypoxisch bedingten) L~sionen in Ammonshorn und 
Pallidum. Vom rein neuropathologisehen Standpunkt kSnnte man sich 
deshalb fragen, ob nicht zumindest einige solcher Werniekesehen F~lle 
des Kindesalters friiher dureh eine konkomitante, das klinisehe und 
histopathologisehe Bfld akut versch]immernde resp. verwirrende ttyper- 
bilirubin~mie unter den Zeichen eines Kernikterus ad exitum gekommen 
sind. Dureh die dank der modernen Schwangerschafts- und Geburts- 
prophylaxe erreiehte Beseitigung der akuten Gefahr der Hyperbilirubin- 
~mie (die Anoxie) wfirde dieses offenbar familis gebundene und enzy- 
mopathiseh bedingte Syndrom erst sparer sein wahres Gesieht zeigen. 
Unsere Vermutung mul~ fiberprfift werden. Es ist jedoeh auffallend, dal~ 
seit der ersten Beschreibung dureh L~IG~ (1951) die Zahl soleher ,,Wer- 
niekesehen Eneephalopathien des Kindesalters" stetig zugenommen 
hat -- w~hrend Beobachtungen fiber den Kernikterus eine Seltenheit 
geworden sind. 

IL 
Die ,,ganz merkwfirdige gesetzm~l]ige Ausbreitung" (SrATZ) der 

Werniekeschen Encephalopathie des Erwachsenen hat KANT 1932 
treffend zusammengefal]t: ,,Ein weiteres Charakteristikum der 5rtlichen 
Verteflung des Prozesses besteht darin, dab im Zwischen-, Mittel- und 
Rautenhirn die Vergnderungen fibereinstimmend innerhalb jedes dieser 
ttirnabsehnitte yore oralen zum eaudalen Bezirk an Intensitat zu- 
nehmen." Diese Feststellung bat sieh bestatigen lassen, sei es an Lite- 
raturfallen (P]~2SCHEW), sei es am eigenen Material (siehe unten). 

Die Vorliebe dieses Gewebssyndroms ffir bestimmte Gebiete yon 
Zwisehen-, Mittel- und Rautenhirn ist noeh ungeklart. Die allgemein 
geltende Annahme, es seien ,,vegetative Zentren" betroffen, ist sehwer 
mit der regelm~Bigen Beteiligung der Corpora mamillaria und der 

7 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 211 
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Co]liculi caudales zu vereinbaren, da weder die einen noch die anderen 
dem vegetat iven Nervensys tem angehSren. Dal~ sehr oft auch hypo-  
thMamische Kerngebiete und  periaqui~duktales t tShlengrau betroffen 
sind, ~ndert nichts  an dieser Fes~steUung; fast ebenso hi~ufig finder man  
L~sionen in Fornix,  Kleinhirnoberwurm, sogar im Chiasma. Diese 
eigentfimliche Topik liil~ sich weder durch eine ZugehSrigkeit dieser 
verschiedenen Gebiete zu einem bes t immten Funkt ionssystem,  noch 
durch gemeinsame histochemische Besonderheiten erkl~ren. Es schien 
deshalb interessant zu fiberprfifen, ob und  inwieweit die ffir die Lokalisa- 
t ion der Wernickeschen Encephalopathie  des Kindesalters postulierte 
Hypothese  auch auf  die Wernickesche EncephalGpathie der Erwachsenen 
anwendbar  w~re. Dabei  ist vorauszusetzen, da~ die Bluthirnschranke 
der Erwachsenen ,,dichter" als jene der Kinder  bzw. S~uglinge ist. Man 
kSnnte sich also gut  vorstellen, da~ eine chronische Dyshorie beim Er- 
wachsenen besser als beim Kind  dutch die Astroglia ,,unter Kontrol le"  
gehalten wird - -  so lange sie in gewissen Grenzen bleibt. 

