
(Aus der hirnhistologischen Abteilung der Psychiatrisch-neurologischen Universiti~ts- 
klinik zu Budapest [Vorstand: Prof. Dr. Karl Seka//er].) 

Alzheimersche Fibrillenveritnderung im Hirnstamm einer 
28j~ihrigen Posten cephalitikerin. 

Von 

Istv~n F6nyes. 

Mit 11 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 7. Januar 1922.) 

Es soil im folgenden fiber eine 28j/~hrige Pa t i en t in  ber iehte t  werden,  
die an  einem pos tencephal i t i schen  Park insonismus ,  kompl iz ie r t  mi t  
schwerer  Tuberkulose,  Marasmus  und S t r u m a  kolloides,  l i t t ,  und  bei 
der  sich im t t i r n s t a m m  diffus zers t reut  die Alzheimersche Fibr i l len-  
ver / tnderung vorfand,  w/~hrend die R inde  davon  vo l lkommen  frei blieb. 
Da  in der L i t e r a tu r  Beobach tungen  yon  Alzheimerschen Fibr i l len-  
ver/~nderungen bei j f ingeren Ind iv iduen  und  ohne senile oder pr/tsenile 
Psychosen,  bzw. ohne sonstige mi t  der  Seni l i ts  in Z usa mme nha ng  
s tehende E r k r a n k u n g e n  (Paralys is  agi tans)  nur  ganz vereinzel t  nieder-  
gelegt  sind, scheint  mi r  die Mi t te i lung dieser Beobach tung  yon einigem 
Interesse  zu sein, insbesondere  da bei  pos tencephal i t i schem Park in-  
sonismus ein derar t iger  Befund - -  soweit  ich die L i t e r a tu r  f ibersehen 
konnte ,  bisher  i i be rhaup t  noch n icht  e rhoben  worden ist. 

Auszug ails der Krankengeschichte. 
Therese G., 28j~hrige Landarbeiterstochter. Anamnese: Familienanamnese 

o.B. Normale Gebur~, normale Entwicklung in der Kindheit. Von Kinderkrank- 
heiten nichts bekanng. 6 Volksschulklassen durchgemacht, mittelm/~13ig gelernt. 
Menses im 14. Lebensjahr aufgetreten. Seit 2 Monaten keine Menses. Vor 3 Jahren 
erk/~lt, et gewesen, Fieber gehabt, nachher sehr viel geschlafen. Sie sei angeblich 
auch im Stehen und wi~hrend des Essens eingeschlafen. Seitdem sehr schwach 
geworden. Sie mtisse zeitweise krampfhaft nach oben schauen, dieser Zustand 
dauere 1/4--1/2 Stunde. Sie h/~lt sich jetzt nach vorniiber gebeugt. Starker Speichel- 
flu9. Arbeiten kSnne sie nicht. Appeti~ gut. Stuhlgang in Ordnung. Schlaf gut. 

Befund: 150 cm lange, schwach entwickelte und schlecht ern/~hrte Patientin. 
K6rpergewicht 41 kg. Kopf nicht klopfempfindlich, Lidsp~lten gleieh. Pupi]len 
gleich, mittelweit, nicht verzogen, reagieren auf Licht und Akkomodation etwas 
triage, auf Konvergenz gut. Lidtremor. Facialisparese, Stirnrunzeln gelingt ihr 
nicht, rechte Nasolabialfalte etwas tiefer. Beim Z~hnezeigen gelingt ihr nieht, 
die Oberlippe yon den Z~thnen hochzuziehen. Ausgestreckte Zunge zittert stark, 
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weieht v o n d e r  Mittellinie nicht ab. Gaumensegel wird mA~ig gehoben. Ober den 
Lungenspitzen etwas rauhes Einatmen;  sonst Lungen auskultatoriseh und per- 
kutorisch o .B .  Herz: Grenzen normM, T6ne rein. Puls 76 pro Minute, rhytbmiseh, 
Temperatur 36,30 C. Baueh flach, keine Druekempfindlichkeit, keine pathologische 
Resistenz. Urin:  EiweiB fd, Eiter.0, Saceh./3. Blutuntersuchung: Wasserman.~t, 
Sechs-Geo~'gi, Meinick~ neg~tiv. 

K6rperha]tung etwas naeh vorniiber gebeugt, den Kopf h~lt sie etwas zur 
rechten Seite zu gedreht. Gang nicht ausgesproehen bradybasisch, doeh geht 
sie mit  etwas kleinen Sehritten. W/~hrend des Gehens fallt das Fehlen yon Mit- 
bewegungen des Kopfes, des l~umpfes, des Beekens und der oberen Extremit~ten 
auf. Pro-, Retro- und Lateropulsion sind festzustellen. ]~eide Arme werden in 
den Ellenbogengelenken etwas gebeugt, die Finger leieht eingesehlagen und an- 
einander geniihert gehalten. Tonus der Bein- und HMsmuskulatur erhSht im Sinne 
einer Rigiditi~t. Die Ausfiihrung sowohl der willkiirlichen wie aueh der unwill- 
ktirliehen Bewegungen ist sehr ersehwert. Besonders ersehwer~ ist der Beginn 
bei der Ausf fihrung einer Bewegung, weiterhin a b e r - -  dureh die eintretenden Muskel- 
kontraktionen - -  aueh ihr AbIauf. Infolge der Verlangsamung der Bewegungen 
ist bei ihr zum Hinsetzen, zum Aufstehen, zum Essen, zum Ankleiden, zum Spreehen 
sehr viel Zeit notwendig. Dementspreehend kaut sis and spricht sie sehr langsam. 
Beim Hinsetzen ist sie sehr ungeschiekt, die Ausffihrung dieser Bewegung beginnt 
sehr ]angsam, dann sinkt sie plOtzlich auf den Stuhl hin. Ihre Bewegungen werden 
im allgemeinen dureh eine Hypertonie-Hypokinese charakterisiert. Reflexe fiberall 
gesteigert, keine pathologisehen Reflexe, keine Kloni. Die Mitbewegungen fehlen 
bei ihr fast vOllig, ebenso die Abwehrreflexe, wie z. B. der Lidsehlag, dann weiterhin 
das normale Augenspiel, die feinere Mimik. Bei einer s, ktiven tnnervation t r i t t  
lebhafter Lidtremor ein. Zei~weise treten bei ihr BIiekkritmpfe auf. Der Bulbus 
dreht sich dabei nach links oben, und sie kann ihn aus dieser Lage manehmal aueh 
eine Stunde lang nicht weiterbewegen. Patientin sprieht unendlieh langsam, 
meistens ganz tonlos, so daf3 man oft nur yon ihren Mundbewegungen ablesen kann, 
was sie sagen will. hn  Augenblick, Wenn der Blickkrampf sich 15st, antwortet sie 
laut und viel raseher als sonst auf die gestellten Fragen. Im fibrigen gibt sie zu- 
weilen nur nach 10--15 Minuten eine Antwort. Zur Durchffihrung der Bewegungen 
benStigt sie eine sehr anstrengende Konzentration des Willens und der Aufmerksam- 
keit, um die InnervationsstSrung und die Fixationsrigidit~it zu fiberwinden. Im 
Falle diese a.ngestrengte Aufmerksamkeit naehlgfJt oder aufh6rt, wird auch der 
Ablauf der intendierten Bewegung gest61~ und ihre Glieder erstarren in der eben 
a.ngenommenen Haltung, in der sie infotge der ~{uskelanspannung fixiert werden. 
Dadurch kommt h~ufig eine charakteristische Haltung zustande, die das Bild 
eines pseudokataleptisehen Zustandes aufweist. Auch die Facialisparese kann 
auf die Innervationsschw~che der Impulse zurfickgeffihrt werden. Von vegetativen 
St6rungeD ist bei ihr die Salivation festzustellen. 

Die Beurteilung der psychisehen Ver~nderungen st6t3t auf groBe Schwierig- 
keiten, da man kaum verstehen kann, was sie sagt and zuweileu aueh ~/4 Stunde 
vergeht, ehe sie eine Frage beantwortet. Sie sitzt stundenlang in sich zusammen- 
gesunken als hat.re sie sich selbst vergessen. 

Sensibebsensoriseh: SehvermSgen, Geh6r, Geschmaek und Gerueh o .B .  Ober- 
fl~ehliehe und Tiefensensibilit~t o. B. 

