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Der Begriff Pathoklise ist bekarmtlich veto Forscherpaar C. und 
O. Vogt entwickelt worden. Sie gehen hierbei yon der Topistik des Ner- 
vensystems, der Lehre yon den auf Grund gemeinsamer Eigenschaften 
(MerkmMe) znsammengefaGten nerv6sen Einheiten, aus. Einer solchen 
toloistischen Einheit mit ihrer einheitlichen Funktion schreiben sie eine 
besondere physikochemische Beschaffenheit zu. Und da  die Erkran- 
ku~gen des Zentralnervensystems h~ufig irgendwelche dieser Einheiten 
isoliert befallen, so erblicken sie hierin eine bezeichnende Vulnerabilit~t, 
die in der inneren Struktur und damit letztlich in dem besonderen 
Physikochemismus der erkrankenden, topistisch zusammengeh(Srenden 
Gewebselemente begrfindet ist. Eine solche Vulnerabilitiit bezeichnen 
sie als Patholdise (Krankheitsneigung). Die Pathoklise kann generell 
oder speziell sein. Die generelle bezeichnet eine Vulnerabilit/it, die an 
einer topistischen Einhei~ bei einer 1Reihe verschiedenar~iger Sch~di- 
gungen zum Vorsehein kommt;  die spezielle kennzeichnet sich durch die 
Neigung einer tepistischen Einheit (gewShnlich eines einzelnen Gri- 
seums), auf eine besondere Noxe isoliert mit einem ganz sl0eziellen patho- 
logischen Prozel3 zu reagieren. 

Diese Lehre baut also konsequent auf der angenommenen besonderen 
Funktion jeder topistischen Einheit auf und loostuliert, dab der beson- 
dere Physikochemismus, der die Voraussetzung ftir die Funktion ist, 
uuch die Ursache der beobachteten Vulnerabilitgl~ bildet. Der Begriff 
Pathoklise f~llt aus diesem Grunde am ehesten in das Gebiet der tlio- 
logie. C. und O. Vogt erblicken folgerichtig in der Pathoklise nur einen 
speziellen Tall der das ganze Variieren der Lebewesen beherrschenden 
Physioklise. Aber auch ffir den Gerichtsarzt hat das Problem, das die 
Lehre der Pathoklise angibt, sein Interesse, und zwar zuniichst fiir die 
Xenntnis des lorinzipiellen Einflusses der verschiedenen Gifte auf das 
Nervensystem. Als Beispiele fiir eine sloezielle Pathoklise sind genannt 
worden die Empfindlichkeit des Pallidums bei Kohlenoxyd- und Man- 
ganeinfliissen, die sloeziell starke Beeinflussung der bulb~ren motorisehen 
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Kerne bei experimenteller Bleivergiftung, die Ver~nderungen in der 
M~rksubstanz des Grof~hirns bei Phosgen- und Cyanvergiftung, die spe- 
zielle Wirkung yon Methylalkohol auf den ~e rvus  opticus. Uberhaupt  
deuten derartige Beobachtungen, wie Spielmeyer hervorgehoben hat ,  
in die gleiche I~ichtung wie das Ergebnis yon Ni881s altem Experimente,  
du/~ verschiedene Gifte in best immter  Dosierung nicht nur verschieden- 
artige Umwandlungen der G~nglienzellen bedingen, sondern auch einen 
ganz verschiedenen Angriffspunkt in diesen und jenen Zellmassen haben. 
Und in gleichem Sinne ist, wie 0. Vogt betont, die yon Magnus und 
seinen Mitarbeitern gem~chte Beobachtung zu verstehen, in wie auL 
fallend systematiseher Form die mannigfachen KSrpersteUungsreflexe 
auf verschiedene Gifte reagieren. 

Gleichwohl ist die Lehre yon der Pathoklise einer recht ernsten 
Kri t ik  nicht entgangen, hinsichtlich sowohl der allgemeinen wie der 
speziellen Form. Die yon mir  ausgeffihrten Untersuchungen, auf Grund 
deren ich zu dieser Kr i t ik  Stellung zu nehmen versuchen werde, be- 
treffen die spezielle Form, also die, welche dem gerichtsmedizinisehen 
Interesse am n~chsten liege. Es erscheint mir  indessen wiinschenswert, 
einleitend etwas auf die Kri t ik  einzugehen, der die Lehre yon der atl- 
gemelnen Patho/dise ansgesetzt worden ist. Es dfirfte fiir die Einstellung 
des Problems in seiner G~nze yon Gewicht sein, bach diesen Teil der 
Kr i t ik  zu iiberblicken. 

Als ein sehr charakteristischer Ausdruck fiir allgemeine Pathoklise ist die 
Vulncrabilit~t des Sommersehen Sektors im Ammonshorn angegeben worden. 
Nun hat indessen Spielmeyer sehr wahrscheinlich gemacht, dal~ diese oft wieder- 
kehrende Besch~dignng ganz einf~ch anf dem Verlauf des Blutgefgf~es bernht, 
das diesen Sek~or vascularisiert; es verl~uft im Septum zwischen Gyrus hippocampi 
und Gyrus dentatus und kann desha]b rein anatomisch eine Disposition fiir Zirku- 
lationsstSrungen und Schwierigkeiten ihres Ausgleiches bedingen. Und auch ohne 
eine derartige Eigentiimliehkeit des Verlaufes kann eine Zirkulationsst6rung die 
Hauptursaehe bei einer anscheinend schwer erkl~rbaren 6rtlichen Lokalisation 
der Gewebssch~digung bilden. Hier kommt zun~chst die bekannte Vulnerabilit~t 
gewisser Schichten der Grofihirnrinde in Betr~cht, was kiirzlich yon Str~ussler 
und Koskinas beleuchtet und schon ~riiher yon Bielschowsky hervorgehoben 
worden ist. Die Zunahme der Gewebsspannung, die als Folge einer trans- oder 
exsudativen Durchtr~nkung auftritt, verursaeht n~ch letzterem eine Sch~digung 
der 3. Schicht zufolge der bier besonders zarten Besehaffenheit der plasm~tisch- 
glibsen Grundsubstanz und der 6. Schicht vermutlich auf Grund des starken 
Dichtigkeitsabfalles zwischen Mark und Rinde, also an der Grenze zweier histo- 
logisch sturk voneinander abweichender Organbezirke. 

