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Seit Alzheimers erstmaligem Bericht aus dem Jahre 1906 fiber 
jenes Krankheitsbild, welches sich durch Zeitpunkt des Krankheits- 
beginns, Schwere des geistigen Veffalls, Auftreten yon Herdersehei- 
nungen und durch den histologischen Befund yon der einfachen senilen 
Demenz abgrenzen l~ti]t und ffir welches Kraepelin 1910 den Namen 
,,Alzheimersche Krankheit" pr~gte, sind eine Reihe von VerSffent- 
lichungen fiber diese Krankheit erfolgt, die sich im wesentlichen mit 
zwei prinzipiellen Fragen besch~tftigen: 1. der Frage naeh dem Ver- 
h~ltnis der A. K. zur senilen Demenz und 2. der nach Genese, Natur 
und Bedeutung des senilen Plaques und der Alzheimersehen Fibritten- 
erkrankung (A. F.). 

E ne Einigung in diesen Fragen ist jedoch nich~ erzie]t worden. Die 
meisten Autoren, auch Alzheimer in spgteren VerSffentlichungen selbst, 
fassen die A. K. als atypische senile Demenz auf~ andere r~umen ihr 
eine selbsts Stellung ein. Die Plaques oder Drusen haben die 
verschiedensten Erkl~rungen gefunden. Alzheimer bezeichnete sic als 
Ablagerungen abnormer Stoffwechselprodukte, Redlich als miliare 
Gliose, Wada und Fischer als miliare Nekrose, Bielschowslci als Zerfalls- 
produkte der protoplasmatischen Glia, Bon/iglio als solche der Gan- 
glienzellen, Hyematsu ~ls gliSse Reaktion auf degenerative Vorg~nge 
an ekto- und mesodermalen Geweben usw. DaB die Plaques ein ge- 
wShnlicher Befund bei seniler Demenz, ja naeh Simchowicz die conditio 
sine qua non ftir die histologisehe Diagnose der senilen Demenz sind, 
kann wohl als festStehend gelten. - -  Die eigenartige Ganglienzellerkran- 
kung, Alzheimersche Fibrfllenerkrankung genannt, wird yon einigen 
Autoren (Bielschows]ci, O. Fischer) nicht als Erkrankung der Fibrfllen, 
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sondern  als eine A r t  Neub i ldung  in der  Ganglienzelle angesehen.  ~_hn- 
l iehe E r k r a n k u n g s f o r m e n  der  Gs s ind bei  Tol lwut  (Cajal, 
Achltcarro), bei  infolge von H u n g e r  und  K~l te  ve rende ten  Tieren  
(Donaggio) und  bei  e inem in te res san ten  Fa l l  Schnitzlers, bei  dem sieh 
auf  dem Boden  eines schweren MyxSdems  bei  e iner  31 j~hrigefl  P a t i e n t i n  
eine sehwere Demenz  en twicke l t  ha t t e ,  beobach te t  worden  . . . .  

E in  wei teres  E ingehen  auf die  wissenschaf t l i ehe  D e b a t t e  fiber die  
A. K .  in. de r  F a e h l i t e r a t u r  dfiff te  sieh be i  den  wiederhol t  e r f o l g t e n  Er-  
5 r t e rungen  der  Ansehauungen  fiber die  kttrz skizzier ten F r a g e n  j e t z t  
erfibrigen. 

Die noeh her r sehenden  Gegens~tze in  der  Auffassung der  Au to ren  
fiber jene  S t re i t f rage  veran lassen  mieh,  zwei wei tere  his tologisch unter -  
suchte  F~l le  von A . K .  mi tzute i len .  

1. Fall:  Fraulein Gr., Klavierlehrererin, trat  51j~hrig in die Klinik ein. Ihre 
Mutter hatte an einer klimakterisehen Psychose gelitten; deren Bruder hatte 
Suicid begangen, und die Schwester der Mutter ist in einer Irrenanstalt gestorben. 
Pat. war yon ]eher sehw~ehlieh, aber sehr' intelligent. Sie war ganz einseitig fiir 
Kunst, im besonderen ffir Musik begabt. Abges'ehen yon einer mit 38 Jahren 
durchgemachten To~alexstirpation ist sie nie ernstlieh krank gewesen. Der Be- 
ginn der Erkrankung konnte bis in ihr 48. Lebensjahr zurfiekveffolgt werden. Sie 
wurde maBlos unordentlich in der Kleidung, unaehtsam und sehr vergel~lieh. 
Zeitweise hatte sie (tngstliche Erregungszusta'nde. La Briefen maehte sie sehr viel 
Fehler und zeigte ausgesproehene Iterativerseheinungen. Beim Spreehen war aul- 
gefallen, dab sie die Worte oft schwer iand, dal~ sie sie verdrehte und aueh 
neue bildete. " 

Da sie immer auff~lliger wurde, trat  sie im Bewul3tsein ihrer Erkrankung ffei- 
willig in die Klinik ein. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergab auI~er einem betonten 2. Aorten- 
ton und einem Blutdruck yon 205 mm 1-Ig keine~ wesentliehen pathologischen 
Befund. Von seiten des Nervensystems land s~ch Unsicherheit bei Zielbewegunge n 
der Extremit~ten und eine artikulatorisehe SpraehstSrung. Ffir eine luetisehe 
Erkrankung ergaben sieh weder kliniseh noeh serologiseh Anhaltspunkte. 