Krankheitsverlauf: Es wird bei der Patientin eine Rodriguezkur begonnen. 
Am 4.12, wurde Patientin abends unruhig, erregt. Sie gab an, I-Iexen zu sehen, 
die eine seize sieh neben ihr, deswegen versuche sie aueh mit  den Hgnden die Hexe 
abzufangen. Sie gab aueh an, wenn sie die Hexen nieht sehe, fOhle sie sie auch. 
8.12. Nachts ist sie unruhig, verwirrt, halluziniert, schreit much Hilfe: ,,Herr 
Professor, Herr Professor", am Tage ist sie ruhiger, benimmt sieh geordnet, beriehtet 
fiber ihre Halluzinationen. 12.12. Beztiglieh ihrer Halluzinationen gib~ Pat, ientin 



702 Istv~n F6nyes: Alzheimersche Fibrillenvergnderung 

folgendes an: ,,Friiher war es so, daB der bSse Geist sich nicht gezeigt hat, ich habe 
nur gefiihlt, dab er hier auf meinem Magen sitzt als ware ein Stein dort. Dies 
war jede Naeht so, dann sal~ er auf meinem Kopf und ich fiihlte eine Art  L/~hmung 
darin als h~tte man meinen Kopf mit  Nadeln gepiekt. Er  hat  sieh dreimal naehts 
gezeigt, hat  mir auch ein Stiick Strudel mitgebracht, er war in ein Tuch eingehtillt, 
doch als ieh das Tuch aufgebunden babe, war schon nichts drin. Sein Gesicht 
war rot, so, als wenn er zu Besuch gekommen w/~re und sprach nichts weiter als: 
,Hier mein M/~del, diesen Strudel habe ieh ffir dich gebracht ' ."  

Sie erz~hlt dann, dab sie dureh die Hexe verzaubert sei, ihr kSnne sie auch 
ihre Krankheit  v e r d a n k e n . . .  Man habe gestern abend zu r~uehern angefangen, 
und als ihre Augen gerguehert wurden, dann blieben sie hgngen. Die Hexe 

setze sieh dann auf ihren Kopf und sie habe 
das Gefiihl, dab ihr Kopf davon ganz ver- 

At)b. 1. Zelle aus clem Pallidum. Abb. 2. Zelle aus dcln Nucl. dots. vagi. 

wirrt werde. Sie bekreuzige dann immer ihren Kopf. Sie zeigt ihre linke Hand, 
welcke die tIexe nieht verzaubern konnte, in der rechten Hand hat sie grob- 
sehl/~gigen Tremor. Es sei so gewesen, dab die Itexe sich auf ihren Mund gesetzt 
hat, sie habe dann auch eine Woche lang nicht sprechen kSnnen. Sie wisse sehon 
was man nach der Hexe werfen miisse, um sie fortzujagen, und zwar Asche, dann 
gehe sie weg. Sie bete aber doeh fiir die Hexe, da sie zu Patientin guten Herzens 
war, insofern sie ihr Strudel gebraeht h~tte. 

Sie gibt genau an, dab sie in Budapest sei, in der Klinik yon der BalassastraBe, 
dab sie am 4. Oktober hereingekommen sei, doeh kann sie das Datum nicht genau 
angeben, es sei November 1928 (in Wirklichkeit Dezember), sie wisse aber nicht 
der wievielte. 

2 .1 .29.  Sie bekam bis jetzt 64 g Natr. kakodyl., auBerdem 2mal t/~glich 0,10 g 
Pulv. rhiz. seopol. Ihre Bewegungen sind im Vergleieh zu den friiheren freier, 
lebhafter, ihr Gang ist schneller, ihre Sprache ist nicht mehr fliisternd, sie bleibt 
im Sprechen nieht steeken. 22.2. Die Blickkr~mpfe wiederholen sich h~ufiger, 
im somatisehen Zustand t~iiekfall. 18.4. Patientin hat  dauernd geheimnisvolle 
Mitteilungen, die sie dem Arzt ins Ohr/ l i is ter t .  Meistens handelt  es sich um un- 
wesentliehe Beobaehtungen yon sieh selbst oder von anderen Patientinnen im 
Saal. 1.5. Patientin wird yon ihrem Vater abgeholt. 
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2. Aufnahme 18.9.29. Der Zustand der Patientin habe sich in letzter Zeit 
verschlechtert, was Veranlassung zur erneuten Aufnahme gab. Patientin ist sehr 
stark abgemagert, der Brustkorb ist eingefallen, l~ber den Lungen keine wesent- 
licheren auskultatorisehen oder perkuttorischen Veri~nderungen. Im allgemeinen 
keine wesentliehe Verschlechterung gegeniiber dem Entlassungsbefund zu ver- 
merken. Die Bliekkrampfe zeigen sich auch jetzt, doch dauern sie nicht so lange 
wie frfiher. 23.9. Es wird bei ihr wieder eine Kakodylkur einge]eitet. 20.1. Pyrifer- 
kur bei der Patientin eingeleitet. Erste Injektion 50 Einheiten, Fieber bis 40,3 o C. 
28.1. Grol3er Herpes labialis. Pyrifer wird vorl/~ufig weggelassen. 5.2. Zweite 
Pyriferinjektion. 6. bis 10.2. menstruiert. 3.5. Im ganzen 10 Fieberzacken gehabt; 
Objektiv keine Besserung danach. 5.6. Patientin berichtet fiber Halluzinationen. Man 
babe in der Nacht ihren Mund mit  Eisen aufgespreizt, man habe sogar ihren Gaumen 
verletzt und man babe ein giftiges Pulver hineingeschfittet. In  Wirkliehkeit ist 
ihr Gamnen yon einem eiternden Zahn entziindet. 16.6. Sie erzahlt weinend des 
Morgens, dab Manner bei ihr waren, die auch gesagt hatten: Je tz t  ist doeh schon 
wohl die Therese befriedigt. 10.9. Patientin ffihle sich durch einen t~atienten 
der Mi~nnerstation iiypnotisiert, sie babe das Geffihl als beleuehtete man sie yon 
der Mannerstation mit  Scheinwerfern. 2 .1 .31.  Patientin hat TemperaturerhShung 
und klagt fiber Sehmerzen in der rechten Seite unter dem Rippenbogen. Der zu- 
gezogene Internist findet keinen objektiven Befund: 15.1. UnregelmaBige Tem- 
peraturen bis fiber 38 ~ C. 20. l .  RSntgenbefund: Im linken oberen Lappen hand- 
tellergroge, unscharf begrenzte Infiltration, in deren Mitte sigh eine wallnuBgroge 
Kaverne befindet. Reehts im ersten Intercostalraum lateral eine kleine Infiltration. 
Zwerchfelle bewegen sieh nur besehrankt. 4.2. Patientin ist sehr schwach, hat  
unangenehmen Hustenreiz, hustet aber schwer auf. Temperaturen bis 390 C. 
Kein Appetit. 1.4. Patientin liegt bewegungslos im Bert, n immt wenig Fltissigkeit 
zu sieh, ist sehr hinfallig. 5.4. Der Tonus der Muskulatur ist herabgesetzt, man kann 
ohne passiven Widerstand die Glieder bewegen, lt:eine Bliekkrampfe seitdem sie 
so schwaeh ist. 9.4.  Noeh h~ufig Sinnestauschungen, bitter, man solle sie auf 
den Korridor hinaustragen, da sieh Manner in ihr Bert  legten. 5.5. Der K6rper- 
zustand verschlechtert sieh dauernd, Patientin liegt bewegungslos und sprieht 
niehts, man karm nur von den Mundbewegungen ab und zu etwas ablesen. 8.5. 
Kaum ffihlbarer Puls, r6chelndes Atmen. Exitus. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll. 
J~uBerst abgemagerte weibliche Leiche yon 26 kg Gewicht. CaseSse, ulcer6se 

Tuberkulose beider oberen Lungenlappen mit  linksseitiger Kaverne. Tuber- 
kul6se Ulcera der Darmschleimhaut und der Trachea. Tuberkulose des rechten 
Nierenbeckens. Fettige Degeneration des Myoeards und der Nieren. Degeneratio 
parenchymatosa der Leber. An~mie der inneren Organe. Decubitus in der Sacral- 
gegend. Gehirngewicht 1230 g. Frontallappen magig atrophisch, Haute fiber ihm 
leieht verdickt. 

