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Trotz einer groflen Reihe von Arbeiten aus den letzten Jahren tber
Alzheimersche Krankheit und Picksche Hirnatrophie, die unsere Kennt-
nisse wesentlich bereichert haben — es sei betreffs der Literatur nur auf
die zusammenfassenden Darstellungen von Runge, Grinthal und v. Braun-
maihl in Band 8 und 11 des groen Bumkeschen Handbuchs verwiesen —,
werden jedem, der Gelegenheit hat, eine groflere Zahl von présenilen und
senilen Verblodungsprozessen zu studieren, Félle bekannt sein, bei denen
die Zuordnung zu einer dieser beiden Krankheitsbilder oder ihre Ab-
grenzung gegeniiber den senilen und arteriosklerotischen Geistesstérungen
ganz erhebliche Schwierigkeiten bereitet. Namentlich beim Fehlen ein-
deutiger encephalographischer Befunde diirften diese Schwierigkeiten
dann uniiberwindlich werden. Was von der Klinik gilt, mufl aber auch
weiter von der Anatomie und Histopathologie dieser beiden Krankheiten
gesagt werden. Auch hier liegt die Sache so, dafl, von den typischen
Fillen natiirlich abgesehen, es Falle gibt, wo schon makroskopisch und
dann auch mikroskopisch nicht alle Zweifel der Differentialdiagnose hin-
sichtlich der Einreihung behoben werden konnen. Zwar gilt soviel als
sicher, daB in den ausgeprigten Fallen die Atrophie bei der Alzheimer-
schen Krankheit alle Teile des GroBhirns gleichméBig betrifft, wihrend
es sich bei der Pickschen Atrophie um eine systematisch elektive Be-
schrinkung des atrophischen Prozesses auf phylogenetisch jiingere Teile
des Hirnmantels handelt, auf gewisse Hirnlappen wie in erster Linie das
Stirnhirn, Schlifenhirn und schon viel seltener das Parietal- und Occipital-
hirn. Aber es ist in der letzten Zeit besonders wieder von Grinthal und
Spetz u. a. darauf hingewiesen worden, dafi auch bei der Alzheimerschen
Krankheit einzelne Teile der Hirnrinde besonders stark atrophiesierenden
Verinderungen unterworfen sein kénnen, denen dann gewohnlich auch
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mehr oder weniger deutliche Herderscheinungen im neurologischen Sinne
zu entsprechen scheinen. So beschreibt z. B. Creutzfeldt einen Fall von
Alzheimerscher Krankheit mit stark akzentuiert atrophischem Prozef
im Schlifenlappen und Grinthal einen Fall mit starker Beteiligung des
Occipitallappens, der klinisch eine einwandfreie Rindenblindheit zeigte.
Nach Kleist, Herz und Fiinfgeld soll die iterative Unruhe der an Alz-
heimerscher Krankheit Leidenden auf Ausfille der grofien Nervenzellen
im Schwanzkern zuriickzufiihren sein, und die Starrezustinde sind von
Frets und Donkersloot auf Veranderungen im Streifenhiigel zuriickgeftihrt
worden. Umschriebene Lappenatrophie nach Art der Pickschen Atrophie
bei Alzhesmerscher Krankheit divfte aber, soweit bekannt, recht selten
sein. Ob die beiden Félle von Pdtzl, welche makroskopisch umschriebene
Atrophien im Stirnlappen und Occipitallappen zeigten, mit Riicksicht
auf die im 2. Falle gefundenen zahlreichen Plaques in den oberen Rinden-
schichten der Alzheimerschen Krankheit zuzurechnen sind oder der Pick-
schen Atrophie, bleibe dahingestellt. Im Jahre 1930 beschrieben Horn
und Stengel als Picksche Atrophie einen Fall, bei dem sich das Parietal-
und Occipitalhirn stark atrophisch zeigte, der aber von Grinthal wieder
mit Riicksicht auf die reichlichen Plaques und allerdings nur geringen
Fibrillenveranderungen der Alzheimerschen Krankheit zugerechnet wird.

