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Trotz einer grogen Reihe yon Arbeiten aus den letzten Jahren fiber 
Alzheimersehe Kranldaeit und Piclcsetle I-Iirnatrolohie , die unsere Kennt-  
nisse wesentlieh bereiehert haben - -  es sei betreffs der Literatur nut  auf 
die zusammenfassenden I)arstellungen yon Runge, Griinthal und v. Braun- 
m//hl in Band 8 und 11 des grogen Bumkesehen Handbuehs verwiesen - - ,  
werden jedem, der Gelegenheit hat, eine gr6gere Zahl yon pr~senilen und 
senilen Verbl6dungsprozessen zu studieren, F~tlle bekannt  sein, bei denen 
die Zuordnung zu einer dieser beiden Krankheitsbilder oder ihre Ab- 
grenzung gegenfiber den senilen und arteriosklerotisehen Geistesst6rungen 
ganz erhebliehe Sehwierigkeiten bereitet. Namentlieh beim Fehlen ein- 
deutiger eneephalographiseher Befunde diirften diese Sehwierigkeiten 
dann unfiberwindlieh werden. Was yon der Klinik gilt, muB aber aueh 
weiter yon der Anatomie und ttistopathologie dieser beiden Krankheiten 
gesagt werden. Aueh hier liegt die Saehe so, dal3, yon den typisehen 
l~/~llen natfirlieh abgesehen, es F~ille gibt, we sehon makroskopiseh und 
dann aueh mikroskopiseh nieht alle Zweifel der Differentialdiagnose hin- 
siehtlieh der Einreihung behoben werden kSnnen. Zwar gilt soviel als 
sieher, daft in den ausgepr~tgten Fallen die Atrophie bei der Alzheimer- 
sehen Krankheit  alle Teile des Grofthirns gleiehm~iftig betrifft, w~ihrend 
es sieh bei der Pidcsehen Atrophie um eine systematiseh elektive Be- 
sehrankung des atrophisehen Prozesses auf lohylogenetiseh jfingere Teile 
des t{irnmantels handelt, auf gewisse t t i rnlappen wie in erster Linie das 
Stirnhirn, Sehl/~fenhirn und sehon viel seltener das Parietal- und Oeeipital- 
hh'n. Aber es ist in der letzten Zeit besonders wieder yon Griinthal und 
Spatz u. a. darauf hingewiesen worden, daft aueh bei der Alzheimersehen 
Krankheit  einzelne Teile der I-Iirnrinde besonders stark atrophiesierenden 
Veranderungen unterworfen sein kSnnen, denen dann gew6hnlieh aueh 
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mehr oder weniger deutliche tIerderscheinungen im neurologisehen Sinne 
zu entspreehen seheinen. So besehreibt z. B. Creutzfddt einen Fall yon 
Alzl~eimerseher Krankheit  mit stark akzentuiert atrophisehem Prozeg 
im Sehl/tfenlappen und Griinthal einen Fall mit starker Beteiligung des 
Oeeipitallappens, der klinisch eine einwandfreie t~indenblindheit zeigte. 
Naeh Kleist, Herz und Hiinfgdd soll die iterative Unruhe der an Alz- 
heimerseher Krankheit  Leidenden auf Ausfi~lle der groBen Nervenzellen 
im Sehwanzkern zuriiekzufiihren sein, und die Starrezustgnde sind yon 
Frets und Donkersloot auf Ver~inderungen im Streifenhiigel zurtiekgeffihrt 
worden. Umschriebene La, ppenatrophie naeh Art der Picksehen Atrophie 
bei Alzheimerseher Krankheit  dfirfte aber, soweit bekannt, reeht selten 
sein. Ob die beiden F~tlle yon Pdtzl, welche makroskopisch umsehriebene 
Atrophien im Stirnlappen und Oeeipitallappen zeigten, mit l%iieksieht 
auf die im 2. Falle gefundenen zahlreichen Plaques in den oberen tl,inden- 
schiehten der Alzheimersehen Kranld~eit zuzureehnen sind oder der Pick- 
schela Atrophic, bleibe dahingestellt. Im Jahre 1930 besehrieben Horn 
und Stengel als Picksehe Atrophie einen Fall, bei dem sich das Parietal- 
und OeeipitMhirn stark atrophiseh zeigte, der aber yon Griinthal wieder 
mit Riieksicht auf die reiehliehen Plaques und Mlerdings nur geringen 
Fibrillenver~inderungen der Alzheimerschen Krankheit  zugerechnet wird. 