Material 
15 F~]le yon Werniekescher Encephalopathie (N. F., SN 44/61 ; F. K., SN 36/63; 

K.B., SN 78/63; F.P., SN 236/63; O. 1~., SN 257/63; B.O., SN 25/64; S.H., 
SN 87/64; M. A., SN 102/65; S. J., S~T 103/65; F. G., SN 118/65; W. F., SN 217/65; 
W. H., SN 95/66; D. P., SN 168/66; S. E., SN 241/66; C. E., SN 321/66) wurden 
hinsichtlich der Lokalisation der Gewebsver~nderungen iiberprfift. Auf eine detail- 
lierte Darstellung einzelner F~lle sei deshalb hier verzichtet. Das bereits vorhandene 
histologische Material wurde, wo m6glich, durch zus~tzliehe Einbettung und F~r- 
bungen erg~inzt, ttistologische Methoden wie oben (S. 89) angegeben 2. 

Im Zwischenhirn lagen die schwersten Ver~nderungen immer im hinteren Ab- 
schnitt und insbesondere in den Corpora mamillaria. Gelegentlich waren sie auch 
im Bereich hypothalamiseher Kerne, der Massa intermedia sowie in unmitte]barer 
l~he  der Taeniae thalami vorhanden (Abb. 9). In 13 F~llen wareu regressive Ver- 
~nderungen (5lervenzellatrophie, Gliawueherung ohne Faserbildung) einiger thala- 
miseher Kerne feststellbar: Betroffen waren der 1~1. rostralis, der I~. medialis und 
das Pulvinar und zwar vorwiegend in ihren medialen, ventrikelw~rts gerichteten 
resp. unterhalb der Taeniae liegenden Areale. In 5 F~llen wurden in den Fornices, 
besonders in ihren absteigenden Absehnitten, frische und alte Blutungen, Gef~B- 
und Gliaproliferationen gefunden (Abb. 8). In zwei dieser Beobaehtungen liel~en sich 
diese Ver~nderungen bis in die Fimbriae verfolgen. In I1 F~llen waren Gewebs- 
veri~nderungen (Nervenzellausf~lle, Gliawucherungen, Gewebsspongiose, Wernicke- 
sches Gewebssyndrom) s~ueh in den Itabenulae bzw. der Area praetectalis vorhanden. 
In Mittelhirn und Bri~cke am hi~ufigsten befallen waren die Colliculi caudales, etwas 
seltener die C, rostrales, das Aqu~duktdach und die Areale des Locus coeruleus. 
In der Medulla fast regelm~l]ig betroffen waren der dcrsale Vaguskern, es folgt das 
Kerngebiet des 1~. vestibularis inferior et medialis. Der Nucleus hypoglossi war 
stets verschont. Am schwersten waren immer die untersten Abschnitte der genann- 
ten Kerne ver~ndert, mit Gewebsspongiose, Gliawucherung, Capillarsprossung und 
Ner~enzellau~f~llen (siehe such GASPER; GAGEL U. BODECHTEL; SPATZ; NEUBUER- 

2 Die "Mitarbeit der reed. techn. Ass. Frau A. HEUSER, Fr]. B. :BERcZ und 
Frl. G. WAGNER sei dankbar erw~hnt. 
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GER; KANT; HIYBER; GIBARD U. Mitarb.; PE~TSC~IEW; CRAVIOTO U. Mitarb.). In 
7 F~llen wurde das Kleinhirn untersucht. In 5 F~illen lag eine zum Tell diffuse, zum 
Teil fleckfSrmige Purkinje- und/oder KSrnerzell-Atrophie vor und zwar vorwiegend 
im Oberwurm. Im 6. Fall wurde eine diffuse Makrogliawucherung im Kleinhirn- 
marklager und in der Brficke nach Art einer ,,pontocerebelli~ren Dystrophie" 
(Cor,MA~% 1965) festgestellt. Im letzten Fall liel~en sich nur vereinzelte isehiimische 
Parenchymausfiille nachweisen. 