DaB Plaques und Alzheimersche Fibrillenverinderungen, wenn auch
vielleicht nur in geringerer Ausbreitung, sich auch in Fillen von um-
schriebener Pickschen Lappenatrophie finden kénnen, geht aus ver-
schiedenen Mitteilungen der Literatur und auch aus der Ubersicht der
bis 1930 von v. Braunmiihl zusammengestellten Falle hervor. Plaques
und Alzheimersche Fibrillenverdnderungen konnen also nicht als nur
unbedingt zur Alzheimerschen Krankheit gehorig betrachtet werden,
wie ihr Vorkommen ja auch bei ganz anderen Affektionen wie thyreogenen
Schwachsinnszustanden, Presbyophrenie, Winterschlaf usw. beweist, und
es ist wohl moglich, dafl man mit v. Braunmihl in Zukunft echte Picksche
Atrophie mit und ohne Plaques gelten lassen muB. Man mufl aber Griin-
thal wohl recht geben, dafl die Haufung der Plaques von dem Umfange
wie sie Horn und Stengel in ihrem Falle beschreiben und abbilden, sich
nach unseren heutigen Erfahrungen nicht mehr mit der Annahme einer
Pickschen Atrophie rechtfertigen IaBt, selbst wenn Alzheimersche Fi-
brillenveréinderungen fehlen, die ja, wie schon Alzheimer betont hat,
durchaus nicht unbedingt in jedem Falle von Alzheimerscher Krankheit
mit zahlreichen Plaques vorhanden zu sein brauchen. Andererseits
finden sich auch nicht die fiir Picksche Atrophie wohl am meisten
charakteristisch mikroskopischen Verdnderungen wie Zellblahungen und
argentophile Einlagerungen vorherrschend in allen Fillen dieser Fr-
krankung, wie ich selbst auch in einem Falle bestitigen konnte, und nur
die Beschriankung der Atrophie auf die obersten 3 Rindenschichten kann
allenfalls als ausreichendes Unterscheidungsmerkmal gegeniiber den mehr
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diffusen Zellatrophien bei dlzhevmerscher Krankheit bewertet werden,
soweit unsere Erfahrungen heute reichen.

Auch die Erbpathologie, die in letzter Zeit bestétigt hat, dal es sich
bei der Pickschen Atrophie hochstwahrscheinlich um ein endogen erblich
bedingtes Leiden handelt, kann nicht alle Zweifel iber die Sonderstellung
der Pickschen Atrophie, namentlich gegeniiber der senilen Demenz,
beheben, seitdem wir duorch die beachtenswerten Mitteilungen von
Meggendorfer, Weinberger und jingst auch von Scheele annehmen miissen,
daB es sich bei der senilen Demenz hichstwahrscheinlich auch um ein
anscheinend dominant erblich bedingtes Leiden handelt.

Uber die Ursache und eventuell erblichen Verhéltnisse der Alzheimer-
schen Krankheit liegen noch wenige Mitteilungen und Erfahrungen vor.
Nach den Ausfithrungen von Runge scheint in manchen Féllen das Vor-
kommen schwerer psychischer Anomalien in der Verwandtschaft vor-
handen zu sein. Niahere erbbiologische Untersuchungen fehlen aber hier
noch vollkommen.

Zur Losung all dieser Fragen bedarf es noch weiterer zusammen-
gehender Arbeit von Klinik und Histopathologie, und vor allen Dingen
miissen die klinisch einwandfreien und eindeutigen Falle dieser beiden
Erkrankungen auch histopathologisch genau untersucht und beschrieben
werden.

Deshalb sei eine kurze Mitteilung gerechtfertigt iiber einen Fall von
klinisch einwandfreier und autoritativ beobachteter Alzheimerscher
Krankheit, den Runge als Paradefall im 8. Band des groBen Bumkeschen
Handbuchs 8. 647/649 beschreibt und der kiirzlich hier in der hiesigen
Anstalt zur Sektion kam und anatomisch einige Besonderheiten bot.

Um das Wichtigste des Falles vorwegzunehmen, sei gesagt, dafl das
Gehirn bei makroskopischer Betrachtung neben einer aligemeinen Atrophie
auBerdem beiderseits eine regiondre stirkere Atrophie des Parietalhirns
und der angrenzenden Teile des Occipitalhirns zeigte, so dafl der Fall auf
den ersten Blick zunfichst bei Herausnahme des Gehirns als Picksche
Atrophie des Parietal- und Occipitalhirns beiderseits imponierte.

Die mikroskopische Untersuchung ergab aber in allen untersuchten
Teilen: Stirnhirn, Insel- und Schlifenhirn und Occipitalhirn so reich-
liche Plaques und Alzheimersche Fibrillenverinderungen, so daf fir die
Zuordnung des Krankheitsbildes zur Alzheimerschen Krankheit wohl
kein Zweifel bestehen konnte und dafi der Befund einer Pickschen Lappen-
atrophie des Parietalhirns vorlaufig nur als ein interessanter seltener
Nebenbefund angesprochen werden mufl in Analogie zu den Mitteilungen
von Horn und Stengel.