In  beiden angeffihrten F~llen will Mso die Kri t ik  dartun, dal~ die 
beobachtete Vulnerabilit~t auf rein morphologischen Umst~nden beruht,  
und d~l~ die Vogtsehe Auffassung fiber den Zusammenhang zwisehen 
der Seh~digung einer topistischen Einheit  und dem yon der Funktion 
bes t immten speziellen l~hysikocbemismus des erkrankenden Gewebes 
hier keine Giiltigkeit hat .  Schwarz, der die Tendenz yon Blutnngen, 
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im Grofihirn entweder cortical, medull~r oder ganglion~r aufzutreten, 
hervorhebt  und hierbei auf die weitgehend unabh~ngigen Blu~kreis- 
laufeinrichtungen hinweist, fiihrt ffir diese Verteilungstendenz den in- 
differenten Ausdruck Ausdehnungsrea]ction ein. Spielmeyer spricht 
deutlicher yon einem vasalen Faktor im Gegensatz zum System/a]ctor; 
nach seiner Terminologie entsprieht letzterer der Vogtschen Pathoklise 
dort, wo diese wirklich vorhsnden ist. Kurz soll der vassle Typns der 
Vulnerabilit~t (die falsche P~thoklise) an zwei Merkmalen zu erkennen 
sein: durch die Bindung der Gewebssch~digung an ein bestimmtes 
Gefi~l~areal und, wo diese nich~ scharf genug her~ustri~t, durch die 
Eigenart  der histologischen Vergnderung, die sls solche auf einen vas- 
cul~ren Prozel~ oder auf eine Kreislaufst8rung hinweist; am ]eichtesten 
sind n~ttirlich die pathogenetisehen Verhgltnisse dort zu deuten, wo 
beide Zeichen erkennbsr  sind. 

Die Fr~ge nach der Pathogenese bei 0rtlich lokslisierten Veri~nde- 
rungen im Zentralnervensystem ist also erheblieh komplizierter sls die 
Vogtsehe Auffassung angibt, wie snregend diese such gewesen ist. Diese 
Sohwierigkeiten erseheinen mit  g]eicher Deutliehkeit, wenn man der 
8peziellen Patho/clise ngher tri t t .  Beleuchtend ist hier die weitere Dis- 
kussion der Vergnderungen bei Kohlenoxydvergiftmlg. 

Die alte Ansicht yon Xolisko fiber einen Zusammenhang mit einer Gefgi]- 
beeinflussung hat besonders durch die umfassenden, auch experimentellen Unter- 
suchungen Meyers eine bedeutungsvolle S~fitze erhalten. Durch die Beobachtung 
einerseits einer mangelnden Konstanz yon Pallidumver~tnderung und andererseits 
u im Sommerschen Sektor, in verschiedenen Teilen des Hemisph~ren- 
murkes, in der Grol]hirnrinde, ebenso wie dnrch die starken Schwankungen der 
Ver~nderungen yon Fall zu Fall ist es immer schwieriger geworden, am Gedanken 
an eine p~thokHne Erkrankung festzuhalten; auch die Begrenzung aul die vorderen 
beiden Drittel des P~llidums spricht gegen eine Pathoklise, gleiehwie aueh der 
histologische Typus der Gewebsscha.digung. Alles deutet stattdessen dahin, 
dal~ eine funktionelle Gef~stSrung das p~thologiseh Wirksame ist, und es ist nicht 
unwahrscheinlich, da] die l~arenchymver~nderung mi~ den dar~uf folgenden 
Krankheitssymptomen sieh zuweilen ers~ einige Zeit nach Beginn der Gefaft- 
beeinflussung einstellt. 

Aber wenn such in dieser Weise einige als spezielle Patholdise auf- 
gefal~te Fhlle ausrsngiert  werden sollten, verbleiben doeh vide,  wo 
funktionell oder snatomisch zusammengehSrige Teile des Zentral- 
nervensystems isoliert erkranken, ohne dal~ bei der direkten Beobachtung 
zirkulstorische StSrungen deutlieh in den Vordergrund gezogen werden 
k5nnen. Die Vulnerabilit~t des Neostriatums (ira Gegensatz ~ zum Palli- 
dum) bei der Wilsonsehen Krankhei t  und bei der Psralyse, der elektive 
Zellenausfall bei der t tuntingtonsehen Chores, die begrenzte Sehgdi- 
gung best immter  Grises bei der Poliomyelitis und der Lethargica, die 
verschiedenen Formen der bulbospinslen Kernatrophien,  die Beobach. 
tung Spielmeyers fiber eine isolierte Schgdigung der Ganglienzellen 
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des Nucl. dentatus bei Typhus mSgen hier als Beispiele dienen. Und 
trotzdem ist auch hier, vor allem aus theoretisehen Erw~gungen, der 
vasale Faktor mit einbezogen worden. 

Den Grund hierfiir bildet die Rickersehe Lehre, dab die Reize nieht 
die Gewebe selbst, sondern nur auf dem Wege der Gef~13nerven angreifen, 
und dab also 6rtliehe Kreislaufst6rungen sowohl bei den seheinbar 
primaren Parenehymdegenerationen wie bei den Vorgingen, die ge- 
wShnlich entzfindlieh genannt werden, das fiihrende darstellen. Von 
Spielmeyer und seinen Sehfilern ist hervorgehoben worden, dai~ die 
Anschauungen Rickets nicht gebfihrend beaehtet worden sind. Und in 
der Tat kann zugegeben werden, dub ,,jedem Vorgange im Gewebe ein 
solcher eigenartiger der innervierten Strombahn zugeordnet ist, die 
somit in jedem Falle yon pathologiseher Forschung mit beriieksiehtigt 
werden mul3" (Rieker). Insofern ist es berechtigt, wie Rotter es rut, 
den Spielmeyerschen Ausdruck Systemfaktor in den Begriff Funktions- 
]aktor abzuindern. 