Abb.8. SN 118/65. Symmetrische Gewebsnekrose mit Glia- und Gef~l]wucherung 
und Plasmaaustritt in den absteigenden Fornixs~ulen. Celloidin, Nissl, 10:1 

Zur Erg~nzung der Untersuchung wurden 10 weitere F~lle yon chronischen 
A1]coholi]cern hinzugezogen (N. P., SN 173/61; T. W., SN 62/62; E. J., SN 90/64; 
P. K., SN 41/65; W. If., SN 155/65; L. W., SN 132/66; B. E., SN 245/66; W. A., 
SN 29/67; D. H., SN 41/67; 54. W., SiN 93/67) bei denen die ffir die ~u 
Encephalopathie typischen Alterationen im Bereich der C. mamillaria und der 
Colliculi nicht vorhanden waren, start dessen fanden sich: In der Medulla, aus- 
gepr~gte Gewebsspongiose im Gebiet der Area postrema, des dorsalen Vaguskernes 
(7 F~lle) und der Vestibulariskernareale (2 Falle) mit kleinen frischen und alten 
Blutungen im dorsalen Vaguskern (3 F~lle). Im Ganglion ttabenulae, Gewebs- 
spongiose, Nervenzellausfg]le und mi~13iger Gliawucherung (6 F~lle) mit frisehen 

7* 
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Abb. 9. SN 321/66. Frische Blutungen im Corpus fornicis (a). Nervenzellaus- 
fElle und Gliawucherung unterhalb der Taenia thalami (b) [N. rostralis (c) und 
N. medialis (d)], nach unten zu [Massa intermedia (e), Ufer des III .  Ventrikels] in 

ein Wernickesohes Gewebssyndrom fibergehend. Celloidin, Nissl, 10:1 

diapedetischen Blutungen (2 F~lle). Im periaqu~duktalen H6hlengrau, Gewebs- 
spongiose in 4 F~llen, und zwar in 3 yon ihnen fast ausschliel~lich im Aqu~ductus- 
dach. _Fornixsystem: Frische und alte Blutungen und/oder Erweichungen mit 
Gliawucherung in 4= F~llen, Fasergliose der Fimbria in 2 Fgllen. Thalamus: M~gige 
Nervenzellausfs im Pulvinar (1 Fall), im N. rostralis (1 Fall), Pigmentatrophie 
der Nervenze]len im medialen Tell des N. medialis (1 Fall). In  2 Fgllen wurde eine 
nach unten zu zunehmende Gliawucherung entlang beider Ufer des III .  Vcntrikels, 
und in einem Fall eine Purkinje-Zellatrophie im vorderen Tell des Lobus rostralis 
festgestellt. 

Besprechung der Befunde 

Die in der  ers ten  Erwachsenen-Gruppe  fes tges te l l ten  Ver/~nderungen 
en tspreehen  lokal isa tor isch und  qua l i t a t i v  den typ i sehen  Befunden  der  
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Wernieke-Eneephalopathie. Neben diesen typisehen Wernickeschen 
I terden an den klassischen Pr~dilektionsorten (C. mamillaria, hypo- 
thalamische Kerngebiete, Area praetecta]is, Colliculi caudales und - -  
se]tener - -  rostrales, dorsaler Vaguskern, Kerngebiet  des 5[. vestibularis 
inferior et medialis) finden sich Nervenzellatrophien und Gliaprolifera- 
tionen im Thalamus (N. rostralis, N. medialis, Pulvinar), Blutungen in 
den Fornices (besonders in ihren absteigenden Absehnitten) und Nerven- 
ze]latrophien im Kleinhirnoberwurm. 

In  der zweiten Erwachsenen-Gruppe, in der es offenbar noch nicht 
zur Bildung einer typischen Wernicke-Encephalopathie gekommen ist, 
finden sich jedoeh Veri~nderungen (Gewebsspongiose, kleine Blutungen) 
die unseres Erachtens als Vorstufe oder Init ialstadium derselben an- 
gesehen werden kSnnen. Diese Gewebsvers ]iegen stets in un- 
mittelbarer N/~he einiger eireumventrikul~rer Organe, und zwar im dor- 
salen Vaguskern, im Ganglion habenulae und im periaqu/iduktalen 
It6hlengrau. Dartiber hinaus sind in einzelnen Fallen Fornixblutungen 
sowie regressive Nervenzellver/~nderungen in den gleiehen thalamisehen 
Kernen wie bei der ersten Gruppe sowie im Kleinhirnoberwurm vor- 
handen. 