Die erste Aufnahme des psychisehen Status stand g~nzlieh unter dem Ein- 
flul3 einer hoehgradigen Merld~higkeitsstSrung und der sehr erschwerten Wort- 
findung. Ferner bestand sehon eine erhebliche SehreibstSrung; sie perseverierte 
stark, lieB Buchstaben aus, machte grobe orthographisehe Fehler, zog Worte zu- 
sammen usw. Die bereits vorhandenen dyspraktisehen StSrungen - -  sie konnte 
z. B. ihre Bluse nietit anziehen - -  versuchte sie konfabulatorisch zu bem~nteln 
und zu verbergen. Am auff~lligsten war in Berficksichtigung ihrer friiheren Be- 
gabung fiir Musik der vS]lige Verlust des musikalischen Verst~ndnisses. Sie war 
vSllig auBerstande, auf dem Klavier einen riehtigen Takt vom Blatt oder naeh 
GehSr zu spielen. Die aphasisehen StSrungen waren amnestisch-perseveratoriseher 
Art. I h r e  Orientierung war leidlieh. Begrifflieh war sic noeh recht gut, Sie de: 
finierte abstrakte und komkrete Begriffe gut, bildete ohne Schwierigkeiten S~tze 
aus mehreren Worten und gab gesehiekte Spriehworterl~l~rungen. Lesen erfolgte 
langsam, abet  riektig und mit Verst~ndnis.. Pat. empfand ihren Defekt Sehr stark 
und hatte volles Krankheitsbewu~tsein. In  der Folgezeit versehlechtert~ sieh 
nun ihr Zustand verh~ltnism~ig rasch. Die ~erkf~higkeit wurde immer sehleehter. 
Die Schreibst6rung und die Dyspraxie nahmen bald sehr schwere Formen an: 
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Lange Zeit bestanden jedoch keinerlei agnostische StSrungen. Konfabulationen 
traten immer st/~rker in Erseheimmg. Mit zunehmender Steigerung der Krank- 
heitserscheinungen wurde sie allm/~hlich euphorisch. Zeitweise traten aber bis 
einige Monate vor ihrem Tod immer wieder reaktive Depressionszust~nde auf 
Grund t~ts~chlieher Krankheitseinsicht auf. Auch blieb sie bis dahin begrifflich 
auff~llig wenig becintr~chtigt. --.Naehts wurde sie immer unruhiger, irrte umher, 
verunreinigte: den FuBboden mit Kot usw. 4Monate vor ihrcm Tod erkannte sic 
ihre sic besuehende Mutter sofort, crfa$~c leidlieh die Situation und wollte durch- 
aus mi$ nach Hause. 2 Monate d~naeh stellte sich plStzlich ein dcliri6ser Ver- 
wirrtheitszustand mit Halluzinationen ein. Der ]inke Arm zeigte vasom0torische 
St6rungen. Der Anfa]l dauerte 10 Minuten. In der Folgezci$ wiederholten sich 
diese Zustgnde des 6fteren. Sie gingen cinher mit hochgradigem Bcsch&ftigungs- 
drang, und Pat. muBte zeitwcise mit der Sonde gefiittert werdcn. Aueh jetzt 
hatte sie in den Intervallcn noeh lucide Stunden, in denen sie sieh kritiseh mit 
ihrem Zustand beseh/~ftigte. W~hrend der tetzten 4 Wochen schwanktc ihr Zu- 
stand z~visehen stumpfem, passivcm Gehenlassen und erre~er ficberhafter T&tig- 
keit und vSlliger Verwirrtheit. 

Sie starb nach ll/2jahrigem Klinikaufenthalt und ca. 41/2j~hriger Krankheits- 
dauer mit 53 Jahrcn unter den Zeichen ciner Bronchopneumonie. 

Dieser Fall /~hnelb sehr dem ersten yon Alzheimr beschriebenen. 
Auff/~llig ist, dab die assoziativen Funktionen so lange und so weit- 
gehend erhalten geblieben sind, und daf iPat ,  bis in die letzten Monate 
ihrer Krankheit  mit einer gewissen Kritik gegenfibersteht. Die Demenz 
ist also hier nicht die tiefe, wie sie sonst bei der A. K. typisch ist. Im 
Vordergrund stehen neben /s Erregungszust/~nden von An- 
fang an die Herderseheinungen. Als solehe miissen wir die Sprach- 
st6rung und vor allem die der Eupraxie zwangsl/~ufig auffassen, da sie 
allein dureh die mnestischen StSrungen nicht zu erkl/~ren sind. Die 
Dyspraxie ist zweifellos keine rein amnestisehe, denn Pa$. war z. B. auch 
nicht in der Lage, optisch gegebene Bewegungen nachzuahmen. Wenn 
wir sie klassifizieren wollen, miissen wir sie als ideatorisehe bezeichnen. 

Differentialdiagnostisch war in Erw/s zu ziehen ein Tumor des 
linken Sehl/ifenlappens und eine Sklerose der Hirnarterien. Ffir einen 
Tumor ungew6hnlieh war das v611ige Fehlen yon Druekerscheinungen 
trotz rapider Progression des Krankheitsverlaufes. Immerhin konnte 
diese Diagnose nicht mit absoluter Sicherheit ausgesehlossen werden. 
- -  Bei dem hohen Blutdruck lag es nahe, aueh an eine Arteriosklerosis 
eerebri zu denken. Doeh sprach gegen diese Diagnose die ganze Ent- 
wieklung der Krankheit ,  das Fehlen neurologischer Ausfallserschei- 
nungen und die Entstehung yon Herderseheinungen ohne apoplektisehe 
Iusulte. 

Die oben erw/~hnten Abweiehungen yon der iiblichen Symptomato- 
iogie der A. K, sind vielleieht auf die eigenartige, anfangs kurz angefiihrte 
pr~morbide psychisehe Konstitution der Patientin zurfiekzuffihren. 
:Am schwersten gesch/idigt erwies sieh bemerkenswerterweise die am 
h6ehsten bei ihr differenzierte geistige Funktion, ibr Musikverst/~ndnis. 