Dag Plaques und Alzheimersehe Fibrillenveranderungen, wenn aueh 
vielleicht nut  in geringerer Ausbreitung, sieh aueh in F~llen yon urn- 
schriebener Pidcsehen Lappenatrolohie linden kSnnen, geht aus vet- 
schiedenen ~it tei lungen der Literatur und aueh aus der Ubersieht der 
bis 1930 yon v. Braunmiihl zusammengestellten F~lle hervor. Plaques 
und Alzheimersche Fibrillenvergnderungen k5nnen also nieht als nur 
unbedingt zur Alzheimersehen Krankheit  gehSrig betraehtet werden, 
wie ihr Vorkommen ja aueh bei ganz anderen Affektionen wie thyreogenen 
Sehwaehsinnszustanden, Presbyophrenie, Wintersehlaf usw. beweist, und 
es ist wohl mSglich, dag man mit v. Braunmiihl in Zukunft eehte Picksehe 
Atrophie mit und ohne Plaques gelten lassen mug. 1Vian mug aber Griin- 
thai wolal reeht geben, dab die I-I/~ufung der Plaques yon dem Umfange 
wie sie Horn und Stenge~ in ihrem Falle beschreiben und abbilden, sieh 
naeh unseren heutigen Erfahrungen nieht mehr mit der Annahme einer 
Picksehen Atrophie reehtfertigen l~St, selbst wenn Alzheimersehe Fi- 
brillenvergnderungen fehlen, die ja, wie schon Alzheimer betont hat, 
durchaus nicht unbedingt in jedem FMle yon Alzlteimerseher Krankheit  
mit zahlreichen Plaques vorhanden zu sein brauehen. Andererseits 
linden sieh aueh nieht die fiir Picksehe Atrophie wohl am meisl0en 
eharakteristiseh mikroskopisehen Vergnderungen wie Zellbl/~hungen und 
argentophile Einlagerungen vorherrsehend in allen Fgllen dieser Er- 
krankung, wie ieh selbst aueh in einem FMle best~tigen konnte, und nur 
die Besehr/~nkung der Atrophie auf die obersten 3 Rindensehichten kann 
allenfalls als ausreiehendes Unterseheidungsmerkmal gegeniiber den mehr 
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diffusen Zellatrophien bei Alzheimerseher Krankheit  bewertet werden, 
soweit unsere Erfahrungen heute reichen. 

Auch die Erbpathologie, die in letzter Zeit bestgtigt hat, dab es sieh 
bei der Picksehen Atrophie hSchstwahrscheinlich um ein endogen erblich 
bedingtes Leiden handelt, kann nicht alle Zweifel fiber die Sonderstellung 
der Picksehen Atrophie, namentlich gegenfiber der senflen Demenz, 
beheben, seitdem wir dutch die beaehtenswerten ~it tei lungen yon 
Meggendorfer, Weinberger und jfingst auch yon Scheele annehmen mfissen, 
dab es sieh bei der senilen Demenz h6ehstwahrseheinlich auch um ein 
anseheinend dominant erblieh bedingtes Leiden handelt. 

Uber die Ursaehe und eventuell erbliehen VerMltnisse der Alzheimer- 
sehen Krankheit  liegen noch wenige ~it tei lungen und Erfahrungen vor. 
Naeh den Ausffihrungen yon Runge scheint in manehen FMlen das Vor- 
kommen schwerer psyehischer Anomalien in der Verwandtschaft vet- 
handen zu sein. Nghere erbbiologische Untersuehungen fehlen aber hier 
noeh vollkommen. 

Zur LSsung all dieser Fragen bedarf es noeh weiterer zusammen- 
gehender Arbeit yon Klhlik and Histopathologie, und vor alien Dingen 
mfissen die kliniseh einwandfreien und eindeutigen F~lle dieser beiden 
Erkrankungen auch histopathologiseh genau untersueht und besehrieben 
werden. 

DeshMb sei eine kurze Mitteilung gereehtfertigt fiber einen Fall yon 
kliniseh einwandfreier and autoritativ beob~ehteter Alzheimerseher 
Kr~nkheit, den Runge als Paradefall im 8. Band des grogen Bumkesohen 
I-iandbuchs S. 647/649 besehreibt und der kfirzlieh bier in der hiesigen 
Anstalt zur Sektion kam und anatomisch einige Besonderheiten bet. 

Um das Wiehtigste des Fal]es vorwegzunehmen, sei gesagt, d~l~ das 
Gehirn bei makroskopiseherBetraehtung neben einer allgemeinenAtrophie 
auBerdem beiderseits eine region~re sts Atrophie des Parietalhirns 
und der angrenzend~n Teile des Occipitalhirns zeigte, so dab der Fall au~ 
den ersten Blick zungchst bei Herausnahme des Gehirns Ms Picksehe 
Atrophie des Parietal- und Oeeipitalhirns beiderseits imponierte. 

Die mikroskopische Untersuehung ergab aber in allen untersuehten 
Teilen: Stirnhirn, Insel- und SeMgfenhirn und OeeipitMhirn so reich- 
fiche Plaques und Alzheimersche Fibrillenvergnderungen, so dab Ifir die 
Zuordnung des Krankheitsbildes zur Alzheimersehen Krankheit  wohl 
kein Zweifel bestehen kotmte und dab der Befund einer Picl~sehen Lappen- 
atrophie des Parietalhirns vorl~ufig nut  als ein. interessanter seltener 
Nebenbefund angesprochen werden muB in AnMogie zu den ~it teflungen 
yon Horn und Ntengek 

Es folgen zur Orientierung zun~ehst die wiehtigsten Daten aus der yon 
Runge verSffentliehten Krankheitsgeschiehte unter Hinzu{figung der 
sieh ansehlie6enden allerdings nur kurzen klinisehen Beobachtung in der 
hiesigen AnstMt. 