Histologischer Be]und. 
Kortex. Fettf~rbung. Die Gliazellen der Lamina molecularis des Gyrus frontalis 

bas~lis speichern ma6ige Mengen seharlaehpositiver KSrnchen. Die Nervenzellen 
samtlicher Sehichten sind mit  erheblichen Mengen Fettes bestreut. Ebenfalls 
grolle Mengen Fettes sind nm die Gliakerne zu linden. In  den perivascul/~ren 
Raumen langliche adventitielle Zellen mit  hochgradigen Mengen Fettes. In  der 
weiBen Substanz sind, nahe der Rinde, perivasculare K6rnehenzellen. Ahnliehe 
diffuse Lipoidose zeigen auch die fibrigen untersuehten Rindenareae, und zwar 
Ca, Cp, Frontalis konvex., Tempor., Ammonshol~, Occipitalis. 

Spielmeyer-Bilder. Im Gyrus frontalis basalis zeigt das supraradiare Geflecht- 
werk maBige Aufhellung. Area striata, Ammonshorn und Temporalrinde o .B .  

Archiv ffir Pssrehiar Bd. 96. 46 
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Nissl-Bilder. Gyrus frontalis see. Die Dieke der einzelnen Sehiehten und 
ihre Zelldiehte o. ]3. In  der Lain. mol. zeigen dig Gliazellen m~13ige progressive 
Veri~nderungen. Die Zellen der zweiten Sehieht weisen vorwiegend Sklerose auf. 
Unter  den Zellen der dritten Schieht finden sieh kaum Zellen mit  normaler Struktur;  
sie bieten im wesentliehen versehiedene Stadien des Sehwundes dar. Ein anderer 
Teil der Zellen ist chroniseh ver~ndert, sklerosiert, vereinzelt Verfltissigungsprozess 
bzw. Wasserver~nderungen. Von seiten der Glia stellenweise progressive Ver- 
i~nderungen, Umkl~mmerungen. Die unteren Sehichten lassen ~hnliehe Vers 
rungen erkennen. Um die Gef~Be herum stellenweise leichte lymphoeyt/ire 
Infiltrationen, in den adventitiellen Zellen gr/inliehes Pigment. Oeeipitalrinde 

Abb. 3. Zclle Bus deln Nuel. centr, sup. 

zeigt m~gige lymphocyt~re Infiltrationen in der Pia mater, augerdem in allen 
Sehiehten haupts~ehlieh Sehwundformen, vereinzelt Sklerose und Verfliissigungs- 
prozesse. Temporalrinde zeigt ghnliehes Bild. In der Ca ebenfalls ~hnliehes Bild, 
augerdem eireumscripte Zellausfglle; dasselbe in Cp. 

Subcortex. Fettbilder. Striatum: Sowohl die groBen wie aueh die kleinen 
Striatumzellen und aueh die Gliazellen speichern groge Mengen Fettes. Perivascul/~res 
Fet t  mgl]ig. Pallidum: Die Zahl der freien Fetttr6pfehen ist grOl3er als normal. DiG 
Nervenzellen sind mit  feinen Fetttr6pfehen vollgepfropft, die Menge des peri- 
vaseul/~ren wie aueh des yon der Glia gespeieherten Fettes ist betr~ehtlieh. Die 
Zellen der Subst. innom, sind mit  FetttrOpfehen dieht best~ubt, in der Glia dagegen 
kein Fett .  Clanstrum: Sowohl die Glia wie aueh die Nervenzellen zeigen groBe 
Mengen ~ettes. Thalamus: In fast sgmtliehen Zellgruppen sehr groBe Mengen 
Fettes, Glia ebenfMls stark verfettet, perivaseul~r wenig Fett .  Corpus Luysi 
enthi~lt sehr viel Fet t  in den Nervenzellen, mggig Fet t  in den Gliazellen, perivaseul~r 
fast kein Fett .  Die tibriggebliebenen Zellen der Substantia nigra speiehern nur 
wenig seharlaehaffine K6rnehen, das gleiehe gilt f/it die Gliazellen. Dagegen linden 
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sich um einige GefgBe herum intracellulgr gr6gere Mengen Lipoide. Die Zellen 
des Griseum pontis speichern nur  wenig Fet t .  Die Zellen des Oculomotorius zeigen 
mgBige Verfettung. Die Nervenzellen der Corpus quadr,  ant.  speichern wesentliehe 

Abb. 4. Zellen aus dem laterMen Kern des Tub. einereum. 

Mengen Fettes.  In  den Zellen des Nucleus hypoglossus viel Fet t ,  in den entsprechenden 
Gliazellen nur  wenig. Vaguskern li~gt nur  wenig Fe t t  erkennen. Oliva inf. enth~l~ 
sehr viel Fet t .  Ambiguus speichert wesentlichere Mengen Fet tes  als der dorsale 
Vaguskern. Die Zellen der Substant ia  reticul. 
m~Big, die des Nucleus arcuatus kaum verfet tet .  

Spidmeyer-Bilder. In  der Substant ig  innom. 
finden sich in einzelnen Nervenzellen lecithinoide 
K6rnchen.  Sonst o .B.  

Nissl-Bilder. S~riatum. Weder die grogen 
noch die kleinen Zellen lasscn einen zahlenmM3igen 
Ausfall mi t  Sicherheit erkennen. 

Ein  Tell der grol3en Zellen zeig~ das Bild 
der Pigmen~atrophie, ein anderer dasjenige, der 
Pigmentsklerose; die meisten Zellen zeigen Uber-  
gangsformen. Der grSBte Teil der kleinen Zellen 
ist normal;  die pathologisch ver~nder ten weisen 
zum Teil Schwundformen, zum Teil Sklerose auf. 
Eine Gliareak%ion ist sowohl um die gro~en wie 
aueh um die kIeinen Zellen herum zu erkennen, 
doch ist sic um die kleinen Zellen st~trker aus- 
gepr~gt. I n  den adventit iel len Zellen um die Gef~ge 
herum finder sich griinliches Pigment.  Entzi ind-  
liche Inf i l t ra te  sind nur  ganz vereinzelt  und  nu t  Abb. 5. Zelle arts dem Putamen. 
ganz minimal zu sehen. 

PMlidum. Eine zahlenmaBige Abnahme der Zellen ist mi t  Sicherheit  n icht  
nachzuweisen. Si~mtliche Zellen sind pathologisch veri~ndert. Die Veranderungen 
sind zmn Teil Sklerosen (diese Form iiberwiegt), zum Teil vacuol~re Degenerationen, 
zum Tell Verfliissigungsprozesse. Die Glia li~gt eine ]~eaktion diesen Ganglien- 
zellver~nderungen gegeniiber n icht  erkennen. In  den advenr Spalten sind 
leichte entziindliche, infi l t rat ive Erscheinungen zu finden. 

Die Zellen der Subs~. innom, farben sieh zum Tell diffus an ,  vereinzelt  
f inder sich ein Verfliissigungsprozeg. 

46* 
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Thalamus. In  allen Zellgruppen sind an  der iiberwiegenden Mehrzahl der Zellen 
die verschiedenen Formen der Sklerose anzu~reffen; vereinzelt sind auch Sehwund- 

formen, noch seltener wabig degene- 
rierte Zellen zu sehen. Es sind bier 
auch nieht  unwesentliehe perivascu- 
lgre Inf i l t ra te  zu l inden.  

Im Nucleus ruber  ist keine nor- 
male Zelle zu sehen; fiberwiegend ist 
die sklerotisehe Zdlerkrankungsform, 
vereinzelt aueh Verfltissigungspro- 
zesse und  vacuolgre Degenerations- 
formen. Viel eehte Neuronophagien, 
aueh in dem vorderen Tell des Kerns.  

Corpus Luysi-Zellen zeigen mgl3ige 
Sklerose, die Glia verh~lt  sieh 
negativ. 