25* 
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2. Fall:  Fraulein Geb., Gutsmamsell, t rat  im Juli 1921 60j~hrig in die Klinik 
ein. Eine erbliche Belastung war nicht festzustellen. 

Der Beginn der Erkrankung war bis in ihr 55. Lebensjahr zurfickzuverfolgen. 
Um diese Zeit war ihren AngehSrigen zuerst aufgefallen, dait sie zusammenhang- 
lose Briefe schrieb und oft die tt~lfte der Si~tze weglie~. Im 56. Lebensjahr war 
sie aus ihrer Stellung naeh Haus gekommen und zeigte sieh sehr leicht erregbar 
und sehr vergeglich. Sie ging in den 4 Jahren geistig ziemlieh rasch zuriick, 
wurde immer auff~lliger und war sehliel~lich zu keiner Arbeit mehr zu gebrauchen, 
da sie alles verkehrt machte. Ihr Zustand maehte dann Klinikaufnahme unbedingt 
notwendig. An den inneren Organen bot sieh kein krankhafter Befund. Der Blut- 
druek war etwas erh6ht. Die Alterserseheinungen fiberstiegen nicht das physio- 
togisehe MaIL Aueh yon seiten des Nerver~systems waren objektiv feststellbare 
Ausfallserscheinungen nieht nachweisbar. 

Psychiseh bog sie zun~ehst fiber ein Jahr lang ganz das Bild einer senilen 
Demenz hohen Grades. Sie war stumpf, gleiehgiiltig, schwer desorientiert, rech- 
nete im Zahlenkreis bis 10 mit vielen Fehlleistungen, war ~uBerst kritiklos und 
zeigte kein Krankheitsbewu[~tsein. Die assoziativen Funktionen lagen yon An- 
fang an sehwer daxnieder. Die Merkfi~higkeig konnte praktisch als aufgehoben 
bezeichnet werden. Zeitweise war sie Sngstlieh erregt und zeigte ausgesproche- 
nen Besch~ftigungsdrang. Nachts war sie stets sehr unruhig und kramte in ty- 
piseher Weise im Bett herum. Aphasische Symptome bestanden nicht. Sie ar- 
beitete unter Aufsicht gut, es unterliefen ihr abet immer wieder verkehrte tIand- 
lungen, wie man es jedoeh bei einfaeher seniler Demenz zu beobachten gewohnt ist. 

Nach einem Jahr stellten sich allm~hlieh dyspraktisehe und amnestiseh-apha- 
sisehe StSrungen mit ausgesprochener Neigung zum Perseverieren tin. Agnosgisehe 
Stiirungen bestanden nicht.  Die Dyspraxie betraf sowohl aufgetragene kompli- 
ziertere Bewegungen wie aueh optisch gegebene. Sie war links ausgesproehener 
als rechts. Es handelt sieh also auch hier um eine ideatorisehe Apraxie. 

Die Wortfindung war sehr erschwert. Es kamen paraphasisehe Entgleisungen 
vor. Die Schrift war hoehgradig beeintr~chtigt. Viele einzelne Buehstaben und 
auch die meisten Zahlen konnte sic nicht mehr schreiben. Lesest6rungen be- 
standen noeh nieht. Sie neigte auch zu Konfabulationen, aber-im Gegensatz zum 
1. Fall  warden sie in stereotyper schwaehsinniger Form vorgebraeht. Nach einem 
weiteren halben Jahr traten auch stereognostische und Lesest0rungen auf. Vor -  
gelegte Gegenst~nde, die sie rlehtig erkannte und benannge, wul~te sie nicht mehr 
zu gebrauehen. Von nun an maehte der geistige Verfall rapide Fortsehritte. Sic 
konnte sehliel~lieh nur noeh ihren ~amen angeben, lief planlos umher und 
murmelte blSde vor sieh him Die Anzeichen yon Herderseheinungen gingen in 
dieser hoehgradigen VerblSdung natfirlich unter. 

Pat. wurde nach der tteilanstalt Blankenhain verlegt, wo sie im Januar 1925, 
nach ca. 8j~hriger Krankheitsdauer starb. 

Dieser  Fa l l  un te r sehe ide t  sich im AnfaJag yon  einer  seni len De- 
menz  m i t  p r e sbyophrenen  Ziigen n u t  dureh  den  Z e i t p u n k t  des K r a n k -  
he i t sbeginnes  und  durch  die  Schwere und  den  Umfang ,  in  dem die  
psych i sehen  F u n k t i o n e n  ff i ihzei t ig  in Mi t le idenschaf t  gezogen waren.  
E r s t  nach  5 j ~ h r i g e r  K r a n k h e i t s d a u e r  t r a t e n  S y m p t o m e  auf,  die als 
I - Ierderscheinungen gedeu te t  werden  mui~ten, was die Diagnose  A . K .  
uchon kl inisch sicherstel l te .  Die aphas i sch -ap rak t i schen  S tSrungen  er- 
sehienen hier  infolge de r  hoehgrad igen  Demenz  viel  verwaschener  als 
i m  ers ten  Fal le .  W i r  h a b e n  im vor l iegenden Fa l l  die klassische F o r m  
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der A. K., wie sie h~iufig besehrieben worden ist, vor uns. Den Unter- 
schied im Verlauf der beiden F~lle m6chte ieh, wie sehon bei der Er- 
6rterung des ersten angedeutet wurde, auf die grundversehiedene 
geistige Struktur der Pers6nliehkeit der beiden Kranken im wesentliehen 
zuriiekftihren. Gemeinsam ist beiden Krankheitsarten die hoehgradige 
Merkfahigkeitsst6rung, die aphasiseh-apraktischen Erseheinungen und 
vor allem die naehtliehen Erregungszustande. Auch der Beginn der 
Erkranku.ng mit leiehten Erregungszustanden, Sehreibst6rungen mit 
Iterativerseheinungen, schwerer VergeBliehkeit und Vernaehlassigung 
der /~uBeren Formen ist beiden F~llen eigentiimlieh. 