Alzheimersehe Krankheit mit Piekscher Atrophic der Parieto-0ecipitallappen. 103 

48jahriger Ingenieur. Von Belastung niehts bekarmt. Friiher gesund. Normale 
Entwieklung. War zuletzt seit Jahren Abteilungschef und Konstrukteur in einer 
Textilfabrik. 1900--1902 aktiv gedient. Maehte den Krieg mit ohne Verwundung. 
Verheiratet, 2 Kinder, gesund, Frau hatte 2 Fehlgeburten. Sell solid gelebt haben, 
niehts getrunken und nicht viel geraucht h~ben. Herbst 1927 nervSse Erscheinungen 
und Besehwerden. Er selbst merkte ~fichts davon. Auf den Rat seiner Firma 
spannte er aus, arbeitete aber spgter wieder, wurde vergeBlieh, reizbar, motoriseh 
ungesehickt. Kam nieht mehr mit dem Anziehen zureeht, kam nieht metrr ins Zeug, 
die Frau mul~te ihm helfen, war dabei abet guter Stimmung. Versagte in seiner 
Stellung, weswegen er August/September 1928 wiederum aussetzen mul~te und in 
einem Sanatorium war. Das Spreehen und Sehreiben wurde schleehter, letzteres fiel 
ihm sehwer, brachte seMieBlich keinen Brief mehr zustande, wurde yon seiner Firma 
entlassen. Lebte in den Tag hinein, maehte sieh keine Gedanken wegen seines 
Leidens, beschgftigte sieh zu Hause kaum. Das Anziehen maeht ihm welter 
Sehwierigkeiten. 

1. Aufnahme in der Anstalt vom 17.12. bis 21.12.28. KSrperlicher Befund: 
Leichtes Zittern der H~nde, Fehlen der Bauehdeckenreflexe, keine artikulatorische 
SprachstOrung. Blutdruck 120 mm Hg. Wa.I~. im Blur und Liquor negativ, Zell- 
zahl im Liquor wegen Blutbeimengung nicht festzustellen, Norme Phase I negativ, 
Pandysche l~eaktion schwach positiv, Mastixreaktion zeigt leieht ,,entziindliche" 
Zaeke. Beriehtet fiber seine Vorgeschichte. Meint selbst, er kSrme sehleeht rechnen 
und schreiben, klagt abet sonst fiber nichts. Ist zeitlich nicht orientiert, nennt 
als Datum den 16. 12. 1897, dann 1898. Weift, dab der Untersucher Arzt ist, hat 
abet den Namen vergessen. Erkennt Gebrauchsgegenst~nde richtig. Beim Spontan- 
sprechen zuweilen erschwerte Wortfindung, sagt z.B. beim Naeherzghlen einer 
Geschichte: ,,Er wurde yon einem Haifisch ,entschhmgen' ". Reihensprechen gelingt 
fehlerfrei. Konjugieren eines Wortes jedoeh nicht big zu Ende. N~chsprechen ein- 
wandfrei bis auf ein Fremdwort. Wortfindung fiir Gegenst~nde, Bilder und Farben 
ungestSrt. Spraehverstandnis ungestSrt. Lesen gelingt mAt Verstgndnis und 
flieSend. Macht beim Diktatschreiben einige Fehler (start Artillerie = Artelliere, 
start bew51kt = bevSlkt). Beim Abschreiben eines Verses ebenfalls einige Fehler in 
Form yon Bustabenauslassungen und -umstenungen. Maeht beim Spontanschreiben 
erhebliehe Fehler. Taktiles Erkermen und Wiedererkennen ungestSrt. Fiihrt kom- 
pliziertere ttandlungen riehtig aus (Zigarette ansteeken, Bleistift spitzen usw.). 
Fiihrt ebenfalls Ausdrucksbewegungen und beschreibende Bewegungen riehtig aus. 
Fal3t vorgemachte Handlungen richtig auf. Beim Nachbauen mat BauklStzehen 
benimmt er sich ziemlich ungeschickt, hastig, findet sich mit den einzelnen Gr6$en 
nicht zureeht, nimmt immer wieder auseinander, was er gebaut hat. Kommt mat 
einem Turin gar nieht zustande. Einfachere Figuren werden mat Holzst~behen 
richtig gelegt. Macht beim Addieren yon Zahlem'eihen eine l~eihe yon Fehlern, 
ebenso beim Ausfiillen yon Ltickentexten und bei der Masselongschen Probe. 

