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Verteilungsmuster der senilen Verinderungen
im Gehirn

Die Beteiligung des limbischen Systems bei hirnatrophischen
Prozessen des Seniums und bei Morbus Alzheimer
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Miinchen

Distribution of Senile Changes in the Brain
The Part of the Limbic System in Alzheimer’s Desease and Senile Dementia

Swmmary. 22 cases of Alzheimer’s desease and 26 cases of senile dementia were
studied. The appearance of senile plaques and of Alzheimer’s fibrillary changes
were measured quantitatively within different regions of the limbic system (cingu-
late gyrus, mammillary bodies, fornix, Ammonshorn, amygdala) and compared with
other regions of the brain. (Area 4, 7, 19, 24 and 38.) The amygdala had the highest
counts of investigated areas. The differences were statistically significant. There
is a correlation between the number of senile plaques and fibrillary changes in the
different regions. The distribution of the senile changes is shown in tables. Deposition
of fat within the nerve cells and glial cells was also determined. The significance of
the marked involvement of the amygdala in relation to the clinical syndrome of
senile dementia and Alzheimer’s desease is discussed.

Key-Words: Senile Dementia — Alzheimer’s Desease — Alzheimer’s Fibrillary
Changes — Seniles Plaques — Limbic System.

Zusammenfassung. Bei 22 Fillen von Morbus Alzheimer und 26 Fillen von
seniler Demenz wurde das Vorkommen seniler Plaques und Alzheimerscher
Fibrillenveranderungen in verschiedenen Regionen des limbischen Systems (Gyrus
cinguli, Corpora mamillaria, Fornix, Ammonshorn und Nucleus amygdalae)
quantitativ bestimmt und mit gleichen Verédnderungen in anderen Rindenregionen
(Area 4, 7, 19, 24 und 38) verglichen. Es zeigte sich, dal der Nucleus amygdalae
unter allen untersuchten Regionen statistisch gesichert, am stérksten befallen war.

Es besteht eine Korrelation zwischen der Zahl der SPl und der AFV in den
verschiedenen Regionen. Das genaue Verteilungsmuster der senilen Verdnderungen
ist in Tabellen dargestellt. Fetteinlagerungen in den Nervenzellen und in der Glia
wurden ebenfalls in verschiedenen Regionen bestimmt. Die Bedeutung des besonders
starken Befalles des Nucleus amygdalae fir das klinische Syndrom der senilen
Demenz und des Morbus Alzheimer wurde diskutiert.

Schiiisselworter : Senile Demenz — Morbus Alzheimer — Alzheimersche Fibrilien-
verdnderung und senile Plaques — limbisches System.

Bei der senilen Demenz und dem Morbus Alzheimer findet man
morphologisch als mehr oder weniger obligaten Befund neben der all-
gemeinen Hirnatrophie und unspezifischen regressiven Nervenzell-
verinderungen, Alzheimersche Fibrillenverinderungen (ATV) und
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senile Plaques (SP1). Auflerdem ist vielfach eine fortgeschrittene ,,Ver-
fettung'* der Nervenzellen zu beobachten. Im Vordergrund der klinischen
Symptomatik stehen bei beiden Krankheitsgeschehen Merkfihigkeits-
und Gedéchtnisstorungen, Desorientiertheit und intellektueller Abbau.
Nachdem Befunde von GrRUNTHAL (1947, 1959), CoNrAD et al. (1951),
GLEES et al. (1952), HEeoLIN (1953), MEYER et al. (1955), TERZIAN et al.
(1955), WALKER (1957), PENFIELD et al. (1958), MEHRARIN u. JAMADA
(1967) wahrscheinlich machen, daf das limbische System fiir die Funk-
tion des Gedédchtnisses und der Merkfahigkeit von besonderer Bedeutung
ist, lag es nahe, die Haufigkeit der bekannten Verdnderungen bei Fillen
von seniler Demenz und Alzheimerscher Krankheit in verschiedenen
Abschnitten dieses Systems quantitativ zu untersuchen und mit den
tbrigen Rindenregionen zu vergleichen, wenn wir auch eine gesicherte
Korrelation zwischen SPl und Alzheimerschen Verdnderungen einer-
seits und der Demenz andererseits nicht annehmen kénnen. GELLER-
sTEDT fand die Gebilde in nicht geringer Zahl in den sog. ,,Elitegehirnen‘.
Nach GRUNTHAL jedoch geht die Zahl der Drusen und AFV mit der
Schwere der klinischen Erscheinungen konform: Bei hoher Drusenzahl
{(60—80) in einem Blickfeld bei 80facher VergroBerung lag nach Grirx-
THAL meist ein schweres klinisches Krankheitsbild vor. Uber die unter-
schiedliche Beteiligung der verschiedenen Rindenregionen ist hiufiger
berichtet worden (MARINESCO et al., 1912; Bowst, 1927; MuTrUX, 1947
1953; v. BRAUNMUHL, 1957). Auch einzelne zum limbischen System
gehérende Rindenregionen sind untersucht worden (GRUNTHAL, 1927).
Eine quantitativ vergleichende Untersuchung liegt aber bislang nicht
vor. In dieser Arbeit wurde versucht, anhand von 48 Fillen das Ver-
teilungsmuster der senilen Verdnderungen unter besonderer Beriick-
sichtigung des limbischen Systems darzustellen.