Vergleichen wit diese an Erwaehsenen erhobenen Befunde mit denen 
der kindliehen F/~lle, so finden wit - -  bis auf die Verschonung der 
C. mamillaria bei letzteren (siehe oben) - -  eine weitgehende TJberein- 
st immung in Qualit/it und Lokalisation der Gewebsver/~nderungen. Dag 
bei den Kindern die Gewebsl~sionen in der Regel ausgedehnter bzw. 
sehwerer sind, ist auf  die erh6hte Durehlgssigkeit der Bluthirnsehranke 
im Kindesalter sowie das konkomitante Auftreten hypo- resp. anoxiseher 
Faktoren zurfiekzufiihren. Letztere k6nnen sieh als ischgmisehe L~sionen 
bemerkbar  maehen oder --  dutch eine Verst~rkung der Gewebsacidose - -  
die Ausbreitung der 0demfl/issigkeit begfinstigen. 

Diskussion 
Die Intensit~tszunahme der Gewebsver/~nderungen in oro-eaudaler 

Riehtung weist auf  die M6gliehkeit hin, dab wires  hier mit  einem ghn- 
lichen formalgenetisehen Meehanismus wie bei der Werniekesehen Ence- 
phalopathie des Kindesalters zu tun haben k6nnten. 

Die , ,Transsudation" eines untersehwelligen 0dems aus den Taeniae 
rhombeneephali nnd aus der Area postrema mii6te notwendigerweise 
zun/~ehst die N. vestibularis medialis et inferior sowie den dorsalen 
Vaguskern betreffen - -  erst danaeh kame der N. hypoglossi in Frage. 
]4hnliehes gilt fiir die Lgsionen in der Area praeteetalis und in den 
Collieuli eaudales, wo die Ausbreitung resp. Stauung der aus der Pinealis 
(und dem Rudiment  des subkommissuralen Organs ?) ausstr6menden 
,,F1/issigkeit" dureh 6rtliche Gewebsbesonderheiten bedingt ist (siehe 
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auch S. 95). Daffir  kSnnten  die sehr oft  als , ,Lasionen a l te rer  A r t "  be- 
schr iebenen Veranderungen  im Daeh  des Aqu~duk t s  (siehe Abb.  11 und  
12 bei  SPATZ, 1930) spreehen,  sowie die At roph ie  des Kle inh i rnwurmes ,  
die nu t  die Mittellinie betr i f f t  (v. SANTHA; STORK - -  siehe unten) .  Auch 
die Gewebsveranderungen  (En tmarkung ,  G]iose) im Chiasma bei  Alkohol-  
Amblyopie (UcHIMU~A U. AKIMOTO; ABELSDOI~FF; SEITEL]~EI%GEI% U. 

BE~NEl~ ; VICTOI~ U. Mitarb. ; siehe auch PENTSCHEW) w~ren dadureh er- 

kl~rbar ,  da  dieses e twa un te rha lb  der  Cris ta  supraop t i ca  l iegt  (siehe 
Abb.4) .  Die , ,F l i i ss igkei t ss tauung"  wiirde in diesen E n d s t a t t e n  die 
Pe rmeabf l i t a t  der  or tss t~ndigen Capi l laren zusatz l ich  steigern und  da- 
durch  einen Cireu]us vi t iosus in Gang setzen. 

Eine im bzw. entlang des Aquaduktdaches in oro-caudaler Richtung sieh aus- 
breitende ,,Fliissigkeit" kSnnte durch die m~ichtigen Faserbiindel der Braehia 
eonjunctiva nur in das Velum medullare anterius und yon dort aus in den Ober- 
wurm geleitet werden. Auf die eigenartige Verteilung der Atrophie hat erstmalig 
von SANTtIA hingewiesen, l%egelmEBig und am st~rksten betroffen sind die palaeo- 
cerebellaren Gebiete, Lingu]a, Lobulus centralis und Culmen. Es folgen die neo- 
eerebellaren Teile: Declive, Folium und Tuber. Da die Atrophie niemals auf den 
palaeo- oder neocerebelliiren Tell beschriinkt bleibt, sondern mehr oder weniger 
beide, wenn auch in untersehiedlicher StErke betrifft, ist hier mehr an eine 
durch 6rtliche Gewebsverhaltnisse bedingte Ausbreitung der ()demflfissigkeit zu 
denken als an eine Systematrophie oder Pathoklise. Die betroffenen Areale sind 
nEmlich die Endigungsst~itten der spinocerebell~ren Bahnen. ( . . . . .  man hat den 
Eindruck, als ob die Sch~digung in den phylogenetisch alteren Partien des Ober- 
wurmes . . ,  beginnt und sieh yon dort aus, ohne auf die phylogenetische Sehranke 
l%ficksieht zu nehmen, auf das Neocerebellum und darauf auf die unteren Teile des 
Palaeoeerebellums fortpflanzt" --  STORK.) 