Aber daraus folgt nicht, dal~ man Rotter beistimmen mul3, wenn 
er diesen Funktionsfaktor vorwiegend als einen vasalen Faktor, einen 
Ausdruck ffir das fiihrende physiologische Verhalten eines Strombahn- 
gebietes auffa~t. Aueh hier muB vor Einseitigkeit gewarnt werden, 
ebenso wie in bezug auf die Pathoklisenlehre. Rieker hat keine iiber- 
zeugenden Beweise fiir seine Grundansehauung bringen k6nnen, da~ 
der Vorgang in der Strombahn das zentrale und zeitlich erste ist, gleieh- 
wie er nicht hat erkliren kSnnen, weshalb l~eize und Schidigungen die 
Zellen eines Gewebes nicht direkt sollten angreifen kSnnen. Vom physi- 
kalisehen wie vom ehemischen Gesichtspunkt lassen sieh Zustands- 
inderungen in den Zel]en Ms Ausdruck fiir eine direkte Beeinflussung 
leieht vorstellen, und die Zellfunl~tion mul3 an und fiir sich eine selb- 
st~ndige Zellaktion in Form einer ausw~h]enden Assimilation voraus- 
setzen. Uberhaupt bildet die spezifisehe Zellfunktion und die daher er- 
forderliche Differenzierung in physikaliseher oder ehemischer Hinsieht 
den sehr natfirliehen Ausgangspunkt fiir eine direkte Empfingliehkeit 
fiir versehiedene Reize, und zwar mit verschiedener l~eaktion je naeh 
der n~heren Art der Differenzierung. 

In dieser ttinsieht scheinen mir die Voraussetzungen ffir die Vogt- 
sche Pathoklisenlehre nieht ersehfittert worden zu sein. Ganz besonders 
im Gehirn mit seiner wunderbaren funktionellen Aufteilung mfissen 
physikalisehe und chemisehe Differenzen zwisehen den einzelnen Teilen, 
besonders den versehiedenen Grisea, vorausgesetzt werden. Allerdings 
werden diese Differenzen fiir die morphologisehe Analyse oft schwer 
erfaBbar sein. Aber bekannt ist doch der kennzeiehnende Eisengehalt 
fiir das extrapyramid~le System und der Melaningehalt in gewissen 
Xerngebieten. Folgende Beobaehtungen an einem Fall yon amyo- 
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trophischer Laterals]clerose kSnnen  den obigen Gesiehtspunkt  des weiteren 

beleuchten 1 

57jahriger Mann. Seit der Kindheit keine Fghigkeit Sehmerzempfindung 
wahrzunehmen. 1920 Fraktur der linken Tibia mit posttraumatischer Neuritis. 
Juni 1924 Symptome einer amyotrophisehen Lateralsklerose, beginnend im linken 
Bein und in der Fortsetzung haupts/tchlich auf die linke K6rperh/~Ifte besehr/~nkt. 
Die Muskelstarre teflweise yon extrapyramidaler Natur; myodystone Reaktion 
in mehreren Muskeln. Gestorben Dezember 1925. Die anatomisehe Untersuchung 

Abb. 1. GroBhirnrinde bei amyotrophiseher Lateralsclerose (agranulare Frontalcortex). ~ber- 
sichSsbild. Bielschowsky-F~trbung. Zahlreiche Plaques aeellulaires. 

zeigte eine Btindeldegeneration yon gewShnlieher Ausbreitung; auI3er der Pyramiden- 
bahn, deren Degeneration man in bezug auf die Bahn zum linken Bein bis hinauf 
in das Zentrum in die Cortex der rechten Hemisphgre verfolgen konnte, und dem 
peripheren motorischen Neuron waren das Gowersehe Btindel auf der linken Seite, 
die Assoziationsbahnen in den Seitenstrgngen im Cerviealmark, besonders auf der 
linken Seite, sowie in gewissem Mal3e die rubrospinale 13ahn in den ProzeB ein- 
bezogen. Ferner warden Cribliiren, zahlreiehe Corpora amylaeea und die ffir 
subakute Fg~lle der Krankheit eharakteristisehe allgemeine und starke Verfettung 

1 Der Fall wird ausffihrlieher und im Zusammenhang mit einer klinisehen 
Er6rterung yon Sdderbergh besproehen. 
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der Ganglienzellen ange~roffen. Aber aul~erdem wurden folgende besondere 
Beobaehtungen gemacht. In einer Reihe der motorischen Kerne des Gehirnstammes 
(trochle~ris, faeiulis, ambiguus, hypoglossus) wurde in den Ganglienzellen eine 
betr~eh~liehe Einlagerung yon melanotischem Pigment in distinkter feingranu- 
lierter Form ange~roffen, wodurch diese Zellen vollkommen den pigmentierten 
Zellen der Substantia nigra glichen. Weiterhin wurden reichlich in der ganzen 
Grol~hirnrinde und im Neostriatum und sp~trlicher im Thalamus, und zwar mit 
exakter Begrenzung auf die genannten Gebiete, die Bildungen (Abb. 1) angetroffen, 
die Bertrand ,,plaques acellulaires" nennt und die er beschreibt als ,,des trous 
l'emporte-pi~ce dans la substance grise, ampu~ant une ou plusieurs couches, 
se distinguant ~ un faible grossissement et s'accompagnant r~remen~ d'une pro- 

Abb. 2, St~rkere Vergr6i~erung eiaer Plaque aeellulaire im PolafisationsmikroskoP mit ge- 
kreuzten Nicols. Aufbau yon anisotropen Krystallen. Neostriatum. 

lif4ration marginale fibro-my~linique". Im vorliegenden Fall konnte hierbei fest- 
gesgellt werden, dab die Stellen ffir diesen Gewebsausfall yon krystallinischen 
Massen ausgeffillt werden, die mit Scharlach R eine schw~ehe Rosaf~rbung an- 
nehmen. Die genauere Untersuchung konnte Krystallnadeln mlt Doppelbreehung 
(Abb. 2) konstatieren, die beim Erwgrmen nicht verloren geht; die Nadelform 
wurde auch nach dem Erw~trmen beibehalten (kein Ubergang in flfissige Krystalle). 
In  den Plaques wurde mitunter auch eine feinkSrnige, argentophile Komponente, 
in der Regel als eine sehmale Randzone, angetroffen, die d~mit wahrscheinlieh 
eine sekundare Einlagerung angibt. 