Material und Methodik

Zur Untersuchung wurden Félle mit hirnatrophischen Prozessen herangezogen.
Die klinische Diagnose lautete Morbus Alzheimer, senile Demenz, Cerebralsklerose
oder arteriosklerotische Demenz. Im Vordergrund der klinischen Symptomatik
standen bei allen Féllen Gedéchtnis- und Merkfahigkeitsstorungen, Desorientiert-
heit und intellektueller Abbau. Bei der morphologischen Auswertung wurden alle
Fille mit zusitzlichen Hirnverdnderungen wie Tumoren, chronischen Entziindungen
und schweren arteriosklerotischen Zerstorungsprozessen ausgeschieden. Ebenso
wurden hirnatrophische Prozesse ohne SPl und AFV nicht beriicksichtigt. Bei der
Unterteilung unserer Fille in senile Demenz und Morbus Alzheimer war das Mani-
festationsalter der ersten klinischen Symptome (vor bzw. nach dem 65. Lebensjahr)
mafBgebend. Bei allen Fallen wurden nach Celloidin-Einbettung Schnitte aus der Fron-
tal-, Temporal-, Occipitalregion, aus Stammganglien und Hirnstamm mit Nissl und
v. Gieson gefirbt und untersucht. Zur quantitativen Untersuchung wurden Blécke
aus folgenden Regionen herausgeschnitten: Area 4, 7, 9, 19, 24, 38 N. amygdalae,
Ammonshorn mit Subiculum, Corp. mamillaria und Fornix. Damit waren wichtige
Teile des limbischen Systems erfa8t, die ubrigen Regionen dienten dem Vergleich.
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Die Blicke wurden an etwa symmetrischer Stelle von beiden Hemisphiren ent-
nommen. Sie wurden nach Moglichkeit senkrecht zur Windung herausgeschnitten.
Es wurde darauf geachtet, dal jeweils Windungskuppe und Windungstal im
Schnitt enthalten waren. Die Blécke wurden mit der Gefriertechnik in 15 p Dicke
geschnitten. Es wurden Imprignationen nach v. BRauvnMUaL und Fettfirbungen
mit Sudan III sowie Kresyl-Farbung angewandt. Zur Zéhlung der SPl und AFV
verwendeten wir ein Okular der Firma Zeiss C 12,5 mit Rastern. Bei Benutzung
eines 40er Objektive wurde die Zahl der AFV und SP1 in 180 durch den Raster
begrenzten quadratischen Gesichtsfeldern etwa analog zur Methode der Blut-
korperchenzéhlung ermittelt. Dabei wurden alle Rindenschichten gleichermaBen
beriicksichtigt. Bei einzelnen Kernen des Amygdalae, bei welchem die Ausdehnung
fur so viele Einstellungen nicht reichte, wurde das gesamte Feld untersucht. Zur
schnellen Orientierung sind in den Tabellen die errechneten durchschnittlichen
Werte fiir eine Fliache von 1 X 1 mm? angegeben. In dhnlicher Weise wurde auch die
Zahl der stark verfetteten Nervenzellen bestimmt. Wegen der groBeren Ungenauig-
keit dieser Methode bei der Ermittlung der Zellverfettung wurde auf die Zahlen-
angaben verzichtet. Die Hiufigkeit der Fetteinlagerungen in der Glia und im peri-
vasculiren Raum wurde ebenfalls registriert.

Ergebnisse

In allen Féllen des Morbus Alzheimer fanden sich sowohl SP1 als auch
ATV, bei der senilen Demenz wurden die AFV in zwei Fillen (Fall 35 und
46) vemifit. Die nun darzustellenden Ergebnisse gelten fiir die Fille
beider Krankheitsgeschehen.