Die ]~ber t ragung dieser Theorie auf  das  Subfornica lorgan bzw. auf  
die Taeniae  fornicis wiirde e rk la ren :  1. das hs Befal lensein der  
Forn ix ,  2. die L~sionen in den tha lamisehen  K e r n e n  und  3. die bevor-  
zugte  Loka l i sa t ion  des Prozesses in den Corpora  mamil la r ia ,  die un te r  
diesem Aspek t  und  im Vergleich mi t  allen anderen  oben erw~hnten  
weiBen und  grauen Gebie ten  eine A r t  tdealer  Sammelbecken  darste]len,  
in denen die ,,Flfissigkeit" keinen wei teren Ausweg finden kann.  Die 
bekann te  Durehl~ss igkei t  der  GefaBwande der  i ibr igen hypo tha ]amisehen  
Gebie te  (N. supraopt icus ,  N. paravent r ieu la r i s ,  Tuber  cinereum) m a e h t  
jede weitere  E rk l a rung  ffir die d ieneephalen  Gewebsveranderungen  fiber- 

fliissig. 
Die Fornixveriinderungen bestehen in der ~ehrzahl der FS~lle aus frisehen 

diapedetisehen Blutungen (Abb. 9; siehe aueh Abb. 9 bei SFATZ). Gliawueherungen, 
GefgBproliferationen, kleine Erweiehungen, Ependymausfglle und Entmarkungs- 
herde (letztere besonders im pr/imamillgren Fornixabsehnitt -- siehe Abb. 6 und 7 
yon COL~A~T) sind aber aueh zu finden (Abb.8). 

Uber die Thalamusvergnderungen hat jiingst COLMA~:r (1965) ausfiihrlieh be- 
richter. Betroffen waren folgende Kerne: der N. rostralis (R), der N. latero-dorsalis 
(LD), der N. mediodorsalis (MD) und das Pulvinar (P). Am hgufigsten land COL- 
~ANT MD betroffen, es folgte P, dann LD und sehliel?lleh R. Es handelt sieh um 
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Kerne, die in unmittelbarer Nahe der Telaansatzstelle (Taeniae thalami) liegen 
(Abb. 9). Sehr interessant ist die Feststellung, dan in einer Reihe yon Fallen der 
latero-dorsale Abschnitt yon MD verschont war. COT.~IA~T betont, man h~tte den 
Eindruck, ,,als dringe der DegenerationsprozeB in einzeInen Ziigen und Stra~en 
latero-dorsal vor '~ Die Ganglienzellver~nderungen bestanden aus (frischen) isch~- 
mischen Zellnekrosen und (chronischen) einfachen bzw. Pigmentatrophien. Auch 
die Glia nahm am Prozel3 tell und zwar die Mikro- und die Astroglia in Form yon 
Neuronophagien und/oder diffuser Wucherung mit spiirlicher Gliafaserbildung. 
Wir kSnnen die Befunde COL~A~TS im gro~en und ganzen bestgtigen. 

Die Befunde COL~ANTS haben ffir uns ein weiteres Interesse, da er sehr oft die 
Beteiligung der Area praetectalis, der Fimbria, des D~ches des Aqugduktes, des 
dorsalen Vaguskernes, des Fornix, der N. optici bzw. des Chiasmas, der G. habenu- 
lae, des Septum pellucidums erw~hnt (seine FalIe 1, 3, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 13, 15, 16, 
17, 18, 20, 21, 22, 24, 25, 26, 32). 