Schrift undeutlich. Einzelne Buehstaben sind verstiimmelt, ebenso Worte und 
Silben. 2. Aufnahme bier vom 26.2. his 30. 3.29. KSrperlicher Befund wie frtther. 
Aueh jetzt fgllt wieder seine motorische Ungeschicklichkeit auf, zeigt stumpfen 
Gesiehtsausdruck, verlangsamte Bewegungen, leicht gedriiekte Stimmung, tCrank- 
heitseinsicht. Maeht zuweilen einen etwas zerfahrenen Eindruck. Starke Merk- 
fghigkeitsstSrung. Kleidet sich z. B. langsam an, dann gleieh wieder aus, wendet 
seine Unterhose urn, well er glaubt, er babe sie verkehrt angezogen. Auch f~llt eine 
gewisse Ungeniertheit auf, stellt sich vSllig naekt ins Zimmer, das er mit einem 
anderen Kranken teilt. Steht, trotzdem er Fieber hat, auf. Vergi~t immer wieder, 
dab er nicht aufstehen sell und sieht den Grund dafiir nicht ein. Befolgt Anord- 
nungen des Pflegepersonals nicht. Hat immer irgendeine Entschuldigung, wenn er 
trotz Verbots aufgestanden ist. 8ehr unordentlich in seinen Sachen. Als er alles 
in wtistem Durcheinander auf sein Bert geworfen hat und aufgefordert wird, 
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Ordnung zu maehen, versueht er dies, kommt aber dami~ nieht zustande. Gleiehgttltig 
nnd affektlos, manehmal etwas euphoriseh. Immer wieder fallen gewisse apraktisehe 
St6rungen auf: So setzt er eine Brille, wenn sie ihm verket~r~ hingelegt wird, aueh 
zuweilen verkehrt auf, steekt eine Zigarette falseh in den Mund, beriehtigt sieh darm 
selbst, entsehuldigt sich damit, dab er nie eine Zigarette, h6chstens einmal eine 
Pfeife rauehe, ztindet auf Aufforderung eine Kerze an, h~lt diese jedoeh dabei sehr 
sehief. Ein Leseversueh gelingt leidlieh. Zeigt aueh weiterhin keine reehte Krank- 
heitseinsieht. Seine Sehrift ist noeh undeutlieber geworden. Bei der Kombinations- 
priifung, Aufmerksamkeitsprfifung sowie beim Addieren yon Zahlenreihen versagt 
er noeh mehr als das erstemal. 

Am 3.2.33 l~]berffihrung naeh der hiesigen Ans~alt. Aus dem k6rperliehen 
Befund sei noeh folgendes erwghnt: Stark gealtertes Aussehen, t{aar weig, ebenso 
Sehnurrbart, leieht spastisehe Kontraktur der beiden unteren Extremitgten, sitzt 
in leiehter Hoekerstellung im BeLt, kann nieht allein laufen und stehen. Keine 
pathologisehen l~eflexe, insbesondere keine Pyramidensymptome Me: Babinski, 
Oppenheim usw. tIerz und Lungen o. B., keine Arteriosklerose, Urin frei yon EiweiB 
und Zueker. 

Bei der Aufnahme stumpf, in leichter motoriseher Unruhe, nestelt an der Bett- 
deeke herum, ist nieht zu fixieren, v611ig desorientiert, finder sieh nieht zureeht, 
maeht stets ein ratlos fragendes Gesieht, versueht zu sprechen, produziert aber nur 
ein unverst~ndliehes Gemurmel. ~Kann nut mit Unterstiitzung etwas gehen, setzt 
die Beine nicht vorw~rts, aueh wenn er naeh vorn gezogen wird, l~Bt sieh dann ein- 
faeh vorntiberfallen. Nahrungsaufnahme genfigend, unrein mit Kot und Urin, 
sehmiert mit Kot. Sehlaf unregelm~gig, n~chts zeitweise laut. 

4. 2. V611ig unver~ndert, stumpf, sprieht kein Wort, verschlingt das Essen wie 
ein Tier, zeigt keinerlei Interessen, liegt apathiseh im Bert, hantiert mit dem Bettzeug 
h e r u m . .  

5. 2. War naehts sehr laut, versuehte aus dem Bett zu steigen, sprieht bei der 
Visite kein Wort, stiert auf einen Punkt, reagiert auf niehts, ExploratiOn unm6glieh. 

15. 2. tteute mittag pl6tzlieh ver/~ndert, sehluekt nieht mehr, P uls unregel- 
m~gig, ungleiehm/~Big. Naeh einer Kardiazolinjektion trat Besserung ein. 

22.2. Temperatur 38,4, sehluekt nieht, fiber beiden Lungen feuehte l~assel- 
ger~usche h6rbar. 

25.2. Zustand unver/indert schleeht, erh6hte Temperatur, dauernd benommen, 
nachts unruhig und kaum im Bert zu halten. 

2.3. 3 Uhr naehmittags Exitus letalis. 
Aus dem Sektionsprotokoll. Stark abgemagerte m/~Imliehe Leiehe, Haut sehlaff 

und blaB, atrophisch, Musktd~tur ebenfalls stark,atrophisbh, Kopfhaar weiBlich 
ergraut. Herz entspricht ~ der .Leichdnfaust, Muskulatur-auf dem Durehsehnitg 
braun, Aorta elastisch, nur im Anfangsteil einige oberfl&chliche gelbliche Intima- 
herde. 

Nieren: o.B. Leber, Milz: o.B. Magen und Darm: ebenfalls o. B. 
Anatomisehe Hauptdiagnose. Bronchopneumonie des linken Unterlappens und 

der ganzen rechten Lunge mit Ausnahme des Mittellappens. Alte Endokarditis der 
Mitralis, wandst~ndige Thromben im rechten Herzen. Thrombose des linken Sinus 
sigmoideus (marantisehe Thrombose). 

Hirnbe/und. IIirngewicht: 1290 g. Sch~delkapazitiit: 1520 ccm. Differenzzahl 
nach Reichardt: 15,2. Der Sinus sigmoideus ist auf der linken Seite bis in das Felsen- 
bein hinunter lest durch einen etwa 8 cm langen Thrombus verschlossen (Mittelohr 
frei). 