Der Vergleich der ermittelten Zahlen aus symmetrischen Stellen
beider Hemisphéren ergab, daf} in der gleichen Region zwischen rechts
und links z. T. deutliche Unterschiede vorkommen konnen. Eine durch-
gehende Dominanz beziiglich des Befalls von senilen Verédnderungen in
allen untersuchten Regionen fand sich in keinem Fall. Bei der Gesamt-
zahl der untersuchten Félle wurde in keiner Region ein statistisch signi-
fikanter Unterschied zwischen links und rechts (Wilcoxon-Test, Test-
niveau 0,05) registriert. Die Zahl der Links- und Rechtshénder war bei
unseren Féllen aus den Unterlagen nicht ersichtlich.

In 20 Fallen ergab die Untersuchung der Parietal- und Zentralregion
einen signifikant geringeren Befall mit senilen Verinderungen als in
den iibrigen Regionen.

Wie aus den Tabellen zu ersehen ist, waren die verschiedenen Kerne
des Nucleus amygdalae, der Ammonshornregion und des Gyrus cinguli
als Reprisentanten des limbischen Systems in der iiberwiegenden Zahl
der Falle stark befallen. Der Nucleus amygdalae war sowohl von SP1
als auch von AFV im Vergleich zu allen anderen Regionen am stirksten
betroffen. Die Beteiligung der Nn. amygdalae wurde in keinem
Falle vermiBit. In einigen Beobachtungen waren nennenswerte ANV
sogar auf diesen Kern beschrinkt (Fall 24 und 31). Die Werte ver-
schiedener Kernteile des N.amygdalae wurden zusammengefalit und
ein Mittelwert fiir den statistischen Vergleich verwendet. Innerhalb
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des N.amygdalae selbst waren die Kerngebiete Amygdaleum super-
ficiale, Amygdaleum profundeum intermedium und Amygdaleum pro-
fundeum mediale bei den meisten Fillen am stérksten befallen (s. Ta-
bellen). Ein statistischer Gruppenvergleich zwischen dem N. amygdalae
und allen anderen untersuchten Regionen bestitigte die eindeutige
Signifikanz einer Vorrangstellung des Nucleus amygdalae unter den unter-
suchten Regionen (Wilcoxon-Test, Testniveau 0,05). Eine sehr geringe
Beteiligung an senilen Verdnderungen zeigten die Corpora mamillaria.
Die Veranderungen waren hier soweit es sich um SP1und AFV handelte,
80 gering, dall man von einem Verschontbleiben dieses Kernes sprechen
kann (s. Tabellen). Erwartungsgemif waren im Fornix keine SPI
feststellbar, wie {iberhaupt SPl in der weillen Substanz selten vorkom-
men (GRUNTHAL, 1930; v.BrauNmUEL, 1957; u.a.). Degenerative
Verdnderungen im Fornix konnten ebenfalls ausgeschlossen werden.

Der weitere statistisch nicht gesicherte Vergleich verschiedener
Regionen ergibt folgende Rangordnung beziiglich der Stérke des Be-
fallenseins:

A. Morbus Alzheimer (Abkiirzungen siehe Legende zur Tab.1a).
SPl: As, Api > Fr, Tem, Oce, Cing. > Apm. > H,, Praesubiculum,
Subiculum > Apl., H,, H,.

AFV: As., Api., H;, > Fr., Tem., Occ., Cing., Apm., Praesubiculum >
> Apl., Subiculum > H,, H,.

B. Senile Demenz
SPl: As., Apm., Api., Fr., Tem., Oce., Cing., H,, Praesubiculum > Apl.,,
Subiculum > H,, H,.

AFV: As., Apm., Api., H; > Fr.,, Tem., Occ., Cing., Praesubiculum,
Subiculum Hj, Apl. > H,.

Mit Ausnahme des Mandelkerns war die oben angefithrte Rang-
ordnung wegen der geringen Zahl der Fille und relativ kleiner Differen-
zen statistisch nicht zu sichern. Der Stirkegrad der Verdnderungen war
fur die SP1 und AFV in verschiedenen Regionen im ganzen gleich, ledig-
lich H, zeigte einen stirkeren Befall mit AFV als mit SPl. Eine stati-
stische Uberpriifung erwies eine positive Korrelation zwischen der Zahl
der SPI und der AFV. Eine Beziehung zwischen der Stirke der Ver-
dnderungen und der Dauer der Erkrankung war nicht mit Sicherheit
festzustellen. Allerdings sind in den meisten Fallen die Angaben tber
den tatséichlichen Beginn der Symptomatik unprizis und vielfach unzu-
verldssig.