Subs~antia nigra. Sowohl die 
Zona eompaeta wie aueh die Zona 
retieulata zeigt hoehgradige Zell- 
verarmung, besonders in den me- 

Abb. 6. Zolte a us dem lat.ei'alen Kern des dialen Teilen des Kerns.  Die vor- 
Tub. einoreum, handenenNervenzel len sind alles~ark 

vergnderL zum grSf~ten Teil zeigen 
sic sklerotische Formen mit  homogener t~grbung. Vereinzelt f inden sieh aueh 
Verfliissigungsprozesse. Die Glia ist im ganzen gebiete der Substant ia  nigra 

s tark vermehr t ,  die stgrkste Vermehrung zeigeu die 
Makrogliazellen, es sind jedoch aueh die Mikro- und  
Oligodendrogliazellen vermehrt .  Um die zerfallenden 
Nervenzellen herum speiehern die Gliazellen wesentliehe 
Mengen yon Melanink6rnehen, ebenfalls viel Melanin 
finder sieh in den adven~itiellen Spalten einzelner 
kleinerer Gefgge. Lokale Gliaanhgufungen (Umklamme- 
rungen usw.) sind nur  selten zu beobaehten.  Um die 
Gefgl3e herum leiehte lymphoeytgre Infil trationen, ver- 
einzelg aueh 1--2 Plasmazellen und polynuclegre Leuko- 
eyten. 

Holzer-Bilder. Starke Gliafaservermehrung in der 
Substant ia  nigra. Sonst o .B.  

Kleinhirn. Fettbilder.  Die Purkinjezellen, die Korb- 
zellen der Molekulare wie aueh die KOrner des Granu- 
losum sind mit  Fet t t r6pfehen vollgepfropft; viel Fe t t  
befindet sieh auch in den Bergmannsehen Oliazellen. 

Spielmeyer-Bilder o. B. 
Nissl.Bilder. Die Zahl und  die Lage der Purkinje- 

zellen ist normal.  Die Zellen des Nucleus dentatus 
fgrben sich dunkler an, sonst o .B.  

Abb. 7. Zelle aus dora Medulla oblongata (Fettbilder s. oben). Nissl-Bilder. 
Nucl. tecti ccrebelli. Die Zellen des Hypoglossus und  des dorsalen Vagus fgrben 

sich dunkel an. Ambiguus o.B.  Olivazellen sklerosiert. 
Riiclcenmark. NissLBilder. Keine inf i l t ra t iven Erseheinungen. Die Vorder- 

hornzellen zeigen neben Pigment- (Lipofascin-) speicherung zum gr58ten Teil keine 
pathologiseheu Vergnderungen. Einige Vorderhornzellen bieten eine verwasehene 
Struktur  mit  Deformierung des Kerns dar. Hinterhornzellen o .B .  Im ventralen 
Tell des Gollsehen Biindels ist eine heterotropisehe Nervenzelle motorisehen Charakters 
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zu sehen, die jedoch bis auf eine seitliche Lage des Kerns nicht  pathologisch ver- 
/ indert  i s t .  

Bielschowsky.Bilder (Gesamtbeschreibung). Den wesentlichsten Beflmd unseres 
Falles - -  wie bereits erw/~hnt - -  bilden die Bielschowsky-Bilder, indem sie an  den 
welter un ten  anzuf~hrenden Stellen des Zentral-  
nervensystems AlzhelmerscheFibrillenveranderungen 
aufweisen. Es sei kurz  hervorgehoben, da~ es sich 
nicht  etwa um einfache Fibril lenverdiekungen oder 
-verklumpungen handelt ,  wie wir sic z. B. bei der 
Lyssa (Actvficarro), im Winterschlaf der Tiere (Tello) 
oder nach Thyreoidea- bzw. Parathyreoideaexstir-  
pat ionen (F. H, Lewy) vor uns haben, sondern, 
der feinere morphologische Chamkter  der gefundenen 
Fibrfllanver~ndarungen entspriaht  v611ig dem, was 
fiir die Alzheimersahe Fibrillenvari~nderung im all- 
gemeinen fiir aharakterist isch angesehen wird. 

Die Lokatisation der  Alzheimersahen Fibrillen- 
veranderungen isg im Hirns tamm eine ziemliah 
diffuse, doeh sei sahon hier bemerkt,  dab ihr  Vor- 
kommen sieh auf den Hi rns tamm besahr/~nkt und  
sowohl die Hemisph/iren wie aueh das i~fiekenmark 
yon ihnen v61lig versehont geblieben war. Wir  
fiihren im folgenden die granen Kerne in der 
Reihenfotge an, in welaher in ihnan die Alzheimer- 
schen Fibrit lenver/inderungan der H/~ufigkeit naah 
anzutreffen waren: 

Nucleus dorsalis tegmenti , Nucleus lateralis Abb. 8. ZetleausdemP~llidmm. 
aquaeductus , Nucleus dorsalis raphes , Nucleus 
lateralis tuberis viuerei, Nucleus ventralis superior, Nuvleu~s s~bst, innominatae, 
Pallidum, Nucleus a~eumbens septi, Nucleus dorsalis vagi, Nucleus plgmentosus 
vagi, Nuc, leus mamilloin]undibularis, I.oeus coeruleus, Nucleus tecti, Putamen, 
Corpus Luysi, Nucleus anterior thalami, 
Nucleus reuniens. 

Die an  erster Slbelle erw/ihnt.en teg- 
mentalen Kerne waren mi~ den Alz- 
heimerschan Fibri l lanveranderungen voll- 
gepfropt, auah die Subst. innom, und 
das Pal l idum enthiel ten sic ziemlich 
zahlreieh; dagegen konnten  wir k~mn 
1--2 Exemplare im Pu tamen  und  im 
Corpus Luysii auffinden und  ein einzigas 
im Nucleus reuninens. 

Die Gehirnrinde wurde einer ein- 
gehendenUntersuahungun~erzogen, doah Abb. 9. Zelle aus tier Subst. imlomina~a. 
kormten in ih r  weder typische Alz- 
heimersche Fibriltenver/~nderungen, noah ihnen nahesf~hende tJibriIlenverklum - 
pungen oder -vardickungen gefunden werden. Die Rinde wurde an  folgenden 
Stellen naah Alzheimerschan Fibrillenver/~nderungen durchgesucht:  rechts:  Gyrus 
temporalis I II . ,  Oeaipitalis convex., Angularis, SupramarginMis, Frontal is  basa l ,  
Frontal is  konvex., Parietalis basal., Frontal is  pol., Insel, Ammonshorn und Ca; 
l inks:  Frontal is  basal.,  Frontal is  pol,, Frontal is  konvex.,  Pariatalis sup., From 
falls I I I . ,  Angularis, Ammonshorn.  Es wurde auBer der Bielsclwwskysahen auch 
die Hortegasahe Impr/~gnationsmet~hode angawandt.  I n  den Karnen des Kleinhirns 
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konnte, abgesehen yon dem sehon erw/~hnten Nucleus teeti, weder iln Nucleus 
dentatus, noeh im Nucleus emboliformis die Alzheimersche Fibrillenver~nderung 
angetroffen werden. Auch das Riickenmark war frei yon ihnen; naehdem im 
visceralen Vaguskern die Alzheimersehe Fibrillenver/~nderung einen ziemlieh h~ufigen 

tlefund darstellte, ist den Seitenh6rnern 
des l~fickenmarks als Ursprungsst~tte 
des Sympathicus besondere Aufmerk- 
samkeit gewidmet worden. Das Er- 
gebnis war ebenfalls ein negatives. 