D~I~ auch ffir die Corpora mamillaria ein solcher Pa thomechanismus  
in Frage kommen  kSnnte, lgl]t sich indirekterweise aus den engen Be- 
ziehungen zwisehen den Gewebsver~nderungen in den fibrigen, den 
, ,circumventrikul~ren Organen"  und den den Taeniae naheliegenden 
Gebieten sehliel~en sowie aus den Liisionen im Fornix.  Letztere kSnnen 
als Wegweiser der , ,Transsudat ion" angesehen werden. Es sei jedoch 
betont ,  da~ in der Mehrzahl der Fi~lle im Fornix  keine oder nur  minima]e, 
unter  Ums tanden  unspezifische Gewebsveri~nderungen (Gliawucherun- 
gen) vorhanden  waren. Eine E n t m a r k u n g  oder eine ausgedehnte Faser- 
gliose haben wir nur  selten - -  bei besonders schweren Fgllen --  neben den 
frischen Blutungen gefunden. Eine Gliose ist indessen im Septum 
pellucidum, besonders in seinem basalen (dem Subfornicalorgan an- 
grenzenden) und oberen (callSsen) Abschnitf~ gefunden worden. Hier 
ls sich dariiber hinaus eine oft massive Fibrosklerose der kleinen 
Gef~l]e feststellen. Da  wir aber beide Formen  yon  Gewebsveri~nderungen 
bei verschiedenen Kontrollf/~llen (insbesondere yon ~ilteren Menschen) 
gefunden haben, ist der W e f t  solcher Befunde ziemlich einzusehrgnken. 
Man kSnnte hSchstens an eine dutch  die Dyshorie hervorgerufene Be- 
sehleunigung eines physiologisehen Prozesses denken (siehe unten). A~eh 
auf  die in ein paar  Fi~llen in den Taeniae fornicis festgestellten Rosen- 
thalschen Fasern m5ehten  wit zungchst  keinen besonderen Wer t  legen. 

Da die aus dem Subfornicalorgan ausstrSmende ,,Fltissigkeit" an- 
scheinend in der Mehrz~hl der Fglle im Fornix so gut  wie keine Spur (und 
insbesondere keine En tmarkung)  hinterl~Bt, kSnnte man  hier rein 
theoretisch die t typo these  aufstellen, ob ihre Reizwirkung --  aul~er dem 
Zeitfgktor - -  tats~tchlich auf  ihre chemische Zusammensetzung zurfick- 
zuffihren ist. Mit anderen Worten,  wi~re es nicht  mSglieh, dal~ es sieh bier 
um eine ,,fiberm~ftige" Durchs~rSmung einer physiologischerweise vor- 
handenen Flfissigkeit handel t  ? Dal3 im Subfornicalorgan und in der 
Area post rema eine Liquorresorpt ion stattfindet,  wird schlieBlich yon  
mehreren Verfassern ve rmute t  (siehe unten). Dazu sei erws daft wir 



104 F. GULLOTTA: 

in verschiedenen Kontrollf~llen eine ]eichte Spongiose und Gliawuche- 
rung im Aqu~duktdach und im dorsalen Vaguskern gefunden haben. 
Im iibrigen wi~re eine solche Itypothese mit dem elektronenoptischen und 
experimentell-physiologisch erbrachten Beweis eines extracelluli~ren 
Raumes im ZNS (BEN-SttMUEL; BRAMBRING; COGGESHALL U. FAWCETT; 
DAVSON U. SPAZIA:bTI; NICHOLLS U. KUFFLER; I-IoH:ENEGGER U. HRAMAD- 
KA) durchaus vereinbar. 

Auf die MSglichkeit einer Liquorresorption im Subfornicalorgan wurde 1931 
yon HEIDREIOtt, dann yon COORS und yon K~OBLOC~ (1936) und DA~NHEIMER 
(1939) hingewiesen. A~D~s hat jiingst (1965) sehr interessante und iiberzeugende 
Befunde mitgeteilt. Im Subfornicalorgan des Hundes hat er elektronen0Ptisch 
Ependymkan~]chen identifiziert, die eine direkte Verbindung zwischen Ventrikel- 
raum und perivascul~ren Bindegewebsspalten darstellen. ,,Die Anordnung der Cilien 
und GeiBeln im Bereich des Kan~lchenursprungs l~l~t erkennen, dal~ die Strom- 
riehtung des Inhaltes yore III. Ventrikel her in das Gewebe hinein erfolgen muB" 
(A~DR~S). WATER~A~ hat im Grundgewebe des Subfornicalorgans des Kaninehens 
Lyeopodiumsporen gefunden, die vorher dem Liquor zugesetzt worden waren. 
RABn nimmt an, dab aus der Area postrema nach den benachbarten vegetativen 
Zentren ,,ein Saftstrom" hiniibergeht. 