Die  Beobach tungen ,  du t ch  die dieser FM1 den speziellen Physiko- 
chemismus in verschiedenen Griseae be leuchten  kann ,  s ind die  melano-  
t i sche  P igmen t i e rung  in gewissen Gangl ienzel len u n d  die P laques  acellu.  



U b e r  G e w e b s s p e z i f i ~ t  u n d  P a t h o k l i s e  im  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m .  225 

laires. Es ist offenbar, dag diese beiden Befunde auf topistisehe Ein- 
heiten im Sinne Vogts zuriiekzuftihren sind. Die melanotisehe Pig- 
mentierung wird nur im Gebiete der Kerne angetroffen, die dem peri- 
pheren motorisehen Neuron im Hirnstamm angehSren. Und die Plaques 
aeellulaires kommen allerdings in einem grogen Gebiete vor, aber dieses 
Gebiet bildet einen phylo- und ontogenetiseh nahe zusammengehSrigen 
und gut abgegrenzten Teil des Gehirns. Plaques kommen innerhalb 
dieser ganzen gr0gen topistisehen Einheit im weitesten Sinne vor; sie 
sind reiehlieh nieht nur in der Groghirnrinde, sondern aueh im ganzen 
Neostriatum sowie kommen, wenngleieh spgrlieher, im Thalamus vor. 
Dariiber hinaus sind sie abet nieht anzutreffen. Das Pallidum ist voll- 
kommen frei yon Plaques und ebenso die fibrigen extrapyramidalen 
motorisehen Zenti'en. 

Bei diesen beiden bier gesehilderten Beobaehtungen dfirfte die Ge- 
websspezifit~t auf Grund einer ffir die in Rede stehenden topistisehen 
Einheiten eharakteristisehen StoffweehselstSrung morphologiseh zutage 
treten. Das Vorkommen yon melanotisehem Pigment in Ganglienzellen, 
die sonst kein derartiges enthalten, diirfte auf eine Vitalit~tsherab. 
setzung zuriiekzufiihren sein, deren morphologiseher Ausdruek in der 
Regel eine Verfettung der Ganglienzellen ist. Das melanotisehe Pigment 
bezeichnet sieherlieh eine Variante des ehemisehen Prozesses, der sieh 
hier abspielt. Melanin und Lipofusein (das gewShnliehe Abnutzungs- 
pigment) sind, wie Hueck hervorgehoben hat, zwei nahe verwandte 
Pigmentarten, und Kraus hat in einem pigmentierten Gliom ein Pigment 
gefunden, das in seinen Eigensehaften teilweise dem Melanin, teilweise 
dem Lipofusein entspraeh. In bezug auf die Plaques aeellulaires kann 
der Befund, dal~ sie zum fiberwiegenden Teile aus eigentiimliehen, 
doppelbreehenden Kristallnadeln bestehen, die mit Seharlaeh 1~ rosa 
gef~rbt werden, einen Fingerzeig fiber ihre Natur und Entstehurig 
geben. Dag es sieh hier um einen spezifisehen Zerfaltsprozeg des ner- 
v6sen Gewebes handelt, kann als zweifellos angesehen werden; wahr- 
seheinlieh handelt es sieh um sehwer resorbierbare Lipoide, die bei der 
eigentfimliehen Gewebsdegeneration freigemaeht oder gebildet worden 
sin& Diese Plaques k6nnen vielleieht in gewissem Mage den senilen 
Plaques mit gleieher LokMisation in der Cortex des Grol3hirns und, wenn 
aueh sp~rlieh, im Neostriatum, zur Seite gestellt werden. DaB die senilen 
Plaques aueh besondere Stoffweehselprodukte in Form der bekannten 
argentophilen Massen enthatten, ist wahrseheinlieh, wenn aueh hier die 
Pathogenese nicht so klar liegt; undes  bezeiehnet einen weiteren An- 
knfipfungspunkt, da{3 argentophile K6rner aueh in den Plaques aeellu- 
laires auftreten kSnnen. 

So kSnnen besondere Umst~nde eine vorhandene Gewebsspezifit~tt 
entsehleiern, deren auBerordentliehe Bedeutung, aueh ffir die Krank- 

Z. f. d. ges. Geriehgl. 1Kedizin. 12. Bd. 15 
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heitsprozesse, kaum ernstlieh in Zweifel gezogen werden kann, wie sehr 
der vasale Faktor  auch zu beachten ist. Als Stfitze hierfiir kSnnen die 
Beobachtungen angeffihrt werden, die bei der alcuten Poliomyelitis 
gemacht worden sind. Da es sich hier um einen entziindlichen Proze[t 
handelt, ist es allerdings klar, dab der Funktionsfaktor ein Moment 
yon GefaBreaktion enthalt. Aber die eigentfimliche, lorimare Gewebs- 
sehadigung aul~ert sieh in dem charakteristischen Typus yon Ganglien- 
zellenuntergang mit dem Bride yon Neuronophagie. Wie dieser Typus 
bei den sehwersten, am sehnellsten ver]aufenden Fallen der Krankheit  
dominiert, haben Forssner und ieh vor langem nachweisen kSnnen. 
Und dieser Typus hat niehts mit den Veranderungen zu tan, die der 
Ausdruck ffir eine vascular verursaehte, sekundare Gewebsdegeneration 
sind. 