Die feinere Struktur der Alzheimer- 
schen Fibrillenver/~nderungen wies ge- 
wisse Variationen auf, was die Form, in 
der diese Fibrillenver~nderungen in Er- 
seheinung tra~en, angeht. So haben wir 
ein versehiedentliches Bild vor uns, wenn 

Abb. 10. Zelle arts dem Nucl. wir z. B. die Abb. 1 und 2 untereiuander 
mamilloinfundiblllaris, vergleichen. Erstere s tammt yore Palli- 

dum, letztere vom dorsalen Vaguskern. 
Die Zelle des Pallidum zeigt die Alzheimersehe Fibrillenverhnderung in ganz /~hn- 
licher Form, wie wir sie z. B. in der i~inde zu sehen gewohnt sind. Es sind starre 
F/~den, die einen welter nicht aufzul6senden Strung bilden. Demgegeniiber finden 
wir ein eigenartiges Konglomerat in der Zelle des dorsalen Vaguskernes. Die 

Bs die dieses merkwiirdige Kn~uel zu 
bilden scheinen, bestehen selbst aus feiusten 
F~den. Ein ~hnliches Gebilde sehen wit an 
der Abb. 3, die einer Zelle des Nucleus 
centralis superior entnommen worden ist. 
Auffallend ist, dab wit in best immtenKern-  
gruppen immer einander ziemlich nahe- 
stehende Formen antreffen konnten,  so 
sahen wir die Alzheimersehe Fibrillenver- 
anderung, welehe in dem dorsalen Vagus- 
kern zu beobachten war, fast durchweg in 
der oben abgebildeten Form in Erscheinung 
treten. Es seheint uns die Annahme nicht 

Abb. 11. Zelle aus (tern Nuel. von der Hand zu weisen zu sein, dag die 
pig'mentosus vag'i, feinere Struktur der betreffenden Zellen, in 

denen sich Alzheimersche Fibrillenver~nde- 
rungen ausbilden, fiir deren morphologisehen Charakter mitbestimmend sein 
k6nnte. Wir m6chten dazu noeh erw~hnen, dab wir auch im Nucleus eeutralis 
superior durchweg der abgebildeten ghnliche ~ormeu vorfanden. Auf der Abb. 4 
sehen wit zwei Zellen des lateralen Kerns des Tuber cineremn. An der reehts- 
gelegenen sehen wir seh6ne Silberinkrustation des Spongioplasmanetzes. Ahn- 
lithe Abbildungen sind im Tonusbuehe F . H .  Lewys zu finden (S. 26I u. 265). 
Auf der linksgelegenen Zelle ist der eben erw~hn~ Vorgang vielleieht ebeu in 
seiner Ausbildung. Abb. 6 zeigt ebenfalls eine Zelle aus dem Tuber cinereum 
(lateraler Kern) ,  an deren oberen Teil dicke Strgnge spiralf6rmig gewunden 
zusammenlaufen, der untere Teil erinnert wieder an das oben erw~hnte In- 
krustationsbild. In  einer grogen Putamenzelle sehen wit auf der Abb. 5 ebenfalls 
eiu Kn/~uel, das jedoeh aus viel kompakteren Str~ngen gebildet wird. t~in eigenartig 
str/~hniges Aussehen hat  die Zelle des Nucleus teeti  cerebelli auf der Abb. 7. Von 
dem dicken Strang geht noeh ein diinnerer zu diesem senkrechg aus. Die Zelle 
war im iibrigen ziemlieh gut erhal~en, der Kern  - -  auf der Abbildung leider nicht 
gut sichtbar - -  liel~ kaum etwas Pathologisches erkennen. Ein schSnes Bild bietet 
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die andere Pallidumzelle auf der Abb. 8 dar. Hier sehen wir zopfartig geflochtene 
Str/~nge, die im grogen und ganzen die ~ugeren Konturen der Zelle nachahmen. 
Die Abb. 9 und 10 stellen je eine Zelle des Nucleus substantiae innominatae und des 
Nucleus mamilloiufundibularis dar; sic erinnern am meisten an jene Alzheimerschen 
Fibrillenver/~nderungen, die wir bei senilen Psychosen in der 1%inde anzutreffen 
gewohn% sind. Endlich sei noch eine Zelle des Nucleus pigment, vagi auf der Abb. 11 
gezeigt, in der wir schichtweise angeordnete starre Linien sehen, die jedoch nur 
bis etwa zur Mitte der Zelle reichen; rechts sind Pigmentk6rnehen zu sehen. 

Zusammenfassung der Befunde.] 
Klinisch : 28 j/~hrige Patientin mit typischer encephalitischer Anamnese. 

Parkinsonistische Haltung, beim Gehen Fehlen yon Mitbewegungen, 
Pro-, Retro- und Lateropulsion, hochgradige Verlangsamung des Be- 
wegungsablaufs, Fehlen der mimischen Ausdruckbewegungen, Blick- 
kr~mpfe. Augerdem Zeichen yon psychotischen Erscheinungen. 

I-Iistologisch: Diffuse Ganglienzellverfettung sowohl in der Grog- 
hirnrinde wie auch im Hirnstamm. Sehr  sp~rliche lymphocyt~re In- 
filtrate um die Gef~Be des Hirnstammes herum. Diffuse Ganglienzell- 
erkrankungen in der l~inde und im Hirnstamm yon verschiedenen Typen, 
wie wabige Degeneration, Sklerose, Verflfissigungsprozesse, Schwund. 
Spielmeyer-Bilder ohne wesentlicheren Ausfall. In  den Fibrillenpr~paraten 
im t t irnstamm diffus verbreitet Alzheimersche Fibrillenver~nderung. 
Von diesen Ver~nderungen war die ]~inde und das t~fickenmark frei. 
AuBerdem ein schwerer Ausfall der Nervenzellen der Substantia nigra. 

Epikrise. Die :Frage der Alzheimerschen Fibrillenver~nderung kann 
yon verschiedenen Seiten betrachtet werden; sic erscheint jedoch yon 
jedem Gesichtspunkte aus gesehen noch recht wenig gekls Wir wissen 
kaum etwas Sicheres fiber die Bedingungen ihres Entstehens, ja, es 
bleibt zuns auch die Frage unbeantwortet, ob die Alzheimersche 
Fibrilleavers in bestimmten Abschnitten des ZentrMnerven- 
systems prinzipiell nicht vorkommt. Was diese letzte ]?rage angeht, 
so kSnnen wit mlr sagen, dab die Alzheimersche Fibrillenver~nderung 
auBer in der Rinde und im I-Iirnstamm (F. H. Lewy, Herz und Fiinfgeld), 
auch in den motorischen Nervenzellen des Rfickenmarks (F. E. Fliigel) 
gefunden worden ist; allerdings ist es keine Frage, dab gewisse I-Iirnteile 
sich auffMlend refrakts verhalten. Gri~nthal erw~hnt, dal3 das sog. 
dichte Ammonshornband tin solehes Feld darstelle, ,,in dem sich fast 
gesetzms Alzheimersche Fibrillenver/inderungen nicht linden", 
so dM~ er geneigt ist, den Begriff Pathophobie des Gewebes als Gegenstfick 
zur Vogtsehen Pathoklise einzufiihren. Schaffer erwi~hnt die bemerkens- 
werte Tatsache, dab in seinen beiden Fs yon spastischer I-Ieredo- 
degeneration, bei denen die Alzheimerschen Fibrillenvers nur 
in der vorderen Zentralwindung bzw. dort in besonders groBer Zahl 
vorkamen, diese Zellerkrankung niemMs in den Betzschen Zellen an- 
zutreffen war. Die Alzheimersche Fibrillenver~nderung ist auch sonst 
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niemals in den  Betzschen Zellen gesehen worden; auch in den Pur]cinje. 
Zellen land ieh ihr Vorkommen niemals erwS, hnt. Wir kSnnen heute 
aueh noch nicht sagen, an was fiir besondere Normaleigensehaften der 
Gangiienzelle das Vorkommen der Alzhein~erschen Fibrillenver/~nderungen 
gebunden ist, ja, nieht einmal ob eine solehe Abhs iiberhaupt 
anzunehmsn ist. Immerhin bleib~ es eine auffallende Erseheimmg, 
dab diejenigen Zellen, in denen die Alzheimersehe Fibrillenver/~nderung 
regelm~l~ig vermiBt wird, sieh in ihrem morphologisehsn Aufbau yon 
anderen Zellarten nicht prinzipiell unterseheiden. 