])ie histologisehe Untersuchung der beiden Gehirne best~Ltigte die 
Diagnose A. K. in beiden F~llen. 

Makroskopiseh war an den Gehirnen aui3er einer Atrophie vor- 
wiegend der Windungen des Stirnhirns und einer ziemlieh frisehen 
subarachnoidealen Blutung an der Basis des reehten Stirnlappens des 
zweiten Falles nichts Bemerkenswertes festzustellen. Insbesondere war 
eine starkere Sklerose der Basalarterien in beiden Fallen nieht zu er- 
kennen. Aueh bestanden keine gr6beren Differenzen in der Konfigura- 
tion der beiden Hemispharen. 

Beide Gehirne waren in Formol fixiert, so dal3 mir reines Alkohol- 
material nieht zur Verfiigung stand. 

An Farbungen wurden die/ibliehen ])oppelfgrbungen, F~irbung mit 
Cresylviolett und Fuehsin-Liehtgr/in, Alzheimer-Mannsehe Farbung, 
Elastieamethode, BielschowMcisehe Silberimpr~gnation, Seharlaehrot- 
f~irbung naeh Herxheimer und Gliafarbung naeh Holzer angewendet. 
Aul3erdem wurden ungef~rbte Sehnitte mit dem Polarisationsmikroskop 
untersueht. 

Beide Falle boten die typisehen Befunde der A .K.  Fall 1 war je- 
doeh wesentlieh weniger gesehadigt als Fall 2. Man hat den Eindruek, 
dal~ letzterer der vim weiter fortgesehrittene ist; vor Mlem sind die 
i~indensehgdigungen vim starker und ausgebreiteter. Aber aueh im 
Ammonshorn maeht sieh der Untersehied deutlieh bemerkbar. Einmal 
ist die Anzahl der Plaques eine viel geringere in Fall 1. ])ann besteht 
abet aueh in ihrer Form ein erheblicher Unterschied. Wir sehen im 
Fall 1 sehr vim Plaques, die in der Itauptsaehe zusammengesetzt sind 
aus groB:n tiefsehwarz tingierten gli6sen Elementen. ])er Kern dieser 
Zellen hebt  sieh oft noch deutlieh ab yon dem mehr k6rnig erseheinen- 
den Zelleib. Vielfaeh findet sieh eine Anhaufung nut  soleher Zellen 
(Abb. 1 und 2), die teilweise im Zerfall begriffen sind. In filteren 
Plaques findet man zahlreiehe Gliakernreste und die bekannten sehwar- 
zen F~iserehen und Balken. In beiden Fallen konnte ieh mieh nieht 
tiberzeugen yon dem Vorhandensein kolbenf6rmiger Aehsenzylinder- 
enden. Im 2. tVall landen sieh die gli6sen Elemente mit der ])eutlieh- 
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keit wie im ersten viel seltener. Er bot ausgesprochener die Plaques- 
formen, wie sic so h~ufig besehriaben worden sind. Die Verteilung der 
Plaques war im 2. Fall eine fast  gleiehmggig starke fiber die ganze 
Rinde. Nur der Oeeipital]appen war weniger betroffen. I m  ersten Falle 
waren Stirnhirn, Schls und Praeeuneus vorwiegend beteiligt. 
In  subeortieMen Ganglien fanden sieh Plaques nur im Claustrum und 
im Nucl. amygdalae, im letzteren besonder s reiehlich. Allerdings dfirfte as 
riehtiger sein, diese weiehen grauen ~ s s e n  der Rieehrincte zuzureehn~n. 

Einen auff~lligen Zusammenhang zwisehen Gef~gen und Plaques, 
wie ihn Fischer feststellte, konnte ieh nirgends linden. 

Nieht zu leugnen ist die ~hnliehkeit der Corpora amylaeea im Biel- 
sehowskiprs mit  kleinen Plaques, wit sie Bielschowslci besehreibt. 
Aber diese Ahnliehkeit besteht tats~ehlieh nut im B.-Pr. Bei fast 
allan anderen F~rbungen tingieren sieh baide Elamente grundversehieden. 

Abb. 1 u. 2. Plaque im Hippoeampus, aus mehreren Gliazellen und grol}.en, dunMen, 
z.T. karyorrhektisehen Kernen bestehend (Bielsehowski). 1/12 Olimmersion, 

Phoku, Obj. L. 

Aueh konnte ich nirgends einen rgumliehen Zusammenhang zwisehen 
C. a. und Plaques ieststellen. Dag viele C. a. in der bei der A. K. stark 
gewueherten Gliarandzone der t~inde und an den bekannten Prgdilek- 
tionsstellen des Ammonshorns vorkommen, ist ja bei dieser Erkrankung, 
die doeh mindestens eine enge Verwandtsohaft zu senildementen Pro- 
zessen hat, ganz verstgndlieh. 

Aueh die Gangli~nzellen zeigen deutliehe Untersehiede in Quantits 
und Qualitgt der Fibrillenerkrankung. I m  1. Falle ist die A. F. nieht 
so verbreitert  wie im 2. Falle. Ferner linden sieh im Fall I mehr Formen, 
die wohl als jfingere anzuspreehen sind: einfaehe kugelfSrmige Gebilde, 
einzelne Sehleifen im Pigmentfleek der Zelle usw. I m  Fall 2 fanden sieh 
fast nut  hoehgradig vergnderte Ganglienzellen, die meist nut  noeh,,Fibril- 
len" erkennen lieBen. Naeh den Befunden des I. Falles erseheint es aueh 
mir sehr zweifelhaft, daS es sieh um eine Erkrankung der Fibrillenhandelt. 