Harte I-Iirnhaut: o.B. Weiehe Itirnhaut: Weiglieh fibr6s verdiekt, h~upt- 
s/~ehlieh fiber dem Seheitel des Parietalhirns. 

Naeh Abziehen der weiehen H~ute zeigt sieh eine allgemeine Atrophie beider 
Grol3hirnhemisph~ren. Furehen stark klaffend, Windungen versehm~lert. Am 
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st~rks~en kommt~ diese Versehm~lerung zum Ausdruck in den vorderen Teilen des 
oberen und unteren Parietalhirns, aber aueh die Oeeipitalwindungen sind beiderseits 
versehm~lert. Beim Blick yon oben auf das Gehirn kann man den Eindi'uek einer 
Picksehen Atrophie beider Seheitel- und I-Iinterhauptslappen bekommen. Der 
ttinterhaup~spol bedeekt nieht ganz des Kleinhirn. Die Basis des Gehirns zeigt 

Abb. 1. Al~roI)hie des Cuneus und Praeeuneus. Starkes Klaffen der Fismtra parieto- 
oeeipitalis zwisehen Cuneus mad Praeeuneus infolge tier Atrophie. 

Abb. 2. ~klIgemeine Hirnatrophie und Pieksehe Lalopenatrophie des 
Parieto-O eeipitallappens. 

keine st~rkeren Atrophien des Oeeipi~alhirns und des SehlMenhirns. Gehirngef~l]e 
ohne arteriosklerotisehe Einlagerungen. 

In  den Abbildungen I und 2 sei besonders auf die Atrophie des Cuneus und 
Pr~euneus und das dadureh bedingte starke Klaffen der Parieto-Oecipi~alfurehe 
hingewiesen. 

Mikroskopischer Be/und. Vom Hirn wurden Sttieke aus Frentalhirn, Inseh'inde 
mit Stammganglien, Temporalhirn, Parietalhirn, Oeeipitalhirn, Substantia nigra, 
veto Ammonsltorn, Medulla oblongata und Kleinhirn naeh den tibliehen Methoden 
untersueht. Der I~aumersparnis wegen sell devon nur das Wiehtigste und Charak- 
teristischste erw~hnt werden. 

Im Vordergrund der pathologisehen Ver~nderungen stehen die Befunde bei 
Anwendung der Bielschowskysehen Fibrillenmethode und d e r v .  BraunmiZhlsehen 
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Schnellmethode der Drusendarstelhmg. Allenthalben sowohl im Stirn-, Temporal-, 
Insel-, Parietal~ und Oceipitalhirn zeigt sieh die Rinde durchsetzt -con zahlreiehen 
Drusen, die in allen Schichten inklusiv der ersten bis zur Markgrenze aml~hernd gleich- 
mi~l~ig anzutreffen sind und den bekannten Bau zeigen : Drusen mit Kern, Hof und 
l~ing, Drusen olme Kern und auch die primitiven Plaques, wie sie "con v. Braunm.~hl 
beschrieben worden sind. Alle Arten yon grol~en und kleinen Drusen linden sieh in 
enormer Zahl iiberall im gesamten Rindengrau vet, am zahlreichsten vielleicht ira 
Stirnhirn, Inselrinde und Parietalhirn. Es ist nicht sehwer bei etwa 60--70facher 
VergrSfterung Gesiehtsfelder mit 100 und mehr Drusen einzustellen. Aueh im Gebiete 
der Area striata dos Occipitalhirns linden sieh Drusen, wenn aueh bier nieht ganz 
so zahlreich wie in don anderen Teilen der Hirnrinde und anch des iibrigen Occipital- 
hirns. Im Grol~hirnmark wurden nirgends deutliche Drusen angetroffen. In den 
Stammganglien finden sich nut kleine Drusen, im Mittelhirn und in der Medulla 
oblongata sind die Drusen nur ganz vereinzelt festzustellen, z. B. aueh einmal im 
Olivenband der Medulla oblongata. 

Bei Anwendung der Bidschowskysehen Fibrillenmethode, abet auch schon bei 
derv.  Braunmi~hlschen Drusenmethode, zeigen sieh iiberall zahlreich und stellen- 
weise an mindestens 1/a aller Zellen des Gesichtsfeldes in Stirn-, Insel-, Temporal-, 
Parietal- und Occipitalhirn die bekarmten Alzheimerschen Fibrillenver/inderungen, 
die bekannten Knoten, Schleifen, Sehlingen, Yerklumpungen, Verstri~hnungen usw. 
Hauptsi~ehlich sind die kleineren und mittelgrogen 5[ervenzellen davon betroffen, 
wi~hrend die grSSten Nervenzellen die Alzheimersche Fibrillenveri~nderung nur ganz 
selten zeigen. Aulterdem linden sich viele degenerierte, verdickte, geschl~ngelte und 
fragmentierte Aehsenzylinder, teilweise auch kleine Lichtungen und Ausf~lle yon 
Aehsenzylindern in tier l~inde. 