~/[it der Frage nach einem Zusammenhang zwischen :der feineren 
Ganglienzellstruktur und dem Vorkommen der Alzheimersehen Fibrillen- 
vers ist weiterhin ihre Lokalisation im Zentralnervensystem 
eng verkn/ipft. Sie fanden sieh wohl, wie bereits erws besonders 
naeh neueren Autoren in einzelnen F/~llen auBerhalb der Rinde ziemlieh 
verbreitet an versehiedenen Stellen des I t i rnstammes vor, abet  unbestritten 
steht die Rinde als Prs im allgemeinen doeh ganz im 
Vordergrund. Dies gilt zun/tchst ffir die senilen und pr/tsenilen Psychosen; 
die Hirnrinde wurde hierbei zuerst als alleiniger e r r  ihrer Lokalisation 
angesehen (Perusini, Simchowicz); an Hand  eines umfangreicheren 
Materials yon Alzheimerscher Krankheit  bezeichnet Griinthal (1926} 
die Lokalisation in der Rinds als eine ,,fast ausschliegliehe". ]~hnlieh 
ist es bei der Paralysis agitans, jener ganz vorwiegend striopallidgren 
Erkrankung, wie wit dem Tonusbuehe f .  H. Lewys entnehmen k6rmen. 
Andererseits kann aber aueh bei der Alzheimersehen Krankheit ,  also 
bei einer im grogen und ganzen doeh psyehisehen Erkrankung, das 
Vorkommen der Alzheimersehen Fibrillenvergnderung im Hirnstamm 
einen wesentliehen Bestandteil des histopathologisehen Befundes aus- 
maehen, x~qe das yon Herz, und Fiinf.qdd gezeigt worden ist. Es ist 
sogar m6glieh, dab die Alzheimersehe FibrilIenvergnderung in den Basal- 
ganglien vorkommt,  wghrend sis in der Hirnrinde vermi8t wird, wie wit 
dies bei dem ersten Paralysis agitans-Falle Jalcobs sehen. Die Frage, 
ob die Itirnrinde yon diesen Vergnderungen bei unserem Falle aueh 
tatsgehlieh frei ist, haben wir eingehend gepriift; es wurden yon den 
Gewebsbl6eken der Rinde immer eine ganze Reihe yon Prgparaten 
angefertigt und  zur Feststellung der Alzheimersehen Fibrillenvergnderung 
auger der Bielschowslcy-Nethode aueh die Hortegasehe Fibrillenimprgg- 
nation angewandt. Das Ergebnis war - -  wie oben angefiihrt - -  ein vSllig 
negatives. So miissen wir sagen, dab unser Fall, was das Fehlen der 
Alzheimersehen Fibrillenvergnderung in der Rinde angeht, in der Literatur 
zwar nieht v611ig allein dasteht, im Vergleieh zu der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Fglle abet ,  bei d e r  die Beteiligung des Cortex iiber- 
wiegt, doeh eine Sonderstellung einnimmt. Die grauen Kerne des Hirn- 
stammes, in denen die Alzheimersehe Fibrillenvergnderung anzutreffen 
war, sind oben einzeln aufgez/~hlt; sie sind ziemlieh zahlreieh und ver- 
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breiten sieh in Regionen, die sowohl ihrem anatomischen Bau wie auch 
ihrer fu~xktionellen Bestimmung nach sehr verschiedenartig sind. Es 
sei jedoch hier vorweggenommen, dab die Lokalisation deutlieh an jene 
der Lewyschen Paralysis agitans-F/~lle und noch mehr an die Herzsehen 
und Fiinfgeldsehen Fglle yon Alzheimerscher Krankhei t  mit  i terativer 
Bewegungsunruhe erinnert. Wir kommen auf diesen Punkt  bei der 
Besprechung der Pathogenese noch zurfick. 

I s t  den Fs mit  diesem eigenartigen histologisehen Befund ein 
gemeinsamer Zug etwa kliniseher, und wenn dies nieht der Fall ws 
morphologiseher Merkmale zu erkennen ? Die Frage 1s sieh nicht 
ohne weiteres beantworten. Wohl wird niemand daran zweifeln, dab 
wir die Alzheimersehe Fibrillenver~nderung mit ganz wenigen Aus- 
nahmef/~llen bei senilen bzw. pr~senilen Prozessen antreffen, an welehe 
aueh der histologisehe Befund bei der Paralysis agitans ,,am meisten 
erinnert" (Hallervorden), auch Spatz sieht keine MSglichkeit ,,yore 
morphologisehen Standpunkt aus die Ver~tnderungen der Paralysis 
agitans yon den einfaeh senilen Ver/~nderungen abzusondern und in 
eine eigene Gruppe zusammenzufassen". Andererseits sind in der Literatur  
einige Beobachtungen fiber mehr oder weniger diffus ausgebreitete 
Alzheimersche Fibrillenvers niedergelegt, bei F/~llen, die sieh 
eben sehr sehwer in den Begriff der senilen oder pr~,sertilen Psyehosen, 
ja, nicht einmal in denjenigen der Senilit~t iiberhaupt einzw~ngen lassen. 
Wir sprechen oft yon einem verh/~ltnism/~Big friihzeitig eintretenden 
Altern und es ist auch niehts dagegen einzuwenden, wenn man Ver- 
~nderungen, die bei der Altersinvolution ganz allgemein beobaehtet 
werden - -  naeh Spatz sind dies: ,,makroskopisehe Sehrumpfung, Zun~hme 
des Pigmentes in Nerven- und Gliazellen, ,ehronisehe' Nervenzell- 
ver/~nderung, Zunahme der faserigen Bestandteile des mesodermalen 
und ektodermalen S t f i t z g e w e b e s " -  als senile Vergnderungen be- 
zeichnet, aueh dann, wenn der Kranke noch nicht die fibliehe Alters- 
grenze erreieht hat. Die sog. prs Erkrankungen sollen ja ana- 
tomiseh und - -  vielleicht nicht in diesem Umfange - -  auch klinisch 
den Prozessen des richtigen Seniums auBerordentlieh nahestehen. Die 
Alzheimersche Fibrillenvergnderung und die senilen Plaques konnten aber 
nut  solange als fiir die Senilit/~t charakteristiseh angesehen werden, 
als sie nur bei den, wenn aueh verhgltnism~Big frfihzeitig auftretenden 
Altersprozessen bzw. im norrnalen Senium beobachtet worden sind. 
Es ist daher aueh nieht bereehtigt - -  wie yon Spatz betont wird - -  
,,die Ver~nderungen, welche uns das Silberbild aufzeigt, sehleehthin 
als ,senile' zu bezeichnen". 

Mit dem Verlassen dieser Annahme f/~llt es uns aber aueh wirklieh 
nicht leieht, bei jenen erw/~hnten eigenartigen, sowohl klinisch wie auch 
anatomisch voneinander nieht unerheblich abweichenden F/~llen der 
Literatur ein gemeinsames pathogenetisehes Moment aufzudeeken. Es 
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handelt sich um die FMle yon Schnitzter, Lafora, Schaffer, Bogaert und 
Bertrand, Barett, Malamud und Lowenberg; sie sind in der  Literatur 
so oft besprochen worden (s. u. a. Gritnthal in Bumkes Handbuch), dall 
wir auf sie an dieser Stelle nicht ngher eingehen brauchen. Diesen 
FgUen mit  den verschiedensten endogenen wie exogenen gtiologischen 
}iome~ten reiht sich unser Fall in Hinsicht auf das Vorkommen der 
Alzheimerschen Fibrillenvergnderung an. 

Was zun/ichst bet unserem Falle die Frage einer senilen oder prgsenilen 
Psychose bzw. ether Senilitgt i iberhaupt angeht, so ist zu sagen, dab 
sich zwar bet der Patientin psychotisehe Erscheinungen bemerkbar 
machten, dal~ diese jedoch keineswegs den Charakter des senilen oder 
prgsenilen an sich trugen. Es handelte sieh vielmehr um ein psychisches 
Bild, das charakterisiert war durch das Auftreten yon opfisohen und 
akustischen Sinnestguschungen mit  im wesentlichen erhaltener Orien- 
tierung und ohne einen (fit1- die Schizophrenie charakteristischen) Zerfall 
der PersSnIichkeit und ohne intellektuellen Defekt, kurz das Bild der yon 
Bonhoeffer geschilderten Encephalitispsychose. Es wgre aber meines 
Erachtens auch sonst v611ig verfehlt, wollte man bet ether 28jghrigen 
Patientin yon Senilitgt sprechen. Allerdings geschieht dies zuweilen 
in der Literatur;  so spricht z. B. v. Eeonomo yon ,,Greisen yon 20 bis 
30 Jahren" .  Aueh der tibrige histotogische Befund des Zentralnerven- 
systems Igt3t uns hierbei im Stiehe, denn die bet der Patientin gefundenen 
diffusen iNervenzellschgdigungen (Verfettung, Schrumpfung, wabige 
Degeneration, Verfliissigungsprozesse) k6nnen bis auf den schweren 
Ausfall der Nigrazellen restlos durch die bet ihr im Leben bestandene 
sehwere Phthise erklgrt werden. Der Nigraausfall ist wiederum als 
das anatomisehe Substrat  ffir die durchgemachte Encephalitis epidemiea 
anzusehen. 