Aul~erdem ist es bemerkenswert, dal~ bei der Poliomyelitis zwar 
eine oft starke und weit verbreitete Zellinfiltration um die grSl~eren Ge- 
f~l~e vorkommt, dab aber die Infiltration und Degeneration im nervSsen 
Gewebe selbst nieht dem Ausbreitungsgebiete derartiger Gefa6e genau 
entsprieht, sondern sich innerhalb der Grenzen ffir ganz bestimmte graue 
Gebiete halt. Auch hierin t r i t t  die Unabhangigkeit der Gewebssehadi- 
gung yon dem vorhandenen GefaBeinflul~ zutage. Am sehSnsten wird 
dies dureh die Beobaehtungen am Gehirnstamm beleuehtet, we die 
Gefal3versorgung in ausgedehntem Grade yon der Aufteilung der 
grauen Substanz in einzelnen Zentren unabhangig ist. Der looliomye- 
litisehe Prozel~ bleibt aueh hier auf gewisse graue Zentren begrenzt, 
wie intensiv der Krankheitsverlauf aueh ist und wie lange das Virus 
aueh eingewirkt hat. Schon Harbitz und Scheel haben die Aufmerk- 
samkeit darauf gelenkt, und das ist sparer aueh bestatigt worden. Be- 
senders die Formatio retieularis, die sieh als langer Stilt aus grauer 
Substanz durch den ganzen Gehirnstamm erstreekt, ist der Sitz yon 
Ver~nderungen, und zwar bei schweren, bulbaren Formen der Krankheit  
in ibrer ganzen Lange. Ieh selbst habe eine einzig dastehende Gelegen- 
heir gehabt, dies zu kontrollieren, indem auf der medizinischen Klinik 
zu Lund der Thunbergsehe Barospirator bei das Leben bedrohenden 
Symptomen yon Poliomyelitis zur Verwendung gelangt ist; im Baro- 
spirator wird der Luftdruek durch eine mechanische Anordnung regel- 
mal~ig --  in einem l%hythmus, der demjenigen der Respirationsbewe- 
gungen entspricht -- verandert und deshalb ein effektiver Ersatz ffir 
die Atmungsbewegungen geleistet. I)er Barospirator hat es zuwege- 
gebracht, dal~ das Leben in diesen Fallen weir fiber das sonst MSgliche 
hat ausgedehnt werden kSnnen. Indessen sind trotz dieser Hilfe, die 
dieser bemerkenswerte Apparat  ermSglicht hat, einige dieser sehweren 
Falle gestorben, wodurch also ffir die anatomische Beobaohtung ein 
Untersuchungsmaterial erhalten wurde, in welehem die MSglichkeit 
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der Krankheit  sich auszubreiten einen grSBeren Spielraum als jeraals 
vorher gehabt hut. 

Ein solcher Fall ist schon yon K. Petr~n und mir im Jahre 1926 ver- 
5ffentlicht worden ; 2 analoge Fiille sind darauf yon meinem Assistenten 
Dr. Ivarsson untersucht worden. Der Kranke ist ira Barospirator bzw. 51, 
14 und 57 Stunden in Behandlung gewesen. Das Resultat der anato- 
mischen Untersuchung war klar und eindeutig. Die Gewebsinfiltrate im 
Hirnstamm haben wie sonst eine begrenzte Ausbreitung in der Formatio 
reticularis und einem oder einigen der raotorisehen Kerne gehabt. Zu 
wesentlieh dem gleiehen I~esultat kommt aueh Kino in einer ganz vor 
kurzem ver6ffentliehtcn Arbeit. Diese auffallende Tendenz zu bestimm- 
ter 6rtlicher Einwirkung bei Poliomyelitis kann als definitiv festgestellt 
betrachtet  werden. Und aueh Kino eraehtet es als unm6glich, diese 
Erscheinung mit der Annahme einer prim~ren vasculiiren L~sion in 
Beziehung zu setzen. Das Gesamtbild bei dieser Krankheit  sprieht 
offenbar fiir eine direkte und ausw~hlende Wirkung des Virus auf das 
nervSse Gewebe, deranach ein sch6nes Beispiel fiir spezielle Pathoklise. 

Zur Er6rterung der speziellen Pathoklise kSnnen des weiteren die 
anatomisehen Beobachtungen bei der Wilsonschen Kran]cheit angefiihrt 
werden. Gerade derartige Beobaehtungen haben n~mlich die oben er- 
w~hnte AuBerung Rotters veranlaftt, dab der Funktionsfaktor vorwiegend 
ein vasaler Faktor  sei. Rotter geht so welt, dab er diese Krankheit  als 
,,weder zu den Systemerkrankungen noch zu den Heredodegenerationen 
im engeren Sinne" gehSrig betrachtet.  Die Gef~Babh/~ngigkeit ist, 
Rotters Meinung nach, bier auf beiden, yon Spielmeyer angegebenen 
Wegen bewiesen; teils sind die histologisehen Ver~nderungen offenbar 
rait jenen iibereinstimmend, die eine sicher gef~Babh~ngige Gewebs- 
sch~digung zeigt, tells entspricht die Ausbreitung der Ver~nderungen 
der Gef/iBverteilung. Im Neostriatura ist der frontale Teil kaum ver- 
i~ndert; das yon den Ver~nderungen betroffene Gebiet ist das yon der 
Art. cerebri raedia vascularisierte. Gewisse Randgebiete im Putamen 
k6nnen auch frei sein, und andererseits kSnnen die Ver~nderungen 
auf die Capsula externa und das Claus~rum oder auf das Pallidum iiber- 
greifen; das letztere seheint nach Jacob die Regel zu sein. Die Grol~- 
hirnrinde, die oft diffus mitinteressiert ist, zeigt zuweilen eine Steigerung 
des Prozesses zu herdfSrmigem Parenehyrauntergang. Wenn der Nucleus 
dentatus in die Gewebssch~idigung einbegriffen ist, geschieht dies so, 
dab das Zellband und das Mark gleichzeitig getroffen werden. Die 
Ver~nderung, die einige Male in der Kleinhirnrinde beobachtet worden 
ist, besitzt die Form einer uraschriebenen Rindenver6dung. Dureh alle 
diese Umst~nde lgBt sich, naeh der Ansicht yon Rotter, eine vascul~re 
Komponente beweisen oder wenigstens verrauten, und dieser Gefiil3- 
einfluft rait Riickwirkung auf das Gewebe w~tre zun~chst als ein fever- 

15* 
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s ibler  spas t i seher  Gefil3verschlul~ von wechselnder  I n t e n s i t i t  und  D a u e r  
aufzulassen.  Zu dem funkt ione l len  Gefil~einflu~ innerha lb  des Zen- 
t r u m s  selbst  soll te in 13bereins t immung mi t  der  Auffassung yon  Ricker 

eine Verengung der  der  S t r o m b a h n  proximalw~irts  vorge lager ten  Ar-  
t e r i ens t recke  k o m m e n ;  h ier in  soll te die E r k l i r u n g  des Mangels an  Kon-  
gruenz zwischen der  Grenze fiir die g rauen  K e r n e  und  der  Ausbre i tung  
der  Degenera t ion  zu suehen sein. 