I m  Herxheimerpriiparat zeigt ~all 1 im allgemeinen Vermehrung 
des physiologischen Pigments in der ganzen Rinde, und zwar vorwiegend 
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in der 3. Schicht. Aber auch 1. und 5. Sehicht zeigte eine nicht uner- 
hebliche ,,Verfettung". Im Ammonshorn war die Vergnderung am 
st~rksten, die Zellkonturen mit Kern lieBen sich aber fast durchweg 
gut erkennen. Doch war bier wie im Schlgfeulappen, Stirnhirn und 
Praecuneus die Glia viel stgrker am Fet tabbau beteiligt. Char~kte- 
ristische Bilder boten Schnitte, die Inselrinde, Claustrum und Pntamen 
trafen, tIier sah man in Rinde und Putamen eine mgGige Lipoidver- 
mehrung, w~hrend das Claustrum, welches ja viel Plaques enthielt, 
ungewShnlioh starke Verfettung der Ganglienzellen und reichlich freie 
Fettkfrnchenzellen aufwies. Es f~nden sich im iibrigen reichliche kleine 
lipoidtragende glifse Elemente, die ich ihrer ganzen Form naeh - -  zmn 
Teil ausgesproehene S tgbchenze l l en -  ffir tIortegazellen halten mfchte.  
Die Plaques stellen sich nur ~ls eine leichte rftliche Fiirbung des Orund- 
gewebes dar, in welchem sieh stets mehrere stark lipoidtragende Glia- 
zellen nnd Fettkfrnchenzellen befanden. Die schwarzen B~lken der 
Plaques im Bielsehowskipr~parat stei]en sich im tterxheimerprgparat 
ebenfalls als stark lipoidtragende Elemente dar. In geringerem MaBe 
land sich kfrniges Lipoid fiber den Plaque verteilt. 

Die Gefi~fie waren fiberall, besonders an den genannten bevorzugten 
Stellen, stark am Abbau beteiligt, und die fixen GefgBwandzellen 
trugen viel , ,Fett".  

Das Herxheimerprgparat des 2. Falles bet sehr viel interessante 
Einzelheiten. Die t~inde zeigte ubiquit~r eine hochgradige Verfettung 
der Ganglienzellen und der Glia. Die Gef~f]e sind yon Fet t  angeffillt. 
Das Ammonshorn zeigt natiirlich auch hier die sehwersten Vergnde- 
rungen. Abb. 31") stellt ein Ubersiehtsbild eines tterxheimerpr~tparats 
aus dem Ammonshorn dar. Die Verfettung ist eine hochgradige, und 
es nehmen alle ekto- und mesodermalen Elemente an ihr tell. Abb. 4 
stellt eine Zeichnung aus dem gleichen Prgparat  dar. Die Plaques 
zeigen vorwiegend grobkSrniges Lipoid mit Neigung zu zentraler Homo- 
genisierung. Kleinere Plaques imponieren als riesige Kfrnchenkugeln. 
Im Bereieh der Plaques linden sich zahlreiche mehr odor weniger dege- 
nerierte Gliakerne. Die Glia des ganzen betroffenen Gebfetes ist schwer 
mit Lipoid beladen, und es linden sich reichlich F. K. K. und k~ryor- 
rhektische Kernver~nderungen. In weniger schwer betroffenen Ge- 
bieten der Rinde zeigen die verfetteten Plaques einen grff~eren Reichtnm 
an corpuskulgren Elementen, wie sie anch bei Fall 1 beschrieben wurden. 

*) Abb. 3, 7 und 8 sind in entgegenkommendster Weise yon IKerrn Prof. Kg/der 
im mikrophotogr~phischen Institut der Ya. Csrl ZeiB, Jeng hergestellt worden, 
woffir ich ibm auch hier meinen besten Dank ~usspreche. 

Die Z~ichnungen zu Abb. 4, 5 u. 6 wurden in d~nkenswerter Weise mit 
grfl~ter Sorgfal~ und Ex~ktheit yon der techn. Assistentin des histopgthol. 
Laborgtorium, ~rl. E. t~icltter, hergestell~. 
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Abb. 3. Ammonshorn. Scharlachrotf~rbung nuch Herxheimer. Obj. 5/0,15; 
tIomal I. VergrS[ierung 80f~ch (Fall 2). 

Abb. 4. Zeichnung ~us dem PrKparat der Abb. 3. Zeil3-Ok. 2, Obj. D. 
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Schwere fettige Entar tung zeigt in Fall 2 auch die Olive, deren Gan- 
glienzellen racist kleine, unregelmgI3ige, pyknotisehe Kerne aufweisen. 
Das entsprechendeBild 
bietet das Cresylvio- 
lettprgparat dieses Ge- 
bietes : dunkle, pyk- 
notische, randstgndige 
Kerne, deren Struktur 
meist gar nicht mehr 
zu erkennen ist; sehr 
viel Pigment, welches 
wabig eingehtillt er- 
scheint und denganzen 
Plasmaleib einnimmt ; 
Glia ausgesprochen re- 
gressiv; viel st/~behen- 
f6rmige, gebogene und Abb. 5. Nuel. a mygdalae. - -  Fuehsin-Liehtgr/in- 

Zeiehnung. Zeig-Ok. 2, Obj. D (Fall 2). 
geknickte Kerne. 