Wir kommen also hier mit  dem ~Begriff der Senihtgt nicht aus. Wh" 
miissen mit  F. H. Lewy die Frage aufwerfen, ob nicht die ,,sekundgr 
involut, iven" Erscheinungen, wie die Alzheimersche Fibrillenvergnderung 
und vielleicht auch die Drusen, auf dem Boden ether St61"ung inner- 
sekretorischer Apparate  entstanden sein k6nnten, auch ohne dal~ die 
, ,primgren" morphologischcn Kriterien des Seniums vorhanden sin& 
Herz und Fitnfgeld unterziehen dieses Problem ether eingehenden Krit ik 
und komlnen, besonders in Anlehnnng an die Fglle yon Barett, Lafora 
und Schaffer - -  wir k6nnen wohl aneh den inzwischen publizierten 
Fall  yon Ma.lamud und Lowenberg hinzurechnen - - ,  bet denen eben 
nichts yon innersekretorischen St6rungen erwghnt wird, zu dem SchluB, 
dal] ,,die Ansicht F. H. Lewys yon der Verursachung der AIzheimersehen 
Fibrillenvcrgnderungen durch Atrophien des Thyreoidal-Parathyreoidal- 
apparats  so lange nur als eine Vermutung bezeichnet werden kann, 
als nicht weitere klinische und anatomische Unterlagen nach dieser 
Richtung hin aufgezeigt sind". Anhaltspunkte, dal~ bet unserer Patientin 
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endokrine StSrungen vorlagen, sind nur recht sp/~rlieh vorhanden, es 
sind jedoeh genauere darauf geriehtete Untersuehungen nieht ausgefiihrt 
worden. Patientin hat te  ein Strnma kolloides und Menstruations- 
st6rungen; wieweit ihr relativ niedriges K6rpergewieht mit  einer ver- 
/~nderten Thyreoideafunktion in Zusammenhang steht, 1/tl3t sieh nieht 
entseheidem Patiengin wog p . m .  26kg bei einer K6rperl/~nge yon 
150 era. Diese extreme Abmagerung erM/~r~ sieh wohl dureh die etwa 
1/2 Jahr  anhaltende sehwere Phthise. Vorher war ihr K6rpergewieht 
im Durehsehnitg 40 kg, also aueh sehon unterhalb der Norm. Die Neigung 
zur Abmagerung linden wit gewShnlich bei Zust/~nden yon I-Iyper- 
thyreoidismus, bei einer Struma kolloides handelt es sieh dagegen - -  wie 
es im allgemeinen angenommen wird (Kaufmann) - -  um eine Hypo- 
Iunktion der Thyreoidea. Eine andere Unterlage fib" das bei der Patientin 
vorhandene niedrige K6rpergewieht noeh ve t  dem Auftreten der Tuber- 
kulose k6nnen wir vielleicht in der Erkrankung der vegetativen Zentren 
erblicken, in denen sich die AlzAeimersehe Fibrillenver~nderung vorfand. 
v. Economo erwS~hnt Fglle mit  fr~hzeitig eintretendem ,,primSzen" 
Marasmus aus inneren Ursaehen, wie dies beim 3/[arasmus senilis der 
Fall sei, und glaubt, dab ,,vielleicht auch hier die gest6rte Regulations- 
t/~igkeit der vegetativen Zentren an der Hirnbasis eine wiehtige Rolle 
spielt". Eine Stittze fiir diese ~amnahme bilden auch die Befunde Hechsts 
aus dem hiesigen Inst i tute  bei stark abgemagerten Paralytikern, bei 
denen die hypothalamischen vegetativen Zentren zum Teil sehwere 
Vergnderungen aufwiesen. Wie wenig Wahrseheinliehkeit indessen die 
Annahme eines ursgehlichen Zusammenhanges zwischen der Alzheimer- 
sehen Fibrillenvergnderung und der Struma eolloides hat - -  wir er- 
wghnen sie nur wegen der oben gestreiften Gedankenggnge - - ,  geht 
aus zwei Beobachtungen Griinthals hervor: Griinthal (1926) gibt an, 
dab yon 14 Patienten mit  Alzheimerscher Krankheit  m~r 4 ein Struma 
eolloides hat ten und fiigt hinzu: ,,Dies (die Kolloidentartung der Sehild- 
driise) ist abet  bei dem 1VXiSmehener Sektionsmaterial ein so iiberaus 
h~ufiger Befund, dab wir ihm irgendeine besondere Bedeutung nieht bei- 
messen kSnnen." Von den 14~ Fs wiesen itbrigens 13 die Alzheimersehe 
Fibrillenver~nderung auf. Derselbe Autor land (1927) unter 15 :F~tllen 
mit  seniler Demenz mxd 2 nieht senil Dementen nut" lma l  ein Strums,  
die Alzheimersehe Fibrillenve~gnderung fehlte dagegen rmr in zwei der 
senil dementen F~lle. Damit  sell jedoeh keineswegs ein Zusammenhang 
zwisehen Alzheimerseher :Fibriilenver~nderung und gestSrter innerer 
Sekretion iiberhaupt in Abrede gestellt werden. Die Identit/~t der 
experimentell erzeugten Fibrillenver/~nderungen (Sehilddriisen-, Bei- 
sehilddriisenexstirpation) mit  den Alzheimersehen Fibrillenver/~nderungen 
wird ebenfMIs bezweifelt (Herz und Fiinfgeld, F. H. Lewy, Perusini).  

]3ei der Patientin bestand weiterhin - -  wie sehon erwghnt - -  eine 
sehwere Phghise und ein k6rperlieher Marasmus. Beide M6gliehkeiten 
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als verursachende Faktoren der Alzheimcrschen Fibrillenveri~nderung 
wurden schon 1913 yon Lafora in Erw~gung gezogen und auf Grund 
yon Untersuehungen entsprechender F/~lle abgelehnt. Er  untersuchte 
sowohl Phthisiker, die noch dazu Mtere Individuen waren, wie auch 
dureh andere Ursachen (maligne Tumoren) hervorgerufene Kachexie-  
fi~lle. Die Alzheimersehe Fibrillenvers konnte er be i  keinem 
dieser F/~lle antreffen. I m  hiesigen Inst i tute hat Hechst unver6ffentliehte 
Untersuchungen an schwer kachektischen Phthisikern ausgefiihrt. Es 
wurden 6 derartige Fs mit  besonders auf die Alzheimersehe Fibrillen- 
verS~nderung geriehteter Aufmerksamkeit  untersueht, und zwar nicht 
nur die Rinde, sondern - -  angeregt durch eine damals noeh neuartige 
Beobaehtung yon Alzheimerseher Fibrillenveri~nderung in der Subst. 
innom, bei einer senil Dementen - -  aueh die Basalganglien, ohne 
dag ein einziges Mal solehe Vers naehgewiesen werden konnten. 
lch selbst hatte Gelegenheit das Gehirn eines mit der Patientin etwa gleich- 
attrigen Phthisikers zu untersuchen. Versehiedenste Stellen der Rinde 
und des Hirnstammes ergaben auch hier in bezug auf die Alzheimersche 
Fibrillenver~inderung ein v611ig negatives Resultat. Dieser Fall dient gleich- 
zeitig auch als Unterlage fiir unsere oben gemael~te Annahme, daft bei 
unserer Patientin die Gehirnver~inderungen mit Ausnahme der Alzheimer- 
sehen _Fibrillenverdnde~ang und des Befundes in der Substantia nigra 
ohne weiteres durc]~ die schwere Phthise erlcldirt werden k6nnen. Aus dem 
im Anhang kurz mitzuteilenden histologischen Befund geht hervor, 
dab wit es bei beiden F/Lllen mit  recht 5~hnlichen, an sich jedoch v611ig 
lmsloezifischen histologischen Ver/~nderungen zu tun haben. 