Eine starke Fetteinlagerung in den Nerven- und auch Gliazellen lag
bei allen Féallen vor. Zur Kontrolle wurden Fettschnitte aus denselben
Regionen bei 10 iiber 65 jahrig Verstorbenen, bis zum Tode geistig nicht
grob auffilligen Patienten untersucht. Die Fetteinlagerungen waren
bei senil Dementen sowie bei Alzheimerschen Féllen stdrker ausgeprigt
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Tabelle 1a. Falle mit Morbus Alzheimer. Quantitative Vertetlung der senilen Plagques in verschiedenen
Region.) Obere Zeile linke Hemisphere,
Fr. = frontal; Ze. = zentral; P = parietal; Occ. = occipital; Cing = Gyrus cinguli; As = Amyg-

dum intermedium; Apl = Amagdaleum profundum laterale; Str.m. = Stratum molekulare;
Corpus mammilare,
Nr. £ 3 }E}Yi&g?k- Fr. Ze. Tem. P. Oce. cing.  N. Amygdalae
S &4 r (Area (Ares (Area (Area (Area (Area -
8% 32 ?f;ge) 9) 4) 38) ) 19) 24 As  Apm Api Apl
1 2 41 6 li. 70,6 133,4 101,2 130,5 434 358 42,7 24,1
re. 79,7 88,8 90,0 1308 40,0 31,0 37,5 221
2 Q 56 2 li. 19,4 42,5 384 354 54,1 17,1 834 82
re. 19,0 60,8 40,9 40,6 426 171 724 6,2
3 9 58 3 li. 14,0 9.5 21,5 244 23,5 282 31,8 0,7
re. 14,8 18,3 26,4 29,7 285 22,7 448 0
4 Q 58 1,5 li. 35,4 72,0 26,8 35,2 42,8 197 855 0,7
re. 36,8 49,2 29,3 338 46,2 345 56,5 1,3
5 9 58 5 li. 18,6 12,0 17,7 10,3 272 248 26,8 234 36,5 2,0
re. 23,9 14,1 189 9,5 29,8 23,1 22,7 26,8 303 7.5
6 & 568 5 li. 11,3 13,2 10,8 153 206 17,3 186 3.4
re. 10,7 11,7 12,3 15,0 22,1 185 13,1 1,7
7 2 59 4 li. 25,0 25,3 17,9 19,2 20,1 21,3 324 4,1
re. 23,9 22,7 276 20,1 255 19,3 26,8 34
8 ¢ 59 3 li. 48,8 27,8 30,0 21,1 51,1 51,1 559 503 572 O
re. 25,7 17,8 314 22,8 248 40,0 62,1 44,8 43,2 0
9 Q 60 6 li. 21,8 13,2 12,0 19,0 21,3 20,1 18,3 14,5
re. 22,3 12,0 8,7 15,7 22,7 142 18,6 124
10 2 61 6 . 21,1 136 198 87 17,3 16,56 26,8 48 544 4,1
re. 19,8 153 18,6 96 17,7 134 36,5 5,56 47,0 4,1
1 2 62 4 1. 11,1 12,4 10,3 194 235 256 351 62
re. 15,7 15,7 15,7 14,9 16,1 252 324 45
12 2 62 1 li. 24,7 129 17,3 10,3 23,6 16,9 33,7 124 33,9 0,7
re. 23,5 150 186 7,5 22,8 17,3 41,3 13,7 379 07
13 2 63 1,5 li. 14,9 5,8 49 62 84,8 81,3 165 1,3
re. 15,3 9.5 62 58 91,7 655 14,6 0,7
14 ¢ 65 b5 li. 16,9 4,9 12,0 13,1 11,2 11,6 38,6 34 34 27
re. 14,5 2,6 10,7 15,1 95 116 21,3 61 61 20
15 2 65 4 li. 32,2 14,1 27,3 22,3 124 46,3 158 44,1 82
re. 29,4 174 29,0 20,6 134 376 158 27,5 8,2
i6 g 68 7 i 27,2 21,9 202 16,6 22,7 174 19,3 252 22,7 27
re. 29,8 20,1 351 174 30,2 21,9 22,0 24,2 34,7 27
7 9 69 4 li. 41,7 35,2 314 26,0 229 20,0 49,2 1,7
re. 35,9 38,5 38,6 29,6 31,0 19,8 42,0 34
18 2 69 6 li. 23,5 16,5 34,6 9,1 34,1 236 448 89 179 41
re. 23,9 20,1 41,3 157 442 256 44,1 11,9 11,8 5,5
19 2 69 10 L. 29,8 14,5 34,3 13,5 14,1 29,3 42,0 16,6 27,2 0,7
re. 35,1 18,5 38,0 142 285 32,6 24,0 16,6 37,2 34
20 ¢ 70 7 L. 31,8 22,7 24,0 23,1 41,2 97 269 1,7
re. 33,1 27,6 21,8 244 29,8 34 31,0 O
2t g 70 10 li. 20,3 21,9 29 169 364 69 448 O
re. 20,3 18,6 2,7 20,1 546 11,0 57,9 O
22 9 70 14 li. 23,5 24,8 13,2 20,6 281 193 572 1,3
re. 25,2 26,4 136 19,8 256 16,6 634 2,7
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Hirn-Regionen. ( Die Zahlen geben einen Durchschnitiswert fiir 1 X I1mm? der untersuchien
untere Zeile rechte Hemisphdre

daleum superficiale; Apm = Amygdaleum profundum mediale; Api = Amygdaleum profun-
F.d. = fascia dentata; Praseub. == praesubiculum; Sub. = subiculum; corp. mamm =
Forn. = Fornix