Es folgen zur Orientierung zunichst die wichtigsten Daten aus der von
Runge verotfentlichten Krankheitsgeschichte unter Hinzufiigung der
sich anschliefenden allerdings nur kurzen klinischen Beobachtung in der
hiesigen Anstalt.
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48jahriger Ingenieur. Von Belastung nichts bekannt. Frither gesund. Normale
Entwicklung. War zuletzt seit Jahren Abteilungschei und Konstrukteur in einer
Textilfabrik. 1900—1902 aktiv gedient. Machte den Krieg mit ohne Verwundung.
Verheiratet, 2 Kinder, gesund, Frau hatte 2 Fehlgeburten. Soll solid gelebt haben,
nichts getrunken und nicht viel geraucht haben. Herbst 1927 nervése Erscheinungen
und Beschwerden. Xr selbst merkte nichts davon. Auf den Rat seiner Firma
spannte er aus, arbeitete aber spiter wieder, wurde vergeBlich, reizhar, motorisch
ungeschickt. Kam nicht mehr mit dem Anziehen zurecht, kam nicht mehr ins Zeug,
die Frau muBte ihm helfen, war dabei aber guter Stimmung. Versagte in seiner
Stellung, weswegen er August/September 1928 wiederum aussetzen muBte und in
einem Sanatorium war. Das Sprechen und Schreiben wurde schlechber, letzteres fiel
ihm schwer, brachte schlieBlich keinen Brief mehr zustande, wurde von seiner Firma
entlassen. Lebte in den Tag hinein, machte sich keine Gedanken wegen seines
Leidens, beschéftigte sich zu Hause kaum. Das Anziehen macht ihm weiter
Schwierigkeiten.

1. Aufnahme in der Anstalt vom 17.12. bis 21. 12. 28. Korperlicher Befund:
Leichtes Zittern der Hiande, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, keine artikulatorische
Sprachstorung. Blutdruck 120 mm Hg, Wa.R. im Blut und Liquor negativ, Zell-
zahl im Liquor wegen Blutbeimengung nicht festzustellen, Nonne Phase I negativ,
Pandysche Reaktion schwach positiv, Mastixreaktion zeigt leicht ,,entziindliche®
Zacke. Berichtet iiber seine Vorgeschichte. Meint selbst, er kénne schlecht rechnen
und schreiben, klagt aber sonst iiber nichts. Ist zeitlich nicht orientiert, nennt
als Datum den 16. 12. 1897, dann 1898. Weil}, dall der Untersucher Arzt ist, hat
aber den Namen vergessen. Erkennt Gebrauchsgegenstande richtig. Beim Spontan-
sprechen zuweilen erschwerte Wortfindung, sagt z. B. beim Nacherzihlen einer
Geschichte: ,,Er wurde von einem Haifisch ,entschlungen‘ ‘. Reihensprechen gelingt
fehlerfrei. Konjugieren eines Wortes jedoch nicht bis zu Ende. Nachsprechen ein-
wandfrei bis auf ein Fremdwort. Wortfindung {iir Gegenstinde, Bilder und Farben
ungestort. Sprachverstandnis ungestért. Lesen gelingt mit Verstindnis und
flielend. Macht beim Diktatschreiben einige Fehler (statt Artillerie = Artelliere,
statt bewolkt = bevolkt). Beim Abschreiben eines Verses ebenfalls einige Fehler in
Form von Bustabenauslassungen und -umstellungen. Macht beim Spontanschreiben
erhebliche Fehler. Taktiles Erkennen und Wiedererkennen ungestort. Fithrt kom-
pliziertere Handlungen richtig aus (Zigarette anstecken, Bleistift spitzen usw.).
Fiihrt ebenfalls Ausdrucksbewegungen und beschreibende Bewegungen richtig aus.
FaBt vorgemachte Handlungen richtig auf. Beim Nachbauen mit Bauklstzchen
benimmt er sich ziemlich ungeschickt, hastig, findet sich mit den einzelnen Grofen
nicht zurecht, nimmt immer wieder auseinander, was er gebaut hat. Kommt mit
einem Turm gar nicht zustande. Einfachere Figuren werden mit Holzstibchen
richtig gelegt. Macht beim Addieren von Zahlenreihen eine Reihe von Fehlern,
ebenso beim Ausfiillen von Liickentexten und bei der Masselongschen Probe.