Bei der Fettfi~rbung bieten fast alle Nervenzellen eine mehr oder weniger starke 
Fettinfiltration dar. Namentlich die Basis der Zellen zeigt sich angefiillt yon fein- 
k6rnigen Fetttropfen, ebenso da und dort der Beginn der Forts~tze, soweit sie noch 
erhalten sind. Besonders mul~ aul~erdem hervorgehoben werden, dab sich auch in 
allen untersuchten l~indenteilen die Drusen stellenweise gut mit der Fettf~rbung 
darstellen lassen als kreisrunde Scheiben, angefiillt mit feinsten Fetttr6pfchen und 
in der Mitre ab und zu mit einem amorphen etwas hellroteren Kern. Auch die 
fixen Gliazellen zeigen fettige Infiltrationen. 

Kleine bis grSBere Fettkugeh~ finden sich weiter ziemlieh oft und reichlich in 
den perivaseul/~ren Lmphrgumen der Gef/~l~e. Deu~liche Fettk6rnchenzellen sind 
aber nirgends anzutreffen. Im Mark sind die Gef~f3e ebenfalls in ihren Adventitial- 
scheiden oft stark mit Fett angefiillt. Bei Anwendung der Eisenreaktion finder sieh 
in einem kleinen Tell yon Gliazellen und Gef~$wandzellen auch eisenhaltiges 
Pigment. 

Im Nissl-Bild zeigen sieh unregelm/~Bige Zellausfglle in der 2. und 3. Schicht. 
An einzelnen Stellen sind die Ausfglle fleckf6rmig und scheinen den Stellen gro~er 
Plaques zu entsprechen. Nut ganz vereinzelt kommen die Drusen im Nissl-Bild 
dutch blguliche Anf/~rbung zur Erscheinung. Die Architektonik der verschiedenen 
Zellsehichten ist abet iiberall erhalten, iiberhaupt treten die krankhaften Ver- 
~nderungen und Ausf~lle im Nissl-Bild nieht so stark in Erschehmng wie man nach 
den Verhnderungen im Bielschowsky-Silberbild vermuten konnte. Die einzelnen 
Zellen selbst zeigen mangelhafte Ausbildung der Tigroidsubstanz, Pigmentdege- 
neration, stellenweise auch ehronisehe Schrumpfung mit Yerlust tier Fortsatze. 

Im Holzer-Bild finder sich eine m/~Big verdickte gli6se Deekschieht, die sich in 
den Windungst/~lern stellenweise zu etwas st/~rkeren Faserfilzen verdichtet. AuSer- 
dem ziehen yon der verst/~rkten gli6sen Decksehicht vermehrte gli6se Faserziige his 
in die unterste 3e Zellschicht herab mit geringer Vermehrung faserbildender Astro- 
cyten. 
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Bei Anwendung der Hortega-Methode nach Kanzler ergibt sich, da$ die Hortega- 
Glia nirgends deutlich vermehrt war, w~hrend die Ca~al-Glia sich im Gebiete des 
Rindengraues fiberall deutlich vermehrt zeigte. Bestimmte Beziehungen der Gli~ 
zu den Drusen, wie sie friiher oft behaut)tet worden sind, lassen sich nicht nachweisen. 
I~irgends entzfindliche Ver&nderungen im Gehirn. In den Stammganglien nur 
selten typische Alzheimersche Fibrillenver~nderungen an den ~ervenzellen, auch die 
Zellen der Substantia nigra und des roten Kerns und der Medulla oblongata frei 
d~von. 

Leber. Senile und geringe Stauungsatrophie der Leberzellbalken. 
Nebenniere. Starke Verschm~lerung der Zells~ulen 4er Zona glomerulosa und 

fascicularis mit geringer Bindegewebszunahme zwischen den einzelnen S~iulen. 
Niere~. t~eine Arterioslderose, einzelne Glomerulie verSdet. 