Anges ichts  einer de ra r t igen  Auffassung u n d  des Gegensatzes  zwischen 
dieser und  der  Lehre  yon der  Pa thok l i se  k a n n  die fo r tgese tz te  A n a l y s e  
yon  Fa l l en  yon  Wilsonscher K r a n k h e i t  In te resse  verdi 'enen, besonders  
da  die Anzah l  der  F~lle,  d ie  auf die B e a n t w o r t u n g  der  v0r l iegenden 
F r a g e  geb i ih rend  eingeste l l t  wurden,  ger ing ist .  I eh  babe  nun  Gelegen- 
he i t  gehab t ,  e inen Fa l l  dieser K r a n k h e i t  zusammen  mi t  Barkman 1 

zu un te r suchen ;  kurz  zusammengefal~t  s ind die Ergebnisse  tier Unte r -  
suchung folgende.  

12j~hriges Midehen. Krankheit yon standig progressivem Charakter, nach 
18 Monaten mit dem Tode abschliel3end. W/ihrend der ersten 16 Monate typisehe 
Symptome for die Wilsonsche Krankheit, mit einem haupts~iehlich akinetisch- 
hypertonischen oder dystonischen Bild; Tremor; Masken- und Wachsgesieht; 
Fleisehers Cornealring. Wihrend der letzten 2 Monate ein stark ver~ndertes Bild 
mit ausgeprigt hyperkinetisehen Erseheinungen, die in einen allgemeinen Torsions- 
spasmus iibergingen und die dureh die geringsten physischen oder psychischen 
Ursaehen reflektoriseh ausgel6st wurden. Diese Erseheinungen waren yon so 
gewaltiger und sehmerzhafter Stirke, dal~ die Patientin ganz auBerstande war, 
aktive Bewegungen ausznfiihren. Einige Tage vor dem Tode wurde das Bild aber- 
reals ver~ndert und nahm zun~ichst den Charakter eines verallgemeinerten Tie 
mit beibehaltenem Rotationstypus, aber blitzschnellen Bewegungen an. Die 
Geistesfahigkeit verblieb b i s  zuletzt ungest6rt, Am reehten ~uI~ trat  positiver 
Babinski auf. Bei der anatomisehen Untersuchung wnrde die fiir die Wilsonsche 
Krankheit charakteristisehe grobknotige Lebereirrhose festgestellt. ])as Gehirn 
zeigte makroskopisch (yon den Seitenventrikeln aus) eine groI~beu]ige Schrumpfung 
beider Corpora striata, am st~rksten auf der reehten Seite. Auf der Schnittflache 
keine entsprechenden Zeichen eines Gewebezerfalles; mikroskopisch wurde dagegen 
ein starker Auflockerungsproze]~ gefunden. Bei systematischer Durchforsehung 
zeigte sieh, dal3 dieser im oralsten Teil des l~eostriatums auf beiden Seiten beginnt 
und sich yon dort im Putamen bis in dessen hintersten Teil sowie aueh etwas in 
den vorderen Teil des Caudatums fortsetzt. Vor allem im oralsten Tell des Neo- 
striatums und yon dort his in die Mitre des Putamens nimmt der Frozel~ den gr6Bten 
Tell der grauen Substanz ein - -  ein Gewebestreifen lateral ist jedoch meistens frei - -  
und zeigt Tendenz zur Aufl6sung des Gewebes und Ausbildung eines Status spon- 
giosus; t in Tell sowohl der kleinen wie der groBen Ganglienzellen ist untergegangen. 
und es sind Massen yon mobilen, gli6sen Fettk6rnehenzellen vorhanden. Im 
hinteren Tell des Putamens wie aueh im Caudatum ist die im Typus analoge Ver- 
inderung auf den inneren Tell der grauen Substanz begrenzt und weniger hochgradig; 
die Ansammlung yon gli6sen FettkSrnchenzellen ist nicht so dieht und der Unter- 
gang yon Ganglienzellen gering. Auch die verbleibenden Gebiete des Neostriatums 

i Der klinische Teil ist yon Barlcman verSffentlicht; anatomiseh wird der 
Fall demn~chst yon mir in Aeta pathologica scand, ausfiihrlieh geschildert werden. 
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sind indessen ver/indert. Es linden sich, obwohl sp~rlich, gliSse FettkSrnchenzellen 
und freie lipo~de Tropfen; reichlicher beobachtet man dazu eine k6rnige Um- 
wandlung, die mit van Gieson blab gelbrot und mit Bielschowsky-F/~rbung intensiv 
schwarz und &uBerst distinkt hervortriLt (Abb. 3). Diese argentophilen K6rnchen 
finden sich auch innerhalb der Gebiete der st~rkeren Gewebsauflockerung, sie 
nehmen aber an Anzahl mit der Ausbildung des Status spongiosus ab. Die k6rnige 
Umwandlung ist exakt auf das Neostriatum beschr~nkt. Das Pallidum ist voll- 
kommen unver/~ndert; ebenso Thalamus, Nucl. ruber und die Substantia nigra; 
im Corpus Luysi wird als einziges Zeichen einer Ver/~nderung eine perlband/~hnliche 
Anschwellung einiger Achsenzylinder gelunden. Der Hirnsbamm, das Dentatum- 
gebie~ und das Kleinhirn sind normal. In der GroBhirnrinde sieht man nut eine un- 

Abb. 8. Neostriatum (Caudatum) bei der Wilsonschen Krankheit., Bielschowsky-F~rbung. 
Ganglienzellen unver~ndert. Keine GUawucherung. Zahlreiche argentophile KSrner. 

bedeutende Ver/~nderung; eine Ausnahme hiervon bildet ein Gebiet im agranulgren 
Toil der linken zweiten Frontalwindung; hier finder man einen ausgepr~gten Status 
spongiosus, der schon bei LupcnvergrSBerung sichgbar ist (Abb. 4) und haupts~ch- 
lich die untere Cor~exschich~ sowle das zun/ichs~golegene subcorticale mark ein- 
nimmt. Die Blutgef/s sind iiberall unver/~nder~; histiocyt/~re FettkSrnchen- 
zellen werden adventitiell im Neostriatum und in der ganzen GroBhirnrinde an- 
getroffen, fehlen aber an anderen Stellen. 