Schrift undeutlich. Einzelne Buchstaben sind verstiimmelt, ebenso Worte und
Silben. 2. Aufnahme hier vom 26. 2. bis 30. 3. 29. Kérperlicher Befund wie frither.
Auch jetzt fallt wieder seine motorische Ungeschicklichkeit auf, zeigt stumpfen
Gesichtsausdruck, verlangsamte Bewegungen, leicht gedriickte Stimmung, Krank-
heitseinsicht. Macht zuweilen einen etwas zerfahrenmen Eindruck. Starke Merk-
tahigkeitsstorung., Kleidet sich z. B. langsam an, dann gleich wieder aus, wendet
seine Unterhose um, weil er glaubt, er habe sie verkehrt angezogen. Auch fallt eine
gewisse Ungeniertheit auf, stellt sich véllig nackt ins Zimmer, das er mit einem
anderen Kranken teilt. Steht, trotzdem er Fieber hat, auf. VergiBt immer wieder,
daB er micht aufstehen soll und sieht den Grund dafiir nicht ein. Befolgt Anord-
nungen des Pflegepersonals nicht. Hat immer irgendeine Entschuldigung, wenn er
trotz Verbots aufgestanden ist. Sehr unordentlich in seinen Sachen. Als er alles
in wistem Durcheinander auf sein Bett geworfen hat und aufgefordert wird,
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Ordnung zu machen, versucht er dies, kommt aber damit nicht zustande. Gleichgiltig
und affektlos, manchmal etwas euphorisch. Immer wieder fallen gewisse apraktische
Stérungen auf: So setzt er eine Brille, wenn sie thm verkehrt hingelegt wird, auch
zuweilen verkehrt auf, steckt eine Zigarette falsch in den Mund, berichtigt sich dann
selbst, entschuldigt sich damit, daB er nie eine Zigarette, hochstens einmal eine
Pfeife rauche, ziindet auf Aufforderung eine Kerze an, halt diese jedoch dabei sehr
schief. Ein Leseversuch gelingt leidlich. Zeigt auch weiterhin keine rechte Krank-
heitseinsicht. Seine Schrift ist noch undeutlicher geworden. Bei der Kombinations-
priifung, Aufmerksamkeitsprifung sowie beim Addieren von Zahlenreihen versagt
er noch mehr als das erstemal.

Am 3.2. 33 Uberfiihrung nach der hiesigen Anstalt. Aus dem kérperlichen
Befund sei noch folgendes erwihnt: Stark gealtertes Aussehen, Haar weil}, ebenso
Schnurrbart, leicht spastische Kontraktur der beiden unteren Extremitéten, sitzt
in leichter Hockerstellung im Bett, kann nicht allein laufen und stehen. Keine
pathologischen Reflexe, insbesondere keine Pyramidensymptome wie: Babinski,
Oppenheim usw. Herz und Lungen o. B., keine Arteriosklerose, Urin frei von Eiweif3
und Zucker.

Bei der Aufnahme stumpf, in leichter motorischer Unruhe, nestelt an der Bett-
decke herum, ist nicht zu fixieren, vollig desorientiert, findet sich nicht zurecht,
macht stets ein ratlos fragendes Gesicht, versucht zu sprechen, produziert aber nur
ein unverstindliches Gemurmel. Kann nut mit Unterstiitzung etwas gehen, setzt
die Beine nicht vorwirts, auch wenn er nach vorn gezogen wird, 146t sich dann ein-
fach vorniberfallen. Nahrungsaufnahme geniigend, unrein mit Kot und Urin,
schmiert mit Kot. Schlaf unregelmaBig, nachts zeitweise laut.

4. 2. Véllig unverdndert, stumpf, spricht kein Wort, verschlingt das Hssen wie
ein Tier, zeigt keinerlei Interessen, liegt apathisch im Bett, hantiert mlt dem Bettzeug
herum.

5. 2. War nachts sehr laut, versuchte aus dem Bett zu stelgen, spricht bei der
Visite kein Wort, stiert auf einen Punkt, reagiert auf nichts, Exploration unméglich.

15. 2. Heute mittag plotzlich versindert, schluckt nicht mehr, Puls unregel-
miBig, ungleichmaBig. Nach einer Kardiazolinjektion trat Besserung ein.

22.2. Temperatur 38,4, schluckt nicht, iiber beiden Lungen feuchte Rassel-
gersusche horbar.

25. 2. Zustand unveréndert schlecht, erhohte Temperatur dauernd benommen,
nachts unruhig und kaum im Bett zu halten. :

2. 3. 3 Uhr nachmittags Exitus letalis.

Aus dem Sektionsprotokoll. Stark abgemagerte minnliche Leiche, Haut schlaff
und blaB, atrophisch, . Muskulatur ebenfalls stark-: atrophisch Kopfhaar weiBlich
ergraut. Herz entspricht der Leichenfaust, Muskulattr- auf dem Durchschnitt
braun, Aorta elastisch, nur im Anfangsteil einige oberflachliche gelbliche Intima-
herde.

Nieren: o. B. Leber, Milz: 0. B. Magen und Darm: ebenfalls o. B.

Anatomische Hauptdiagnose. Bronchopneumonie des linken Unterlappens und
der ganzen rechten Lunge mit Ausnahme des Mittellappens. Alte Endokarditis der
Mitralis, wandstéindige Thromben im rechten Herzen. Thrombose des linken Sinus
sigmoideus (marantische Thrombose).

Hirnbefund. Hirngewicht: 1290 g. Schidelkapazitét: 1520 com. Differenzzahl
nach Reichardt: 15,2. Der Sinus sigmoideus ist auf der linken Seite bis in das Felsen-
bein hinunter fest durch einen etwa 8 cm langen Thrombus verschlossen (Mittelohr
frei).