Es handelt sich also um einen klinisch und anatomisch einwandffeien 
Fall yon Alzheimerscher Krankheit ,  der im 47. Lebensjahr begann und 
unter den bekannten ldinischen Symptomen dieser Erkrankung, den 
mnestischen, leicht aphasischen, apraktischen und schwereren agraphi- 
schen Sttirungen bei nut  mangelhafter Krankheitseinsicht nach etwa 
5jiihrigem Verlauf unter den k(irperlichen Erscheinungen einer stark 
zunehmenden Seneszenz an einer Bronchopneumonie verstarb. Ana- 
tomisch fanden sich am Gehirn neben einer allgemeinen Rindenatrophie 
eine besondere Lappcnatrophie des Parieta~hirns und der angrenzenden 
Telle des Occipitalhirns, so dal~ man bei makroskopiseher Betrachtung 
zun~chst an eine Picksche Atrophie des Parieto-Occipitalhirns denken 
konnte. Auf diese Parietalatrophie sind wohl unzweifelhaft die aprakti- 
schen und agraphischen StSrungen zurfickzufiihren. Auffallend ist nut, 
dal3 klinisch keine StSrungen der optischen Sptl~re beobachtet worden 
sind, auch keine EpiIepsie. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab nun in allen untersuchten 
Rindenteflen die ftir die Alzhr Erkrankung bekannten Ver~nde- 
rungen, also besonders das fiberreichliche Vorhandensein yon Orusen und 
sehwersten Alzheimerschen Fibrillenver~nderungen auch im Parieto- 
Oecipitalhirn. Nut  in der Area striata fehlten die Alzheimerschen 
Fibrlllenver~nderungen vollkommen, w~hrend Drusen auch hier noch 
ziemlich reichlich vorhanden waren. Ebenso wie im Falle yon Horn und 
Stengel land sich in unserem Falle in allen untersuchten t~indenteilen 
und auch, was hier besonders betont werden mug, im Parieto-Occipital- 
hirn die Architektonik des Zellbildes abet im wesentlichen ungestt~rt. Es 
handelt sich nur um diffuse Zellausf~lle in allen Schichten, wenn auch 
vielleicht noch am h~ufigsten in der 2. und 3. Schicht. St~irker als die 
Zellausfis waren aber die nut  im Fibrillenblld hervorfretenden krank- 
haften Zellvergnderungen, denen ira Nissl-Bild eine besonders starke 
fettige Zellinffltration der meisten Nervenzellen und fixen Gliazellen ent- 
sprach. ]~emerkenswert ist hierztt welter, dal~ aueh die 1)rusen in unserem 
Falle an vielen Stellen eine starke Lipoidophilie bei Sudan-Fgrbung 
zeigten, was ja bekanntlich naeh den Angaben der Literatur  und auch 
nach meinen eigenen Erfahrungen an Drusen reichen Gehirnen yon 
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Presbyophrenen nur reeht selten der Fall zu sein pflegt. Aueh die starke 
Fettanh/~ufung in den Gef~13seheiden muB in diesem Zusammenhange 
hervorgehoben werden, ebenso die Tatsaehe, dal3 sietl keine Fettk6rnehen- 
zellen fanden, sondern dab nur die fixe Glia sieh fettbeladen zeigte. Im 
IV[arkscheidenbild fanden sich nut  in den atrophischen Parieto-Oecipital- 
h im eine Versehms der Markstrahlen und geringe Ausf~lle im 
supraradi/~ren und infierradi/tren Flechtwerk und keine st~rkere Faser- 
gliose. 

Unser Fall erseheint mir mithin beaelatenswert zu sein ftir die Frage 
der Beziehungen zwisehen Alzheimerseher Krankheit  und Pickseher 
Atrophie und ihrer Abgrenzung gegeniiber der senilen Demenz. Bekannt- 
lieh gehen die Ansiehten der Forscher dartiber noch auseinander, und es 
ist noch keine Einigkeit der Meinungen erzielt worden. W~hrend z. ]3. 
Ca~'p, Moyano u. a. keine wesentliehen Untersehiede zwisehen Pickseher 
Alzheimerseher Krankheit  und Dementia senilis anerkennen, und aueh 
Horn und Stengel der Ansieht sind, dag es zwisehen der Alzheimersehen 
Krankhei t  nnd gewissen F~llen yon Pickseher Atrophie des Oceipital- 
lappens flieBende ~berg~nge gibt unter ttinweis auf die Befunde yon 
Griinthcd nnd PStzl, sind wieder andere Forseher, unter anderem vet  
allen Dingen aueh Gr,iinthal und v. Braunmiitd fiir die nosologisehe Selb- 
st~ndigkeit der Picksehen Atrophie eingetreten. Griinthal geht sogar 
soweit, dag er den bekannten als Picksehe Atrophie besehriebenen Fall 
yon Horn und StengeI mit Rtieksieht auf die Drusen der Alzhdme~'sehen 
Kranlcheit zureehnet, und v. B,raunmiiht sehliegt sieh dieser Auffassung an. 

Aueh die zuerst yon Gc~ns, dann yon Onari, Sl)atz, Kufs, B~;ngel, 
Korbsch u .a .  betonte Erbliehkeit bei Pickseher Atroplaie wurde als 
wiehtiges differentialdiagnostisehes Kx'iterium gegeniiber der senilen 
Demenz und der zu itlr gehSrigen Alzheimerselaen Krankheit  hingestellt. 
DaB abet aueh bei der senilen Demenz heredit~re ~omen te  sieher eine 
Rolle mitspielen, wurde oben schon erw~hnt mit  Rtieksieht auf die An- 
gaben yon Weinberger, Meggendo~fer, ScheeIe, und hier ist zun/Lehst noeh 
genauere genealogisehe Arbeit notwendig. Bei der Alzheimersehen Krank- 
heir fehlen ja, wie erw/~hnt, genaue erbbiologische Untersuehungen noch 
fast vol]kommen. Noeh naehtrs Ermitt]ungen in unserem Falle 
haben niehts hereditgr Belastendes ergeben. Beide Eltern sind hoeh- 
betagt gestorben, sie waren frisch und riistig bis an ihr Ende. Der Vater 
ist im Alter yon 79 Jahren an Sehlagan~all und die Mutter im Alter yon 
76 Jahren an Sehlag gestorben. Ebenso ist bei Geschwistern und der 
iibrigen Verwandtschaft niehts yon heredit~ren Erkrankungen ermitte]t 
worden. 