Ammonshorn Corp.  Forn.
str.m. F.d. H, H, H, Praesub. sub. mamm.
23,1 0 57,9 13,7 17,3 26,2 44,1
26,2 0 66,2 11,0 17,9 28,9 31,0
9,6 0 26,2 0,6 1,3 11,0 11,7 0 0
6,2 0 19,3 0,6 0,6 7.5 10,3 0 0
15,1 0 7,5 0 5,4 15,1 2,1
13,7 0 4,1 0,7 2,7 7.5 1,3
5,5 0 10,3 0,7 5,8 9,0 0 0 0
12,4 0 14,5 0 5,5 14,5 0 0 0
158 0 15,1 0 3,4 20,0 0,7 0 0
25,5 0 10,3 0 2,7 15,8 0,7 0 0
4,8 0 13,7 0 6,9 15,2 1,0 0
5,2 0 12,8 0 54 11,0 0,8 0 0
7.3 0 12,4 0,7 2,7 18,6 2,6 0 0
8,2 0 9,6 0,7 2.0 17,6 2,9 0 0
4,8 0 14,4 6,8 17,2 15,3 13,6 9,6 0
34 0 8,2 4,7 12,4 10,3 8,7 0 0
8,1 2,7 9,4 2,9 7.1 6,2 9,9
6,5 2,0 7.4 1,8 5,3 5,4 9,9
4,8 0 8,9 0 0 1,7 1,7
1,3 0 6, 0,6 0 1,7 3,3
0,8 0 9,5 1,2 0,8 9,6 9,6 0 0
2,8 0 7,8 1,2 2,0 3,7 6,6 0 0
6,9 0 4,9 0 6,2 7,8 3,7 1,3 0
6,2 0 3,5 0 4,9 8,2 1,6 0
1,3 0 39,3 17,5 13,1 11,0 10,3 0 0
1,3 0 40,6 17,9 14,5 9,6 9,6 0
0 0 9,8 1,4 0 0 2,5 0 0
0 0 7,6 1,4 0,7 0 1,3 0,6 0
13,7 0 11,7 1,3 0,6 14,1 2,0
9,6 0 12,4 0,6 0 13,7 6,8
15,2 0 15,9 1,3 8,9 12,4 4,8 0 0
11,7 0 19,3 3.4 11,7 14,5 9,0 0 0
3.4 0 8,1 0 4,8 0,8 4,7 0 0
3,0 0 9,4 0 6,0 3,4 2,7 0 0
0,5 0,6 2,0 2,7 0,6 5,8 54 0 0
1,1 1,3 1,3 2,0 0 5,0 5,4 0 0
11,7 0 18,6 4,1 3.4 15,0 8,3
11,7 0 16,8 1,3 2,0 11,0 9,7
7,5 0 6,2 0 0,7 9,0 8,3 0 0
6,8 0 7,6 0 0 7,6 6,9 0 0
13,1 0 0,7 0 2,7 6,2 4,1
15.2 0 0 1,3 34 41 3.5
5,5 0 5,5 0 1,3 3.4 11,7
5,5 0 9,6 0 2,0 4,1 15,1

~.
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Tabelle 1 b. Quantitative Verteilung der AFV in verschiedenen Hirn-Regionen bei Fillen mit Morbus
Obere Zeile linke Hemisphire,

Ne. 5 5 t]iri%;lk- Fr. Ze. Tem. P. Oc¢e.  cing. N. Amygdalae
e &3 Y e
- d Tea (Area (Area (Area (Area (Area N