)Harte Hirnhaut: o. B. Weiche Hirnhaut: Weilllich fibrés verdickt, haupt-
séchlich fiber dem Scheitel des Parietalhirns.

Nach Abziehen der weichen Hiute zeigh sich eine allgemeine Atrophie beider
GroBhirnhemisphiren. Furchen stark klaffend, Windungen verschmilert. Am
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stiarksten kommt diese Verschmilerung zum Ausdruck in den vorderen Teilen des
oberen und unteren Parietalhirns, aber anch die Occipitalwindungen sind beiderseits
verschmaélert. Beim Blick von oben auf das Gehirn kann man den Eindruck einer
Pickschen Atrophie beider Scheitel- und Hinterhauptslappen bekommen. Der
Hinterhauptspol bedeckt nicht ganz das Kleinhirn. Die Basis des Gehirns zeigt

Abb. 1. Atrophie des Cuneus und Praecuneus. Starkes Klaffen der Fissura parieto-
occipitalis zwischen Cuneus und Praecuneus infolge der Atrophie.

Abb. 2. Allgemeine Hirnatrophie und Picksche Lappenatrophie des
Parieto-Occipitallappens.,

keine stérkeren Atrophien des Oceipitalhirns und des Schlifenhirns. GehirngefiBe
ohne arteriosklerotische Einlagerungen.

In den Abbildungen 1 und 2 sei besonders auf die Atrophie des Cuneus und
Pricuneus und das dadurch bedingte starke Klaffen der Parieto-Occipitalfurche
hingewiesen.

Mikroskopischer Befund. Vom Hirn wurden Stiicke aus Frontalhirn, Tnselrinde
mit Stammganglien, Temporalhirn, Parietalhirn, Occipitalbirn, Substantia nigra,
vom Ammonshorn, Medulla oblongata und I\lelnhlrn nach den {iblichen Methoden
untersucht. Der Raumersparnis wegen soll davon nur das Wichtigste und Charak-
teristischste erwihnt werden.

Im Vordergrund der pathologischen Veranderungen stehen die Befunde bei
Anwendung der Bielschowskyschen Fibrillenmethode und der v. Brounmiihlschen
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Schnellmethode der Drusendarstellung. Allenthalben sowohl im Stirn-, Temporal-,
Insel-, Parietal- und Occipitalhirn zeigt sich die Rinde durchsetzt von zahlreichen
Drusen, die in allen Schichten inklusiv der ersten bis zur Markgrenze annihernd gleich-
médig anzutreffen sind und den bekannten Bau zeigen: Drusen mit Kern, Hof und
Ring, Drusen ohne Kern und auch die primitiven Plaques, wie sie von ». Braunmiihl
beschrieben worden sind. Alle Arten von groBen und kleinen Drusen finden sich in
enormer Zahl {iberall im gesamten Rindengrau vor, am zahlreichsten vielleicht im
Stirnhirn, Inselrinde und Parietalhirn. Es ist nicht schwer bei etwa 60—70facher
VergroBerung Gesichtsfelder mit 100 und mehr Drusen einzustellen. Auch im Gebiete
der Area striata des Occipitalhirns finden sich Drusen, wenn auch hier nicht ganz
s0 zahlreich wie in den anderen Teilen der Hirnrinde und auch des iibrigen Occipital-
hirns. Im Grofhirnmark wurden nirgends deutliche Drusen angetroffen. In den
Stammganglien finden sich nur kleine Drusen, im Mittelhirn und in der Medulla
oblongata sind die Drusen nur ganz vereinzelt festzustellen, z. B. auch einmal im
Olivenband der Medulla oblongata.

Bei Anwendung der Bielschowskyschen Fibrillenmethode, aber auch schon bei
der ». Brawnmiiblschen Drusenmethode, zeigen sich iiberall zahlreich und stellen-
weise an mindestens */; aller Zellen des Gesichtsfeldes in Stirn-, Insel-, Temporal-,
Parietal- und Occipitalhirn die bekannten Alzheimerschen Fibrillenveranderungen,
die bekannten Knoten, Schleifen, Schlingen, Verklumpungen, Verstrahnungen usw.
Hauptsichlich sind die kleineren und mittelgroBen Nervenzellen davon betroffen,
wahrend die grofiten Nervenzellen die Alzheimersche Fibrillenveranderung nur ganz
selten zeigen. AuBerdem finden sich viele degenerierte, verdickte, geschlangelte und
fragmentierte Achsenzylinder, teilweise auch kleine Lichtungen und Ausfalle von
Achsenzylindern in der Rinde.