Sehr instruktive Bilder bietet das Fuchsin.Lichtgriinpriiparat, ins- 
besondere des Mandelkernes. Wie sehon erw~thnt, zeigt der Mandel- 
kern und die ihn me- 
dial und oben bedek- 
kende schmale Rinden- 
zone in demselben Aus- 
mal3e Plaques wie das 
Ammonshorn. Sic stel- 
len sieh dar a.ls An- 
sammlung grtin tin- 
gierter seholliger Mas- r 
sen. Es ist nun gerade 
an diesen Pr~paraten 
gut m6glich, die Ent- 
wicklung der Plaques 
zu verfolgen. Abb. 5 
stelit offenbar frtiheste 
Stadien der Entwiek- 
tung dar. Um einen 
meist karyorrhektisch 
zerfallenen Gliakern 

finder sich ein opak Abb. 6. Aus demselben Prgparat wie Abb. 5. 
gefgrbter, ziemlich gut Gleiche VergrsBerung. 
umsehriebener grSf3e- 
rer Plasmaleib, der sieh durch eine helle Zone gegen das umgebende 
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Gewebe absetzt. Der Plasmaleib dehnt sieh allmghlieh aus, zerfgllt 
und bildet dunkler gefiirbte Sehollen, die den Hauptbestandteil  der 
Plaques ausmachen. Gr6Bere Plaques sind yon einem diehten Wall 
yon Gliafasern und yon zahlreiehen, z. T. doppelkernigen groBen Faser- 
bildern umgeben. Im Inneren der Plaques linden sieh viel degenerierte 
Gliakernreste (Abb. 6). Eine Beziehung der Bestandteile der Plaques zu 
den ganz anders lichtbreohenden Corpora amylaeea ist nicht festzu- 
stellen. Letztere linden sich nur in der stark verbreiterten gliSsen 
Randzone und in der Faserung der Taenia semicircularis. 

Wir haben es bei den Zellen, die offenbar bei der Entstehung der 
Plaques eine l~olle spielen, wahrscheinlieh mit am6boiden Gliazellen 
zu tun. Es ist anzunehmen, dab es sich um die gleichen Elemente han- 
delt, die in Fall 1 im Bielschowskipriiparat den Hauptbestandteil  der 
im Entstehen begriffenen Plaques bilden. 

Die Gliaoberfigchensehicht ist, wie sehon oben erwghnt, erheblich 
verbreitert. In der 1. Sehicht der ganzen Rinde iinden sieh viel grebe 
Faserbildner. In den Windungstglern haben sieh diehte Gliaiilze ge- 
bildet. 

Eine ghnliche sehr gute Darste]lung der Plaques und der A. F. wie 
das Bielsehowskiprgloarat bietet das Holzer~che GIiapriiparat. Abb. 7 
zeigt einen Ausschnitt aus einem Priiparat des Ammonshorns des 
Falles 2. Die Plaques stellen sieh als faserige, yon vielen zum Teil 
Iaserbildenden Gliazellen umgeben e Kn~uel dar. Die Fasern sind zum 
Tell kurze Gebilde, wie man sie aueh im Bielsehowskipri~parat sieht, 
zum Tell lange, d i e  Plaques durehsetzende Gliafasern. Abb. 8 bringt 
einen Aussehnitt eines Pr~parates aus der Area glomerulosa des S~- 
bieulums und stellt Gliazellen im Zustand der A .F .  dar. Die ,,Fi- 
brillen" erseheinen hier viel diinner und feiner Ms im Bielsehowskt. 
prgparat, was auf der Photographic jedoeh nieht zum Ausdruek kommt. 
In den nieht erkrankten Ganglienzelle n desselben Pr/~parates ist yon 
Fibrillenstrukturen niehts zu sehen. Aueh sprieht hier die Anordnung 
der pathologisehen Faserstruktur gegen ihre Deutung Ms Fibrillen. - -  
Die Plaques zeigen im Gegensatz zum Bielsehowskipraparat nur feine 
Fasern mit kleinen darinliegenden Gliakernen, dagegen niehts yon den 
iib iehen dieken, balkenf6rmigen Elementen des Bielsehowskipraparates. 
Die Fasern sind im Zentrum vieliaeh verdiehtet, besonders an kleineren 
Plaques, lassen aber stets noeh  die faserige Struktur erkennen. 

Erwi~hnen m6ehte ieh noeh zu der Frage der Darstellbarkeit der 
Plaques, dab sie sieh aueh bei allen anderen F~irbungen leidlieh dar- 
stellen lassen, wenn das Formolm'aterial vor der Behandlung mit A1- 
kohol mit Essigs~ure behandelt wird. Offenbar wird eine der ehemisehen 
Grundsubstanzen der Plaques dureh Essigsgure gef~illt und fiir Alkohol 
dadureh nieht mehr angreifbar. 
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Abb. 7. Ammonshorn. Gliafgrbung nach Holzer. Obj. 8/0,65; Itom~l 1; Vergr. 
350lath (F~ll 2). 

Abb. 8. 8ubieulum (Area glomerulosa). Gliafgrbung nach Holzer. Obj. 8[0,65; 
Komal I. Vergr. 350fach. (Fall 2). 
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Dus Chresylviolettprgparat beider ]~Mle zeigt keine wesentliehen 
Differenzen. Die Ver~nderungen des Falles 2 sind nur vim weitgehender 
und verbreiteter. Fall 1 zeigt im Stirnhirn ~uffMlende Schiehtst6rungen 
besonders in der 3. Schieht, ein Befund, den Fall 2 nieht bietet. 