DaB, rein historiseh betraehtet,  die Hinterhauptsatrophie im Falle yon 
Horn und Stengel als Picksehe Atrophie bezeichnet werden kann Init 
Rfieksieht darauf, daI~ Pick in seinen ersten Ver6ffentliehungen yon den 
auffallend makroskopisehen Beflmd der Lappenatrophie nur ausging, 
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hat Griint]~al sehon betont. Bei unserem Fall ist nun bemerkenswert, was 
bisher wohl noeh nieht besehrieben wurde, dag sieh bei ausgesproehenen 
klinischen und anatomisehen Alzheimer-Symptomen die Lappenatrophie 
vor allen Dingen auf den Parietallappe~ erstreekte und nicht nur auf den 
Oecipitallappen, wie in dem Falle yon Horn und ~gtengeg und in den yon 
Gri~ntttal beobaehteten Fgllen. 

Es fragt sieh nun, inwieweit wit bereehtigt sind, auf Grund der mikro- 
skopisehen Befunde durclngreifende differentialdiagnostische Kriterien 
fiir beide Erkrankungen aufzustellen. Carp und Moyano vertreten auf 
Grund ihrer mikroskopisehen Befunde die ~einung, dab zwisehen beiden 
Erkrankungen und der senilen Demenz wesentliehe histologisehe DiKe- 
renzen sieh nieht aufrec]at erhalten lassen, da sieh in typischen F/~llen yon 
Pickseher Atrophie oft aueh Plaques and AEzheimersehe Fibrillenver/~nde- 
rungen naehweisen lassen und aueh v. Braunmiihl erwghnt in seiner mono- 
graphischen Bearbeitung der Picksehen Krankheit  im grol3en Bumkeselaen 
Handbueh, dag er in einzelnen F~llen yon Pickseher Agrophie zwar keine 
tyloisehen Alzheimersehen Fibrillenver~nderungen, aber sieh stark im- 
pr~gnierende anseheinend verklumpte Fibrillen neben ausgesproehenen 
argentophilen Kugeln und Zellbl~hungen, den charakteristischsten Ver- 
~nderungen fiir die Picksehe Krankheit,  gefunden babe. 

Wit besitzen also mithin noch kein eindeutiges, histologisehes, mikro- 
skopisehes Unterseheidungsmerkmal, abgesehen vielleieht yon den 
argentophilen Kugeln, die, soweit bekannt, weder bei A~zheimerseher 
Erkrankung noeh bei Dementia senilis, sondern nur bei Pickseher 
Atrophie, da abet aueh nicht in allen F~llen, vorzukommen seheinen. 

Es kann mithin zusammenfassend nur gesagt werden, dal3 die tt~ufung 
krankhafter Befunde und vor allen Dingen aueh ihre Ubiquit/~t f~r die 
Zuordnung zu einer der beiden Krankheitsgruppen mal3gebend sein muG, 
und dal3 das Sehwergewieht der histopathologisehen Differentialdiagnose 
eben nieht in makroskopisehen tlefunden allein, sondern nur in ihrer 
Verbindung mit den mikroskopisehen Ver~nderungen gegeben ist. 

l~Tber das Wesen der Alzheimersehen KranMleit selbst k6nnen wit heute 
noch nieht viel sagen. Mit R~ieksieht auf die auffallend frtihzeitige all- 
gemeine Seneszenz des /tul?eren I-Iabitus und der Befunde yon senilen 
Atrophien in anderen Organen, wie z. B. in unserem Falle der Neben- 
nieren und aueh der Leber und der Nieren, auf die bier nieht n/~her ein- 
gegangen werden soll, da bekanntlieh die Frage der rein senilen Atrophien 
anderer Organe noeh weiterer Unt.ersuehung bedarf und mit t{ticksieht 
auf die tiberaus starke Lipoidophilie aller Ganglienzellen, der fixen Glia 
und aueh der ])rusen kann wohl ganz allgemein nur soviel gesagt werden, 
dal3 ein frtihzeitig einsetzender und schnell verlaufender Altersprozeg das 
Wesen der Krankheit  bildet. Doeh sind zur Entseheidung all dieser 
Fragen noeh weitere genauere Untersuehungen der iibrigen Organe, vor 



110 Max Liebers. 

al len Dingen auch der  endokri l len  Driisen,  wie auch v. Braunmi~hl be ton t ,  
notwendig .  

Zusammenfassung.  

1. Der  yon  Runge irn 8. B a n d  des groBen Bumkeschen  H a n d b u c h s  der  
Geis teskrankhei ten ,  Seite 647f. beschr iebene Fa l l  yon  Alzheimerscher 
K r a n k h e i t  zeigte ana tomisch  neben al lgemeiner  At rophie  des GroBhirns 
beidersei ts  eine Picksche Lappena t roph i e  des Par ie to-Occip i ta lh i rns .  

2. Da  sich mikroskop~sch in allen Teilen der  Hi rn r inde  nur  zahlreiche 
Drusen  und  Alzheimersche Fibr i l l envergnderungen  fanden  und  keine 
Zel lblghungen und  argentophi le  Kugeln ,  und  da  die l~indenarchi tekt .onik 
ni rgends auffal lend gestSr t  war,  muB der  Fa l l  auch  ana tomisch  hinsicht-  
l ich der  Pic/cschen Lgppena t roph ie  nu t  der  Alzheimerschen K r a n k h e i t  
zugerechnet  werden.  
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