Bei der Fettfirbung bieten fast alle Nervenzellen eine mehr oder weniger starke
Fettinfiltration dar. Nameuntlich die Basis der Zellen zeigt sich angefiillt von fein-
kornigen Fetttropfen, ebenso da und dort der Beginn der Fortsatze, soweit sie noch
erhalten sind. Besonders mul} auBerdem hervorgehoben werden, dal sich auch in
allen untersuchten Rindenteilen die Drusen stellenweise gut mit der Fettfarbung
darstellen lassen als kreisrunde Scheiben, angefiillt mit feinsten Fetttrépfchen und
in der Mitte ab und zu mit einem amorphen etwas hellroteren Kern. Auch die
fixen Gliazellen zeigen fettige Infiltrationen.

Kleine bis groBere Fettkugeln finden sich weiter ziemlich oft und reichlich in
den perivasculdren Lmphriumen der Gefafle. Deutliche Fettkornchenzellen sind
aber nirgends anzutreffen. Im Mark sind die GefiBe ebenfalls in ihren Adventitial-
scheiden oft stark mit Fett angefiillt. Bei Anwendung der Eisenreaktion findet sich
in einem Kkleinen Teil von Gliazellen und GefiBwandzellen auch eisenhaltiges
Pigment.

Tm Nissl-Bild zeigen sich unregelméifiige Zellausfalle in der 2.und 3. Schicht.
An einzelnen Stellen sind die Ausfalle fleckftrmig und scheinen den Stellen groBer
Plaques zu entsprechen. Nur ganz vereinzelt kommen die Drusen im Nissi-Bild
durch blauliche Anfarbung zur Erscheinung. Die Architektonik der verschiedenen
Zellschichten ist aber {iberall erhalten, itberhaupt treten die krankhaften Ver-
anderungen und Ausfille im Néssl-Bild nicht so stark in Erscheinung wie man nach
den Verdnderungen im Bielschowsky-Silberbild vermuten konnte. Die einzelnen
Zellen selbst zeigen mangelhafte Ausbildung der Tigroidsubstanz, Pigmentdege-
neration, stellenweise auch chronische Schrumpfung mit Verlust der Fortsitze.

Im Holzer-Bild findet sich eine maBig verdickte glidse Deckschicht, die sich in
den Windungstilern stellenweise zu etwas stéirkeren Faserfilzen verdichtet. AuBer-
dem ziehen von der verstirkten gliosen Deckschicht vermehrte glidse Faserziige bis
in die unterste 3¢ Zellschicht herab mit geringer Vermehrung faserbildender Astro-
cyten.
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Bei Anwendung der Hortega-Methode nach Kanzler exgibt sich, daB die Hortega-
Glia nirgends deutlich vermehrt war, wahrend die Cejol-Glia sich im Gebiete des
Rindengraues iiberall deutlich vermehrt zeigte. Bestimmte Beziehungen der Glia
zu den Drusen, wie sie frither oft behauptet worden sind, lassen sich nicht nachweisen.
Nirgends entziindliche Verinderungen im Gehirn. In den Stammganglien nur
selten typische Alzheimersche Fibrillenverinderungen an den Nervenzellen, auch die
Zellen der Substantia nigra und des roten Kerns und der Medulla oblongata frei
davon.

Leber. Senile und geringe Stauungsatrophie der Leberzellbalken.

Nebenniere. Starke Verschmalerung der Zellssulen der Zona glomerulosa und
fascicularis mit geringer Bindegewebszunahme zwischen den einzelnen Saulen.

Nieren. Keine Arteriosklerose, einzelne Glomerulie versdet.

Es handelt sich also um einen klinisch und anatomisch einwandfreien
Fall von Alzheimerscher Krankheit, der im 47. Lebensjahr begann und
unter den bekannten klinischen Symptomen dieser Erkrankung, den
mnestischen, leicht aphbasischen, apraktischen und schwereren agraphi-
schen Stérungen bei nur mangelhafter Krankheitseinsicht nach etwa
bjahrigem Verlauf unter den kérperlichen Erscheinungen einer stark
zunehmenden Seneszenz an einer Bronchopneumonie verstarb. Ana-
tomisch fanden sich am Gehirn neben einer alligemeinen Rindenatrophie
eine besondere Lappenatrophie des Porietalbirns und der angrenzenden
Teile des Occipitalhirns, so dafl man bei makroskopischer Betrachtung
zunéchst an eine Picksche Atrophie des Parieto-Occipitalhirns denken
konnte. Auf diese Parietalatrophie sind wohl unzweifelhaft die aprakti-
schen und agraphischen Stérungen zurickzufihren. Auffallend ist nur,
dafl klinisch keine Stérungen der optischen Sphéire beobachtet worden
sind, auch keine Epilepsie.