8% 25 (Jame) 9 1) 38) 7)) 19) 24 As  Apm Api Apl
1 92 41 6 L. 18,2 16,1 14,8 20,2 78 41 55 05
re. 22,7 25,2 21,9 17,7 10,3 4,1 62 0,7
2 Q@ 56 2 li. 22,7 8,2 12,8 9,5 386 41 193 82
re. 17,7 8,6 11,5 8,2 206 34 11,0 5,5
3 @ 58 3 li. 24,8 19,4 16,1 314 10,83 24,1 193 19,3}
re. 24,8 11,1 15,1 359 22,0 39,3 38,6 33,1
4 Q 58 1,5 li. 58,6 50,4 61,1 53,7 68,5 234 81,3 8.2
re. 54,7 50,4 48,5 87,5 56,6 19,3 84,8 18,6
5 Q 58 5 li. 36,3 4,5 11,1 11,9 13,6 23,9 10,3 186 6,2 8,2
re. 31,8 4,7 17,7 12,3 13,6 214 13,2 16,6 82 144
6 & 58 5 li. 8,5 6,6 11,0 7,0 10,3 15,7 13,9 34
re. 7,9 7,0 9,8 7,4 12,1 12,0 143 29
7 2 59 4 li. 25,2 47,7 29,3 314 15,7 17,9 248 34
re. 16,5 26,0 31,8 264 15,3 158 144 27
8§ @ 59 3 H. 15,7 8,2 243 11,1 21,4 355 22,7 248 75,1 144
re. 23,5 17,7 314 7,9 24,8 40,5 26,2 21,06 55,8 12,7
9 Q@ 60 6 li. 27,8 28,0 24 273 11,5 68 2,7 62
re. 25,0 35,4 2,0 214 11,9 8,9 2,7 34
10 ¢ 61 6 . 157 50 16,9 08 21,0 99 22,3 26,2 21,3 12,8
re. 20,6 4,9 10,7 3,3 23,9 10,7 40,5 13,7 31,0 13,7
11 9 62 4 li. 95 19,4 1,1 9,5 23,2 151 11,7 6,2
re. 9,9 12,4 11,5 13,2 228 148 8,9 34
12 9 62 1 L. 41 37 11,9 16 351 17,0 11,9 48 89 6,1
re. 41 33 10,7 04 252 132 99 55 89 89

13 9 63 1,5 i. 3,3 3,3 2,0 3,3 21,3 55 2,7 0
re. 4,9 3,7 2,0 3.3 16,5 4,8 41 20
14 @ 65 5 L. 351 5,3 19,8 85 16,0 17,7 10,3 48 2,0 34
re. 27,6 2,9 157 85 11,5 13,6 91 4,1 34 2,7
15 ¢ 65 4 li. 11,2 2,0 165 28,5 9.5 31,0 19,3 22,0 34
re. 13,6 2,1 10,3 257 6,6 27,9 15,8 186 2,0
6 g 68 7 li. 144 256 198 13,6 23,9 32,6 48,9 33,0 489 26,1
re. 18,2 21,1 23,9 12,5 49,6 30,5 49,0 30,3 40,6 26,8
17 ¢ 69 4 li. 16,5 11,1 17,7 14,1 87 174 168 95
re. 15,4 12,0 13,2 11,0 11,7 18,6 17,2 7.6
18 2 69 6 . 41 4,1 132 145 22,7 5,4 21,0 9,6 186 11,0
re. 54 74 128 13,7 13,2 6,6 27,2 6,8 11,0 6,8
19 2 69 10 L. 37 58 67 25 26 11,56 39,6 20,0 324 5,7
re. 3,7 35 66 37 45 6,6 31,4 20,0 41,3 62
20 @ 70 7 L. 11,1 10,7 15,3 9.9 3,1 7,3 189 4,1
re. 8,2 9,56 16,1 9,9 15,8 8,2 172 5,5
21 & 70 10 1. 11,1 23,1 2,0 4,1 16,8 53 22,0 2,7
re. 7,0 24,5 1,6 2,0 17,7 6,8 234 4.1
22 2 70 14 L. 5,8 12,0 08 17,0 21,4 19,3 124 11,0
re. 4,1 11,9 2,0 74 14,4 15,5 13,7 13,7
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Alzheimer. ( Die Zahlen geben einen Durchschnittswert fiir 1 X 1 mm? der untersuchien Region.)
uniere Zeile rechie Hemisphire

Ammonshorn Corp.  Forn.
mamm,

str.m. F.d. H, H, H, Praesub. sub.