Die Ganglienzellen Mler t~indensehiehten zeigen Tigrolyse, weit- 
gehenden Schwund des PlasmMelbs, helle gro•e Kerne und kiimmer- 
liche Forts~tze. Zum Tell linden sich in stark gesehwollenen Zeller~ 
,Verklumpungen" der Nisslschollen. Die Betzsehen Pyramidenzellen 
sind gut erhMten. Das Pyramidenband des Ammonshorns zeigt Zellen 
Init sehr grogem blassem, gefMtetem Kern, der yon einem vueuolig- 
wabigen, keine Nisslsehollen mehr aufweisenden, stark geb]~hten Zell- 
leib ohne scharfe Konturen umgeben ist. Aueh die Forts~tze zeigen 
diese Bl~hungen und wabige Struktur. In dem Zelleib sind oft eine 
oder mehrere Gliazellen zu linden. Die Trabuntzellen sind sehr ver- 
mehrt, und man begegnet h~ufig eehter Neuronophagie. Dieselben 
Zellver~nderungen weisen Claustrum und M~ndelkern auf. In der Rinde 
sind nur vereinzelt in der 2. und 3. Sehleht derartige Ver~nderungen 
zu beobachten. - -  Die G]ia ist zum Tell progressiv ver~ndert, ihre Kerne 
befinden sieh im Zustand der Aktivierung, und der PlasmMeib ist weit- 
hin siehtbar, zum Teil linden sich aueh regressive Formen mit unregel- 
m~gigen kleinen, dunklen Kernen. 

~ber die Olivenzellen ist oben bereits berJchtet worden. Der Hypo- 
glossus und der FaeiMiskern zeigt schollig-klumpiges Tigroid. Einzelne 
Zellen sind sehr gebl~tht, ihr Tigroid nur am t~ande angedeutet und der 
iibrige PlasmMeib opak gef~rbt. Zum Teil finden sioh aueh g~nzlieh 
utrophische dunkle Zellen. Dieselben Ver~nderungen weist der N. am- 
biguus auf. Der viscerMe Vaguskern zeigt Abrundung der Zellen, sonst 
uber keine wesentlichen Ver~nderungen. Die Glia der erstgenannten 
Kerne ist ausgesprochen regressiv ver~ndert. 

])as Kleinhirn des FM]es 2 zeigt eine erhebliche Verminderung der 
Purkinjezellen ohne sonstige sehwere Ver~nderungen. - -  Die Gunglien- 
zellen des eJnen N. dentatus des FMles 1 sJud zum Tell eigenartig ver- 
~ndert. Im Chresylviolettpr~parat zeigen sie gunz feinen wabigen Bau 
mit randst~ndigen Kernen und stark vermehrtem Pigment. Im Biel- 
sehowskipr~loarut ist die ganze Zelle mit Ausnuhme des Kerns yon einem 
feinen sohwurzen Netzwerk umhfillt. 

Der Plexus chorioideus sowie viele Rindengef~ge zeigen hyaline 
Entartung und zum Tell starke Bindegewebshyperplasie. Ferner fin- 
den sieh uusgesprochene urteriosklerotische Gef~gver~nderungen. Im 
Elusticapr~parat sind die elastisehen Fasern durchweg stark verdiekt 
und zum Teil uufgesplittert. - -  Die Gef~tBwandzellen sind vorwiegend 
regressiv ver~ndert. St~trkere Zellinfiltrate linden sieh in beiden F~llen 
nioht. 
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Das Marlcscheidenprdparat ergibt zu den Befunden anderer Autoren 
nichts Neues. Die Plaques dr~ngen die Markscheiden teilweise beiseite. 
Fall 1 zeigt auf~erdem eine starke Aufhellung des Flieses des N. den- 
tatus der einen Kleinhirnhemisph~re, welche auch die eigenartige Pig- 
mentdegeneration der Ganglienzellen, wie sie oben beschrieben wurde, 
aufweist. 

Im polarisierten Licht sind doppelbrechende Substanzen in den 
Plaques nicht festzustellen. 

SchluBbetrachtung. 
Wir haben als wesentliche Grundlage der beiden Erkrankungen im 

histologischen Bild senile Plaques, die ,,Alzheimersche Fibrillenerkran- 
kung" und eine hochgradige Verfettung aUer ekto- und mesodermalen 
Elemente gefunden. Der Befund entspricht also in beiden F~llen 
dem bei der ,,Alzheimerschen Krankhei t"  yon anderen Autoren er- 
hobenen. 

Der Grad der Verfettungserscheinungen und die Menge der Plaques 
iiberschreiten entschieden das Ma{3 dessen, was man bei einfacher seniler 
Demenz zu sehen gewohnt ist. Die A. F. jedoch grenzt anatomisch die 
A . K .  v o n d e r  senilen Demenz ab. Auch nach dem klinischen Bild ist 
es nicht ang~ngig, die A. K. nur als speziellen, dutch besondere Loka- 
lisation der anatomischen Ver~nderungen bedingte Unterform der se- 
nilen Demenz zu betrachten. Das Krankheitsbild ist dafiir ein zu schaff 
umrissenes und yon der senilen Demenz abweichendes. Vergleiche 
zwischen beiden Erkrankungen und gew6hnlicher und Lissauerscher 
Paralyse sind deswegen nicht angebracht, weft bei letzteren beiden Er- 
krankungen die histologisehe Grundlage dieselbe ist, w~hrend die A. K. 
ihre besondere Ganglienzellver~nderung besltzt. Aus der Arbeit yon 
Simchowicz, in der zwischen A .K .  und seniler Demenz nieht unter- 
schieden wird, ist ein Urtefl dariiber, ob es sich bei seinen F~llen mit 
A .F .  um klinisch irgendwie ausgezeichnete F~lle handelte, nicht zu 
gewinnen. 