Die mikroskopische Untersuchung ergab nun in allen untersuchten
Rindenteilen die fiir die Alzheimersche Erkrankung bekannten Verinde-
rungen, also besonders das iiberreichliche Vorhandensein von Drusen und
schwersten Alzheimerschen Fibrillenverinderungen auch im Parieto-
Occipitalhirn. Nur in der Area striata fehlten die Alzheimerschen
Fibrillenveranderungen vollkommen, wahrend Drusen auch hier noch
ziemlich reichlich vorhanden waren. Ebenso wie im Falle von Horn und
Stengel fand sich in unserem Falle in allen untersuchten Rindenteilen
und auch, was hier besonders betont werden mul, im Parieto-Occipital-
hirn die Architektonik des Zellbildes aber im wesentlichen ungestért. Es
handelt sich nur um diffuse Zellausfille in allen Schichten, wenn auch
vielleicht noch am héaufigsten in der 2. und 3. Schicht. Stirker als die
Zellausfalle waren aber die nur im Fibrillenbild hervortretenden krank-
haften Zellverdnderungen, denen im Nissl-Bild eine besonders starke
fettige Zellinfiltration der meisten Nervenzellen und fixen Gliazellen ent-
sprach. Bemerkenswert ist hierzu weiter, daB auch die Drusen in unserem
Falle an vielen Stellen eine starke Lipoidophilie bei Sudan-Firbung
zeigten, was ja bekanntlich nach den Angaben der Literatur und auch
nach meinen eigenen Erfahrungen an Drusen reichen Gehirnen von
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Presbyophrenen nur recht selten der Fall zu sein pflegt. Auch die starke
Fettanhdufung in den Gefdfscheiden mufl in diesem Zusammenhange
hervorgehoben werden, ebenso die Tatsache, daB sich keine Fettkérnchen-
zellen fanden, sondern daf nur die fixe Glia sich fettbeladen zeigte. Im
Markscheidenbild fanden sich nur in den atrophischen Parieto-Occipital-
hirn eine Verschmilerung der Markstrahlen und geringe Ausfille im
supraradidren und interradidren Flechtwerk und keine stirkere Faser-
gliose.

Unser Fall erscheint mir mithin beachtenswert zu sein fiir die Frage
der Beziehungen zwischen Alzheimerscher Krankheit und Pickscher
Atrophie und ihrer Abgrenzung gegeniiber der senilen Demenz. Bekannt-
lich gehen die Ansichten der Forscher dariiber noch auseinander, und es
ist noch keine Hinigkeit der Meinungen erzielt worden. Wahrend z. B.
Carp, Moyano u. a. keine wesentlichen Unterschiede zwischen Pickscher
Alzheimerscher Krankheit und Dementia senilis anerkennen, und auch
Horn und Stengel der Ansicht sind, daBl es zwischen der Alzheimerschen
Krankheit und gewissen Fallen von Pickscher Atrophie des Occipital-
lappens flieBende Uberginge gibt unter Hinweis auf die Befunde von
Grimthal und Potzl, sind wieder andere Forscher, unter anderem vor
allen Dingen auch Grinthal und v. Braunmiikl fir die nosologische Selb-
stindigkeit der Peickschen Atrophie eingetreten. Grinthal geht sogar
soweit, daB er den bekannten als Picksche Atrophie beschriebenen Fall
von Horn und Stengel mit Riicksicht auf die Drusen der Alzhesmerschen
Krankheit zurechnet, und v. Braunmaihl schlieBt sich dieser Auffassung an.

Auch die zuerst von Gams, dann von Onari, Spatz, Kufs, Bingel,
Korbsch u. a. betonte Erblichkeit bei Pickscher Atrophie wurde als
wichtiges differentialdiagnostisches Kriterium gegeniiber der senilen
Demenz und der zu ihr gehérigen Alzheimerschen Krankheit hingestellt.
DaB aber auch bei der senilen Demenz hereditire Momente sicher eine
Rolle mitspielen, wurde oben schon erwdhnt mit Riicksicht auf die An-
gaben von Weinberger, Meggendorfer, Scheele, und hier ist zundchst noch
genauere genealogische Arbeit notwendig. Bei der Alzheimerschen Krank-
heit fehlen ja, wie erwihnt, genaue erbbiologische Untersuchungen noch
fast vollkommen. Noch nachtrigliche Ermittlungen in unserem Falle
haben nichts hereditir Belastendes ergeben. Beide Eltern sind hoch-
betagt gestorben, sie waren frisch und riistig bis an ihr Ende. Der Vater
ist im Alter von 79 Jahren an Schlaganfall und die Mutter im Alter von
76 Jahren an Schlag gestorben. Ebenso ist bei Geschwistern und der
iibrigen Verwandtschaft nichts von hereditdren Erkrankungen ermittelt
worden.