0 0 57,9 2,0 2,7 11,9 5,5

0 0 42,0 3.4 4,1 13,1 6,4

0 0 14,4 0 1,3 6.2 0,5 0 0

0 0 11,0 0 2,0 4,1 1,3 0 0

0 0 124 0 0 10,3 1,0

0 0 29,6 44 0 16,5 2,7

0 0 14,4 0 1,3 3.4 2,7 0 0

0 0 13,7 0 1,3 2,7 2,0 0 0

0 0 34,4 0,7 10,3 17,2 8,2 0

0 0 37,2 0,7 4,8 20,0 6,8 0

0 0 19,3 0 5.8 10,4 1,3 0

0 0 17,7 0 4,8 11,0 1,3 0

0 0 11,7 0 0,7 11,1 1,3 0,7 0

0 0 11,1 0 0,7 11,1 2,0 0 0

0 0 20,6 2,0 2,0 20,0 1,7 0 0

0 0 13,7 5,6 1,3 19,6 6,2 0 0

0 0 11,7 2,0 2,1 17,9 1,3

0 0 10,3 2,7 4,8 10,3 0,8

0 0 6.8 0 2,8 9,6 6,2

0 0 8,1 0 3.4 15,8 3.4

0 0 5,5 0 2,0 4,1 1,3 1,3 0

0 0 4,1 0 1,3 3,4 0,7 3,4 0

0 0 11,7 1,3 2,0 67,5 2,0 1,3 0

0 0 10,3 0 2,7 43,2 2,7 0 0

0 0 11,7 0 0 5,5 1,3 0 0

0 0 15,8 3.4 1,3 3,4 1,3 0 0

0 0 17,9 6,2 6,8 7.4 17,1 0 0

0 0 16,5 6,8 5,5 8,6 13,5 1,3 0

0 0 31,7 0 3.4 14,0 13,7

0 0 24,1 0 2,8 13,1 8.2

0 0 13,7 2,8 3,4 19,3 0 0 0

0 0 13,7 9,6 34 11,7 4,7 0 0

0 0 12,4 0 0,5 17,6 0,7 0 0

0 0 11,3 0 0.5 18,3 1,3 0 0

0 0 9,6 0,7 0 12,4 8,9 1,3 0

0 0 7,5 2,0 0 9,6 6,8 0 0

0 0 29,6 6,2 9,5 17,9 4,8

0 0 44,1 4.8 7,5 23,4 3.4

0 0 24,1 0,7 1,3 15,5 9.4 1,3 0

0 0 32,4 0 0,5 15,1 12,2 0 0

0 0 11,3 0,7 2,7 29,6 14,1

0 0 16,5 4,1 3.4 26,2 13,7

0 0 39,3 2,7 3.4 7,5 3.4

0 0 31,0 2,0 3,4 13,1 2,7

21 Arch, Psychiat. Nervenkr., Bd. 211
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Tabelle 2a. Fille mit seniler Demenz. Quantitative

g LT }Ilierl%;lk Fr. Ze. Tem. P. Occ. cing. N. Amagdalae
o5 £9 g (Area (Area (Area (Area (Area (Area :
88 25 (ame 9 4 38 7 19)  24) As  Apm Api Apl
) 70 4 L. 3,7 4,5 3,3 3,7 62 13 41 05
re. 2,8 4,5 4,5 4,0 58 1,0 29 07
g 70 3 . 49 45 53 1,0 45 49 75 26 20 07
re. 3,8 40 57 12 41 38 85 16 20 O
Q 71 1 li. 6,1 47 5,1 81 39 88 51 7,7 01
re. 7,5 59 61 67 62 108 28 98 01
¢ 72 3 li. 49 24 28 26 45 58 11,2 0 224 O
li. 62 49 27 20 66 58 148 0 27,5 1,8
) 72 2 L. 62 48 28 33 23 174 83 0,7 11,7 08
ree. 86 53 37 45 37 58 76 1,3 97 24
¢ 73 4 i 74 35 236 31 95 53 179 13,5 188 0,7
re. 90 41 103 48 74 86 148 162 188 0,7
e 73 1 li. 12,8 66 55 136 124 24,1 103 124 08
re. 13,2 11,5 53 11,5 82 289 241 206 55
¢ T 5 li. 11,1 136 7,3 9,0 10,7 227 20,6 312 1,3
re. 10,3 12,0 58 82 79 241 220 321 13
Q 75 5 i. 99 58 95 65 73 254 144 158 O
re. 10,0 47 98 71 65 23,0 101 158 O
g 75 2 . 95 41 75 37 107 120 262 90 1,0 1,3
re. 83 3,7 11,1 37 74 10,7 290 11,0 82 48
Q 76 5 li. 16,1 44 119 7.8 10,7 124 330 129 16,0 O
re. 16,5 74 136 74 148 99 284 145 131 O
e 76 2 . 82 28 37 7,0 1,2 11,0 48 206 68
re. 7,4 2,1 33 53 1,2 220 55 131 05
e 77 6 n. 33 1,2 1,7 78 45 50 103 255 90 1,3
re. 41 1,7 20 90 34 61 11,0 234 1,2 07
e 77 4 li. 13,4 6,2 37,1 396 20,0 379 331 556
re. 10,3 18,2 22,3 590 21,2 20,0 106 O
g 71 1 i. 0 0 0 45 128 2,7 31,7 0
re. 0,4 0 0 4,1 14,7 20 289 0
Q 78 5 L. 74 50 32 56 12 62 1,1 11,7 09
re. 7,0 50 62 60 06 45 06 97 12
) 79 3 li. 11,9 9,4 85 82 62 556 57 0
re. 8,7 10,1 83 45 54 50 61 0
g 79 2 L. 28 3,7 24 24 24 34 48 89 O
re. 53 3,5 128 45 45 11,7 147 68 6,2
Q 83 3 li. 4,5 5,3 45 24 134 4,1 197 47
li. 3,6 6,2 49 20 103 0 82 2,0
Q 83 2 li. 8,2 18,5 3,7 11,9 10,7 7,5 53,1 80,0 29,6
re. 12,4 15,7 49 6,2 11,9 33,2 26,2 58,6 11,2
Q 83 0,5 li. 48 7,4 83 3,7 96 2,7 62 11,7
re. 3,3 3.3 2,3 33 62 34 62 20
? 84 4 li. 5.3 5,3 12,8 53 234 16,2 202 5,8
re. 8,3 13,2 9,9 144 11,7 26,5 16,2 4,7
? 86 3 li. 4,9 3,2 3,3 45 55 9,7 16,6 48
re. 3,7 3,7 2,8 52 34 48 96 48
Q 86 1 L. 1,2 0 1,6 1,6 83 05 16 18
re. 2,0 0 2,0 1,6 55 07 20 1,8
Q 86 3 L. 16,1 14,8 11,5 33 62 55 17,2 27
re. 15,3 12,0 8,6 5,3
Q 92 1 li. 2,0 33 1,6 1,0 10,3 24 137 07 68 6,5
re. 3,2 20 85 1,0 7,0 20 255 172 72 20
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Verteilung der SPl ( Erldulerungen s. Text Tab.1a)