Die K r a n k h e i t  h a t  in d iesem Fa l l e  einen progress iven Verlauf  gehab t  
und  schnell  zum Tode  geffihrt .  Das is t  ffir die ana tomische  Unter -  
suchung ein gi ins t iger  U m s t a n d ,  da  die Ana lyse  den Umfang  der  Ver- 
~nderungen  fes tzuste l len ha t .  Die  mikroskopisch  kons t~ t i e rba ren  Ver- 
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~nderungen, mit denen die degenerative Gewebssch~digung eingeleitet 
wird, sind bier klar ausgepr~gt und demnach leicht registrierbar zu er- 
warten. Und auf diesen Ver~nderungen --  nicht auI jenen, die sp~ter 
Ms Ausdruck ffir eine Versch~rfung des Prozesses oder als Zeichen ffir 
eine Heilung mit Ver~nderung der Gewebsstruktur hinzustoBen k6nnen 
-- soll man seine Auffassung fiber den Umfang der Vergnderungen 
bauen. Rotter hat angenommen, dab die zuerst sichtbare Gewebsver- 
~nderung aus einer progressiven Gliaumwandlung bestehe. Die nun ge- 
schilderte Untersuchung zeigt, dab diese Annahme nicht richtig oder 
wenigstens nicht ffir alle F~lle giiltig ist. Die erste Gewebsver~nderung 
zeigt sich hier in den Stammganglien in einer Weise, die prinzipiell jener 

Abb. 4. Konvexer Teil der Frontalcortex im :Falle yon Wilsonseher Krankheit. Lupenver- 
grSl3erUng. Am Pfeil deutlicher Status spongiosus. 

~hnlich ist, die Bidschowslcy in der Gro~hirnrinde bei Paralyse be- 
obachtet und als eme Umwandlung der feinretikul~ren Beschaffenheit 
der , ,Grundsubstanz" (das Gewebe zwischen Ganglienzellen und Nerven- 
fasern) in einen etwas kSrnigen Zustand beschrieben hat. Die KSrrtig- 
keit, die in dem untersuchten Wilson-Fall auftritt ,  erscheint im van 
Gieson-Pr~parat mit blal~ grauroter Farbe und bei Silberf~rbung in- 
tensiv schwarz und sehr distinkt und kann daher auf Grund dieser ]etzten 
Eigenschaft als zuverl~ssiger Fiihrer dienen, wenn es sich um eine topo- 
graphisehe I~egistrierung der Parenchymschgdigung handelt;  parallel 
kSnnen als initiales Zeichen fiir diese Schgdigung eine feine und sp~r- 
liche Ablagerung yon lipoiden KSrnchen und Ms Zeichen ffir die Ge- 
websreaktion, die ausgelSst wird, einzelne gliSse und adventitielle Fett-  
kSrnchenzellen angetroffen werden. 
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Diese Ver~nderungen haben vora Gesichtspunkte der Gewebs- 
urawandlung sicherlich keinen spozifischen Zug. Aus Schwarz' Ab- 
bildungen ergibt sieh, dal3 eine gleiche argentophile KSrnelung bet den 
yon ihra beschriebenon ZirkulationsstOrungen hltra partura gefunden 
wird. Dies braucht abet keineswegs auszuschliei~ela, dal3 die gleiche 
Gewebsumwandlung auf Grund oinor prira~r toxischen Gewebsseh~di- 
gung entstehon kann. Und die Beobachtung, die hier in das Zontrura 
dieser Diskussion der Pathogenese gestellt werden soll, ist die, dab die 
elementaro Gewebssch~digung elektiv das grol3e Neostriaturagebiet 
trifft, sowohl das Putaraen wie das Caudatura, w~hrend sie nie ira Clau- 
strura, Pallidura, Thalamus oder den distal hiervon gelegenen Kernen 
angetroffen wird. Spielmeyers vasaler Faktor ist bier ausgeschlossen; 
man raul3 bei der Diskussion und bet der Deutung der Elektivitgt vora 
,,Funktionsfaktor" ausgehen. Und wenn man nicht an die Auffassung 
Rickets gebunden ist, ist es zweifellos am ansprechondsten, den Funk- 
tionsfaktor hier dera S~oielmeyesschen Systerafaktor gleiehzusbellen. 
Es w~re eigentfiralich~ werm die feinen Gef~i3zweige, die ira Neostria- 
turagebiete liegen und raehreren verschiedenen Gefal3stgraraen (Art. 
cerebri ant., cerebri raed., coraraunicans post., chorioidea) angehSren, 
auf der ganzen Linie rait solcher GleichraaBigkeit und Prazision einen 
Einflul3 ausfiben wiirden, daI~ die strong 6rtliehe Elektivitat ether Ge- 
wobssch~digung hierdurch zufriedenstellond erklgrt werden kOnnte. 
Trotz aller Anerkennung des funktione]len Zusararaenhanges zwisehen 
Gofiift und Gowobe und der Einstellung der GefaSe auf eine sehnelle 
Reaktion muir ein soleher Grad yon Prazision fiberraschen. Dagegen 
hat es gewil3 nichts Uberrasehendes an sich, dal3 ehl nervOses Parenehym 
yon so einheitlichera Bau und gleichartiger t~unktion wie das Neo- 
striatura primar oine Beeinflussung erfahrt, die sich sp~ter fiber das 
gauze Gebiet erstreckt. Diese diffuse Gewebsschadigung ira ~eostria- 
tura, gerade auf dieses Gebiet begrenzt, karm als Ausdruek ffir eino Ge- 
websspezifit~t den Veranderun.gen bet der chronischen progressiven 
Chorea rait doren elektivera Untorgang yon kleinen Ganglienzellen 
im ganzon Neostriatura an die Seite gestellt werden. 