Die mit einer nicht f~rbbaren Fliissigkeit (Liquor ? -- WATEa~AN) geffillten 
,,interstitiellen Vacuolen" bzw. ,,Saftliicken" (WATER~aA~; SrRA~Kv, L) des Sub- 
fornicalorgans hat A~DR~S als zisternenartige Erweiterungen des Intercellular- 
raumes aufgefaBt. J~hnliche Saftlficken hat MERGNER in der Crista supraoptica des 
Kaninchens beschrieben. 

~ber die genaue Funktion yon Area postrema und Subforniealorgan wissen 
wit jedoch noeh nichts. Es wird vermutet, dal] sie irgendwie mit der Liquordruek- 
regulation zu tun haben kSnnten (Literatur in ANDI~ES; I~ABL; WATERlVIAN), F/Jr 
das beim erwaehsenen Menschen fast vollst~ndig zurtiekgebildete Subkommissural- 
organ wird dagegen eine sekretorische Funktion angenommen (siehe OKSC~, 1961, 
1962). 

Die Hypothese einer entlang pri~formierten Bahnen aufgrund ,,me- 
chanischer Gewebsverhaltnisse" . . .  ,,in die Richtung des geringsten 
Widerstandes" sich ausbreitenden F1/issigkeit hat HALLERVORDEN (1939) 
fiir die formale Genese der 5dembedingten Gewebsveranderungen des 
angeborenen Schwachsinns ausfiihrlich er5rtert und angenommen. Die 
lJbertragung tines &hnlichen Pathomechanismus auf die Wernickesche 
Encephalopathie scheint deshalb nicht ganz unberechtigt - zumal d~- 
durch die verschieden ]okalisierten L~sionen sich auf einen gemeinsamen 
Nenner zurfickftihren liel~en. Diese Vorstellung wird fibrigens durch die 
Betrachtung sagittaler Hirnschnitte besonders deutlich. 

Die kausale Genese dieses Gewebssyndroms bleibt noch zu ld~ren. 
Da]~ die Leber dabei eine Schl/isselrolle spielen soll, ist langst bekannt 
(NEUBUV.~G]~; E~Bs~Sg; P~TSCg]~W) und neuerdings (1966/67) yon 
L~SACH anhand ausgedehnter klinischer, klinisch-chemischer und biop- 
fischer Untersuchungenbetontworden. 

Die Annahme eines chronischen, ,,iiberm~l~igen Flfissigkeitsstroms" 
im Fornix kSnnte schliel~lich eine Erkl~rung ffir die gelegentlich bei 
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i n t a k t e n  Corpora mamil lar ia  beobachte ten  Korsakowschen Syndrome 
bieten.  Eine  Funk t ionsbee in t rgch t igung  des hippoeampo-mamil l / t ren 
Fasersystems (und/oder  des Septums ?) sollte ns  die gleiehen Folgen 
haben  wie bei L~sionen in  den Ursprungs-  resp. Endigungsst i~t ten des 
mi~ehtisgten Faserbfindels des l imbischen Systems (siehe Guff~WHAL; 
UL~; I-IAssL~R; O ~ T ~  U. t{~WWINOE~ - -  dort  Lit.). Siehere Gewebs- 
vergnderungen  in  den F imbr iae  u n d  im Ammonshorn  haben  wir, mi t  
einzelnen Ausnahmen ,  n ich t  feststellen kSnnen,  was unseres Eraehtens  
auf  die Tatsaehe zuriiekzuftihren ist, dab die in  der F imbr i a  sieh sam- 
melnden  Nervenfasern  n ieht  aus einem seharf umsehr iebenen Gebiet  
(wie z.B. das Corpus mamillare) ,  sondern aus einem sehr bre i ten  Areal 
s t ammen  (siehe aueh PILLEd1, 1959). 
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