DaB, rein historisch betrachtet, die Hinterhauptsatrophie im Falle von
Horn und Stengel als Picksche Atrophie bezeichnet werden kann mit
Riicksicht darauf, da3 Pick in seinen ersten Verdffentlichungen von den
auffallend makroskopischen Befund der Lappenatrophie nur ausging,



Alzheimersche Krankheit mit Pickscher Atrophie der Parieto-Occipitallappen. 109

hat Griinthal schon betont. Bei unserem Fall ist nun bemerkenswert, was
bisher wohl noch nicht beschrieben wurde, dafl sich bei ausgesprochenen
klinischen und anatomischen Alzheimer-Symptomen die Lappenatrophie
vor allen Dingen auf den Parietallappen erstreckte und nicht nur auf den
Occipitallappen, wie in dem Falle von Horn und Stengel und in den von
Grimthal beobachteten Fallen.

Es fragt sich nun, inwieweit wir berechtigt sind, auf Grund der mikro-
skopischen Befunde durchgreifende differentialdiagnostische Kriterien
fir beide Erkrankungen aufzustellen. Carp und Moyano vertreten auf
Grund ihrer mikroskopischen Befunde die Meinung, dafl zwischen beiden
Erkrankungen und der senilen Demenz wesentliche histologische Diffe-
renzen sich nicht aufrecht erhalten lassen, da sich in typischen Fallen von
Pickscher Atrophie oft auch Plaques und Alzheimersche Fibrillenverande-
rungen nachweisen lassen und auch v. Braunmiihl erwéhnt in seiner mono-
graphischen Bearbeitung der Pickschen Krankheit im groflen Bumkeschen
Handbuch, daf} er in einzelnen Fillen von Pickscher Atrophie zwar keine
typischen Alzheimerschen Fibrillenverdnderungen, aber sich stark im-
préagnierende anscheinend verklumpte Fibrillen neben ausgesprochenen
argentophilen Kugeln und Zellbldhungen, den charakteristischsten Ver-
dnderungen fiir die Picksche Krankheit, gefunden habe.

Wir besitzen also mithin noch kein eindeutiges, histologisches, mikro-
skopisches Unterscheidungsmerkmal, abgesehen vielleicht von den
argentophilen Kugeln, die, soweit bekannt, weder bei Alzheimerscher
Frkrankung noch bei Dementia senilis, sondern nur bei Pickscher
Atrophie, da aber auch nicht in allen Fillen, vorzukommen scheinen.

Es kann mithin zusammenfassend nur gesagt werden, dafl die Haufung
krankhafter Befunde und vor allen Dingen auch ihre Ubiquitdt fir die
Zuordnung zu einer der beiden Krankheitsgruppen mafgebend sein muf,
und daB das Schwergewicht der histopathologischen Differentialdiagnose
eben nicht in makroskopischen Befunden allein, sondern nur in ihrer
Verbindung mit den mikroskopischen Verdnderungen gegeben ist.

Uber das Wesen der Alzheimerschen Krankheit selbst kénnen wir heute
noch nicht viel sagen. Mit Riicksicht auf die auffallend friihzeitige all-
gemeine Seneszenz des dufleren Habitus und der Befunde von senilen
Atrophien in anderen Organen, wie z. B. in unserem Falle der Neben-
nieren und auch der Leber und der Nieren, auf die hier nicht naher ein-
gegangen werden soll, da bekanntlich die Frage der rein senilen Atrophien
anderer Organe noch weiterer Untersuchung bedarf und mit Riicksicht
auf die iiberaus starke Lipoidophilie aller Ganglienzellen, der fixen Glia
und auch der Drusen kann wohl ganz allgemein nur soviel gesagt werden,
daf ein frithzeitig einsetzender und schnell verlaufender AltersprozeB das
Wesen der Krankheit bildet. Doch sind zur Entscheidung all dieser
Fragen noch weitere genauere Untersuchungen der iibrigen Organe, vor
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allen Dingen auch der endokrinen Driisen, wie auch v. Braunmiihl betont,
notwendig.

Zusammenfassung.

1. Der von Runge im 8. Band des groBen Bumkeschen Handbuchs der
Geisteskrankheiten, Seite 647f. beschriebene Fall von Alzhermerscher
Krankheit zeigte anatomisch neben allgemeiner Atrophie des GroBhirns
beiderseits eine Picksche Lappenatrophie des Parieto-Occipitalhirns.

2. Da sich mikroskopisch in allen Teilen der Hirnrinde nur zahlreiche
Drusen und Alzheimersche Fibrillenverinderungen fanden und keine
Zellblahungen und argentophile Kugeln, und da die Rindenarchitektonik
nirgends auffallend gestort war, mufl der Fall auch anatomisch hinsicht-
lich der Pickschen Lappenatrophie nur der Alzheimerschen Krankheit
zugerechnet werden.
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