Eine andere Frage ist indessen, wie die st~rkeron Zoichen yon Ge- 
websschadigung, clio in gewissen Teilen des Noostriatums angetroffen 
werden, zu douten stud. ttier kann dot Gedanke an den Einflul~ eines 
vasalen Faktors ira Sinne Spielme~ers raehr Berechtigung habon. Auch 
der, der die Grundauffassung Rickets nicht gutheiSt, kann dessen Auf- 
fassung berechtigt linden, daI~ in oinera sp~teren Stadium ether hefti- 
goren ]~eizung eine Verengerung der der betreffenden Strombahn herz- 
warts vorgelagerten Arterienstrecken rait darauffolgender Zirkulations- 
stOrung und Degeneration innerhalb des Verbreitungsgobietes vorkoramt. 
Abet auch hierbei diirfte os borechtigt seth, vor ether fibereilben Annahme 
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zu warnen. In dem untersuchten Wilson-Fall hat die schwerere Gewebs- 
sch~digung im Neostriatum (mit m~chtiger Zunahme der gliSsen und 
adventitiellen FettkSrnchenzellen, deutlichem Gangliennntergang und 
Tendenz zu Status spongiosus) als ein Stilt dutch das ganze Put,men, 
bis in den vordersten, ffir das Putumen und Caudatum gemeins~men Teil, 
und weiter ein Stfick nueh rfickwarts in das C~udatum verfolgt werden 
kSnnen. Allerdings sieht man hier, gleichwie in anderen F~llen, eine ab- 
nehmende St~rke des Prozesses, je welter nach rfickw~rts mun kommt. 
Die beobuchtete schwerere Gewebsseh~digung ist jedoch kontinuierlich, 
erstreckt sich fiber die verschiedenen Gef~l]gebiete im Neostriatum und 
ist nicht so begrenzt wie es gewShnliche kleine Erweichungsherde in 
der Regel sind. Vielleicht kann dieses B~nd Ms Ausdruck ffir eine st~r- 
kere Zufuhr des direkt gewebssehadigenden Stoffes zu gewissen Teilen 
des in seiner G~nze empfindlichen Ganglions gedeutet werden. Ein 
derartiger Gesichtspunkt dfirfte bei der Erkl~rung z. B. der Inten- 
sit~tsschwankungen bei der akuten Poliomyelitis seine Berechtigung 
haben, und m~n k~nn bei der Wilsonschen Kr~nkheit diese MSglichkeit 
neben der Annahme einer Beeinflussung ~uf dem Wege der Gef~l~st~mme 
wenigstens ~ufzustellen w~gen. 

In dem yon mir untersuchten Wilson-F~ll ist nur eine Beobaehtung 
vorhanden, die bestimmter f fir den Einflul~ eines vasalen Fuktors spricht. 
Diese Beobaehtung ist das Vorkommen einer kleinen herdf6rmigen 
Verhnderung im agranul~ren Toil der linken zweiten Frontalwindung, 
mit Status spongiosus (offenb~r die Ursache des fiberraschenden Vor- 
handenseins yon positivem Bubinsky im rechten Bein). Dutch seine 
nicht elektive Ausbreitung, die sowohl die ]%inde wie d~s subcortieale 
Mark um~aBt, sowie dutch seine Lage im Randgebiet des ersten Zweiges 
der Art. cerebri media, gibt dieser Herd seine vaseulare Genese kund. 
Zweifellos haben viele der Unregelm~l~igkeiten in der Ausbreitung der 
Gewebsver~nderungen bei Wilsons Krankheit, die Rotter anffihrt, gleieh- 
falls eine solehe Genese. Aber bei meiner Auffassung dieser Krankheit 
bezeiehnen derurtige Einschl~ge eine Komplik~tion oder etwas Zu- 
f~lliges; des weiteren wird dies dutch die Launenhaftigkeit in der Lo- 
kulisation beleuchtet. Und das fiir die Anatomie der Krankheit Zentrale 
deutet uuf eine spezifische Gewebsvulner~bilit~t im g~nzen Neostriatum. 
Die Kr~nkheit erscheint ffir reich n~ch wie vor ~ls ein interessuntes 
Beispiel ffir eine spezielle P~thoklise. 

Die Vogtsche Lehre bleibt also, meiner Meinung naeh, in ihrem spe- 
ziellen Tell bestehen, wenn ~uch die Kritik gezeigt hut, d ~  sie mit 
gro~er Umsicht verwertet werden mul~. Die Gewebsspezifit~t ist mit 
einer speziellen Vulner~bilit~t verknfipft. Vielleicht bleibt auch vonder  
allgemeinen Puthoklise mehr bestehen als man uuf Grund der uusgefibten 
Kritik zuerst anzunehmen geneigt w~re. Besonders die Disknssion 
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h i n s i c h t l i c h  d e r  e l e k t i v e n  S c h i c h t e n d e g e n e r a t i o n  in der  G r o ~ h i r n r i n d e  

df i r f te  n i c h t  abgesch lossen  sein.  W a s  h ie r  in gewissen  F a l l e n  y o n  e i n e m  

v a s a l e n  F a k t 0 r  i m  Vere in  m i t  den  r e in  morphologischen G e w e b s v e r h a l t -  

n i s sen  v e r u r s a c h t  wi rd ,  k a n n  in  a n d e r e n  F a l l e n  A u s d r u c k  ffir  e ine  Vul-  

n e r a b i l i t a t  au f  G r u n d  de r  phys io log i s chen  A u s d i f f e r e n z i e r u n g ,  de r  ve r -  

s ch i edenen  F u n k t i o n  v e r s c h i e d e n e r  S c h i c h t e n  sein.  D ie  S c h i e h t e n -  

d e g e n e r a t i o n  t r i f f t  nich~ i m m e r  i den t i s ch  die  g le iche  Sch ich t ,  sonde rn  

sie k a n n ,  wie  Marthe Vogt n e u l i c h  n a c h g e w i e s e n  ha t ,  c h a r a k t e r i s t i s c h e  

V e r s c h i e d e n h e i t e n  aufweisen .  
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