Das Grundleiden der Patientin war eine epidemische Encephalitis 
und es ergibt sich nun zwanglos der Gedanke, dab wir hierbei auch 
einen gewissen Zusammenhang mit der Alzheimerschen Fibrillenver- 
/inderung vermuten dill'fen. I)iese Vermutung 15A3t sieh jedoeh in keiner 
Weise beweisen, da in der sehr umfangreichen Encephalitisliteratur 
fiber einen derartigen Befund bei der Economoschen Krankheit  nichts 
berichtet wird. Es ist immerhin auffallend, dag die Lokalisation aus- 
schliel31ich den Hirns tamm betrifft, wo man auch bei der Paralysis 
agitans (F. H. Lewy, Jakob), diesem der Encephalitis epid. lokalisatorisch 
/thnlichen Leiden, gelegentlich aber auch bei der Alzheimerschen Krank- 
heir (Herz und Fiinfgeld), die fraglichen Fibrillenvergnderungen vor- 
linden kann. Da nun die Veriinderungen der Encephalitis epid. - -  wie 
erws - -  sich im wesentlichen in den geschilderten Gegenden des 
Hirnstammes zu lokalisieren pflegen, so kann man sich zunitchst des 
Eindrucks nicht erwehren, da6 der Boden fiir die Entstehung dieser 
Fibrillenveritnderung doeh durch eine Auswirkung der Encephalitisnoxe 
geschaffen werden k6nnte, wobei vielleieht dureh die hinzutretenden 
komplizierenden XVfomente (Tuberkulc s% XV[arasmus) dann die besondere Art  
der Ver/~nderungen best immt worden w/~re. Diese Annahme wird jedoeh 
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wesentlich entkrgftet durch die Arbeit Hohmanns, der bei seinen Ence- 
phalitisf~llen h~ufig Marasmus, gelegentlieh auch Tuberkulose und ~aras -  
mus als Sektionsbefund vorfand und dennoch Yon Alzheimerscher 
Fibrillenver~nderung niehts erwghnt. Ich hat te  aueh Getegenheit, die 
im hiesigen Inst i tute  vorhandenen Prepare.re der yon KSrnyey mit- 
geteilten LethargikMglle mit  eigenst darauf geriehteter Aufmerksnmkeit  
durchzusehen, teils sie durch neue Bielschowsl~y-Fgrbungen der ent- 
spreehenden Regionen zu erg/~nzen, des :Ergebnis war gleichfalls ein 
v611ig negatives . . . . . .  

Es w'&re noch zu erwggen, ob der Befund der Alzheimerschen Fibrillen- 
vergnderung nicht sozusagen Ms endogen bedingt angesehen werden 
kSnnte. Die Alzheimersche Krankhei t  und die senile Demenz sind 
ja wohl zu den endogenen Erkrankungen zu reohnen und aueh die 
normale Senilitgt ist zum Tell als endogen bedingt aufzufassen. Die 
Fglle Schaffers yon spastiseher Heredodegenerution, bei denen die 
Alzheimersche ~ibrillenvergnderung nur in der Ca. bzw. dort fokM 
akzentuiert vorkam, legen den Gedanken nahe, dab die fragliche Fibrillen- 
vergnderung in jenen ~Pgllen als Zeiehen einer angeborenen Invahdi tgt ,  
wie sieh Schaffer ausdr/ickt, zu betrachten sei. Bei unserem Falle l agen  
nun exogene, infekti6s-toxisehe Leiden vor und aus diesem Grunde 
k6nnen wir nieht mit  Sieherheit anssehliegen, dab diese Erkranknngen 
nicht doch bei der Verursachung der Alzheimerschen Fibrillenvergnderung 
eine gewisse Rolle gespielt haben. Wir miissen jedoch bedenken, dab 
es unter den bisher beschriebenen Fgllen yon Alzheimersoher Fibrillen- 
vergnderung keinen gibt, bei dem die Alzhsimersche Fibrillenvergnderung 
nachweislich durch eine exogene Noxe verursacht worden wgre. Die 
Annahme einer Hervorrnfnng dnreh die vorhandenen exogenen Krank-  
heiten scheint uns daher auch bei nnserem Falle einer sieheren Sttitze 
zu entbehren, 1Nir kommen also hier, solange diese $'rage einer end- 
ggltigen Kl~rung nieht nghergebraeht ist, ohne den Begriff einer an- 
geborenen Disposition fiir diese eigenartige Zellerkrankung der ent- 
sprechenden Regionen nieht gut aus und k6nnten uns vorstellen, dab 
die Alzheimersche Fibriilenvergnderung in unserem J~'alle auf dem 
Boden einer endogenen Veranlagung dureh die exogene Noxe sozusagen 
ausgel6st wurde. Vielleieht werden wir abet  dem Stand unserer heutigen 
Kenntnisse ~ eine exogene Entstehung der Alzheimsrsehen Fibrillen- 
ver/~ndernng ist, vale gesagt, bisher niemMs mit  Sicherheit naehgewiesen 
worden --- am ehesten gereeht, wenn wir annehmen, dab die Alzheimersehe 
Fibrillenvergnderung bei dem vorliegenden ~alle sich yon den vorhandenen 
exogenen Erkrankungen ganz unabhgngig entwickelt hat ;  es wiirde 
sieh dann in den betreffenden Gegenden um ein zufglliges Zusammen- 
treffen yon endogenen und exogenen Vergnderungen handeln. 
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Zus&mm enf~ssung'. 

Somit k6nnen wir am Ende unserer Betrachtungen bei unserem 
Fall zu keinem endgfiltigen Ergebnis bezfiglich der Frage der t)atho - 
genese der Alzheimerschen Fibrillenver&nderung kommen. Es bleib~ 
die merkwiirdige Tatsache, dag bei einer 28j~hrigen i)atientin, bei der 
weder eine senile noch eine lor~senile Psychose bestanden hat und die 
iiberhaupt nicht als ,,senil" zu bezeiehnen war, Alzheimersche ~Fibrillen- 
ver~nderung vorhanden war. Unser Fall geh6rt dadurch mit denjenigen 
yon Malamud und Lowenberff (23 J. a.) und yon Scha//er (28 J. a.) zu 
den jiingsten Individuen der Li~eratur, bei denen fiber Alzheimersehe 
Fibrillenver~nderung beriehtet wird. Weiterhin ist es beaehtenswert, 
dag wir diese Fibrillenver~nderung nut  im Hirnstamm vorfanden und 
die Rinde yon dieser Zellerkrankung ~r frei geblieben war, was 
ebenfalls einen ~ugerst seltenen Befund darstellt. Dieser eigenartige 
Befund konnte erhoben werden bei einem Falle ~ron postencephaliti- 
sehem Parkinsonismus, kompliziert mit Tuberkulose, Marasmus und 
Struma eolloides. Soweit ich die Literatur itbersehen konnte, handelt 
es sieh bei unserer Patientin um den ersten Fall, bei dem die Alz- 
heimersche Fibrillenveri~nderung mit einem posteneephalitisehen Parkin- 
sonismus vergesellsehaftet war. 

Anhang. 
Im folgenden sei ganz kurz der gehirnanatomische Befund eines 

26j/~hrigen XViannes mitgeteilt, der an sehwerer Lungentuberkulose 
verstarb. 

Es fanden sieh an Sebarlaehbildern diffuse Verfettungsprozesse in 
der Rinde, besonders im Ammonshorn und in der Frontalrinde ; augerdem 
pathologische Fettmengen sowohl im Striatum wie auch im Pallidum. 

An Spielmeyer-Bildern kein wesentlieher Befund, bis auf eine mggige 
Liehtung der supraradigren Faserung in der Frontalrinde. 

Im Nisd.Bilde sind kleine eireumseripte Ver6dungsherde in der 
Frontalrinde, augerdem wabig, ehroniseh und sehwundartig degenerierte 
Nervenzellen. In  der Ca, Cp, Parietalis superior weniger intensive 
Vergnderungen, haupts/iehlieb sklerotisehe Formen. Keine Infiltrationen, 
bis auf ganz spgrliehe lymphoeytgre Anhgufungen in der weiBen Substanz 
der Frontalrinde. Chroniseh und wabig erkrankte Zellen sind noeh im 
S~riatum und im Thalamus, hier aueh lebhafte Gliareaktion. Nigra, 
t~uber, Pallidum, Corpus Luysi ohne wesentlichen Befund. 

Die Bielschowsky-Bilder lassen keine Impr/~gnation der intraceltul~ren 
Fibrillen erkennen, an ihrer Stelle sind feine K6rnehen zu sehen. Nirgends 
Alzheimersehe Fibrillenver ~nderung. 
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