Es mug bei der Genese der A. K. fraglos ein besonderer pathogener 
Faktor  mitsprechen. Es w~re bei dem verh~ltnism~ig stiirmischen 
Beginn und Verlauf der Erkrankung, die fast stets mit schweren Er- 
regungszust~nden einhergeht, am ehesten an toxische Einfltisse auf 
pathologisch-inkretorischer Basis zu denken (vgl. auch Kraepelin). Ich 
denke da vor allem an den Fall Schnitzlers, wo sich bei einem 31ji~hrigen 
Menschen auf (tem Boden eines MyxSdems eine schwere Demenz ent- 
wickelte und wo das histologische Bild die A. F. ohne Plaques aufwies. 
Klinisch ist bei den eigenartigen ~ngstlichen Erregungszust~nden zu 
Beginn der Erkrankung an die ~hnlichen Erscheinungen zu denken, 
die man auch sonst gelegentlich im Klimakterium zu sehen gewohnt 
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ist. Dal~ im Falls 1 10 Jahre vor Beginn der Erkrankung bereits eins 
Tstalexstirpation stattgefunden hat, spricht nieht gegen solche Bezie- 
hungsn, da mit der Operation die innersekretorischen Vorg~nge noeh 
nieht ihren physiologischen Abbau beginnen. Die vielen Beziehungen 
der A. K. zur senilen Demenz werden dutch diese Abbauvorg/~nge, die 
ja bei ]etzterer sieher auch eine wesentliche Rolls spielen, verst~ndlieh. 

Ich m6chte daher die A. K. als sine au] inkretorisch.toxischcr Basis 
entstehende, mit dem Klimakterium in Beziehung stehendc schwere Er- 
krankung dcr Hirnrinde au]]assen, die zur senilen Demenz zwar viele Be- 
ziehungen hat, aber klinisch, pathologisch-anatomisch und Tathogenetisch 
zwangeldu/ig von ihr getrennt werden muff. 

Zur Erkl~rung der Entstehung der Plaques gibt der Fall 1 sinige 
beachtenswerte Hinweise. Ieh ksnnte mich. in beiden F/~llen nicht yon 
der yon anderen Autoren besehriebenen prim~ren Verdichtung des 
Grundgewebes fiberzeugen. Die prim~re Vsr~nderung, wie sie sieh be- 
sonders im Bielsehowski- und im Fuehsin-Liehtgriinpr~parat darstellt, 
seheint in siner eharakteristischen Vsr~nderung der protoplasmatischen 
Glia zu sushen zu sein. Diese erleidet sine am6boide Umwandlung, 
dann zerf~llt der Zelleib und aus den ZerfaUprodukten bildst sieh dis 
Grundsubstanz der Plaques, w~hrend der Kern karyorrhektisch zer- 
f/illt. Die Zerfallsprodukte werden yon der umgebenden Glia als Fremd- 
k6rper behandelt und eingekapselt. Die sich im Fuchsin-Lichtgriin- 
pr~parat als schollige Massen darstellenden Bestandteile der Plaques 
besitzen offenbar ein Stiitzgeriist, welches im Bielschowskipr~parat Ms 
schwarze und im Holzsrpr/iparat als fsinste blaue F~serchen imponiert. 
Dieses Gerfist ist wahrscheinlieh auch protoplasmatiseher Herkunft. 
Die Aehsenzylinder spielen nach meinen Befunden beim Aufbau der 
Plaques nur eine untsrgeordnete Rolls. 

Chemiseh spielen, wie die spezifischen F~rbungen erkennen lassen, 
zweifellos Abbauprodukte aus der Gruppe der Lipoide beim Aufbau der 
Plaques eine Rolls. Die Reaktion auf Essigs~ure, wie ieh sis oben be- 
sehrieben habe, l~f~t aul~erdem an EiweiSstoffe denken, wenn sis auch 
keinen zwingenden Beweis fiir diese Annahme bildet. 

Die A. F. stsllt, wie das ja wiederholt nachgewiesen wordsn ist und 
sieh aueh aus meinen Befunden erneut ergibt, sicher keine Erkrankung 
der Fibrillen der Ganglienzellen dar. Die Anfangsstadien der Zellver- 
~nderungen babe auch ich fast immer im Gebiet des physiologischen 
Pigments gefunden. Auff/s ist dis F~rbung dieser fibrill~ren Struk- 
turen im ttolzerpr~parat, in dem an nicht erkrankten Ganglienzellen 
Fibrillen iiberhaupt nicht dargestellt sind. An Kaliber und Tinktion 
gleichen jene ,,Fibrillen" ganz den Fasern, die im gleiehen Pr~parag 
den Hauptbestandteil der Plaques ausmaehen. E s  w~re daher wohl 
daran zu denizen, da$ e.s sich bei beiden Elementen um sin protoplasma- 
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t isches P r o d u k t  hande l t .  Unsere  Kenn tn i s se  fiber die  feineren Reak-  
t i o n s m e c h a n i s m e n  des P r o t o p l a s m a s  s ind jedoch noch zu gering,  als 
dal~ sich in vor l iegendem Fa l l e  mi t  S icherhei t  e twas  da r i ibe r  aussagen 
liege. Viel le icht  bes tehen  Beziehungen zu den  yon  R i o  Hor tega  gefun- 
denen  aufgerol l ten  F ib r i l l en  in amSbo iden  Gliazel len seniler  Geh4rne. Wi r  
h a b e n  es also mSglicherweise bei  der  A. K .  m i t  e iner  R e a k t i o n  des Pro to -  
p l a smas  sowohl d e r  Glia:  als auch  der  Gangl ienzei len auf be s t immte  
tox ische  Reize  zu tun .  

Da$  die cha rak te r i s t i schen  P laques  und  die A. F.  nur  im Kor~ex zu 
l inden  sind, erkl/~rt sieh wohl  durch  dessen grSBere Vulnerabili t /~t  gegen 
tox ische  Einflfisse f iberhaupr Die f ibrigen Befunde  und  Nebenbefunde  
bei  be iden  F/~llen h a b e n  ffir die Kl~rung  der  s t r i t t igen  F r a g e n  in der  
Auffassung der  A. K.  und  ihrer  ana tomischen  Grund lagen  keine  wesent-  
l iehe Bedeutung .  
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