'Ammonshorn Corp. Forn.
str.m. P.d. H, H, H, Praesub. sub. mamm.
2,0 0 17,9 0 0 2,0 1,3 0 0
1,3 0 11,7 0 1,3 1,7 0,7 0 0
3,5 0 2,8 0 0,7 4,1 4,1
2,7 0 2,5 0 0,7 3,1 1,3
1,8 0 5,0 0 1,6 5,0 0,1
1,3 0 4,3 0 1,3 2,3 0,1
8,3 0 18,0 1,3 8,9 12,4 8,3 0 0
0 0 15,0 0 3.4 15,5 3,4 0 0
1,7 0 11,0 0 0,5 9,7 4,5
9,5 0 17,9 0,7 0 8.3 4,5
0 0 13,3 2,1 10,7 4,1 6,2 0 0
0 0 15,5 1,3 8,6 5,7 3.4 0 0
11,0 0 4,8 0 0 11,1 1,3
0 0 16,5 0 0 14,5 8,2
12,8 0 13,1 0,7 0 22,5 8,9 0
7,5 0 8,2 0 0 12,2 4,1 0
0 0 0 0 i 2,1 2,1
0 0 0 0 0 1,7 2,0
4,8 0 12,4 2,8 7,5 5,5 3,6 0 0
6,2 0 8,9 2,1 4,8 5,5 2,8 0 0
(U] 0 2,8 4,1 3.4 4,5 4,5 0 0
0 0 2,8 3,7 2,9 4,5 2,0 0 0
8,2 0 2,0 1,3 0,7 3.4 4,1 0 0
4,8 0 2,0 0,7 0,7 2,0 3.4 0 0
3,7 0 4,8 2,0 2,7 4,8 0,7
2,0 0 2.8 0 1,3 3.1 0
5,5 0 2,0 0 0 4,8 6,8
24,1 0 1,3 0,6 0 13,1 3,5
0,5 0 13,8 0 0 3.4 3.4 0 0
2,0 0 17,2 0 2.0 5,6 5,5 0 0
1,2 0 1,2 0 1,2 0 1,2 0 0
1,2 0 3.4 1,2 1,0 0 1,2 0 0
0 0 6,8 0 0 0 9,6
0 0 4,1 0 0 8,2 0 0
0 0 8,2 0 0 3.4 0 0 0
6,9 0 7.4 0 0 10,3 2,8
20,6 0 2,4 1,3 0 9,8 4,1
0 0 5,6 0 0 20,6 4,8
0 0 10,3 0 0 19,3 2,7
0 0 0 0 0 1,3 0,7
0 0 2,0 0 0 5,5 0,7
0 0 20,3 0 9,4 3.4 1,3
0 0 20,9 11,0 6,2 0 2,0
0 0 0 0 0 4.8 2,1
0 0 0 0 0 4,1 1,3
0 0 8,2 0 0 1,3 0
7,1 0 0 0 0 0,7 0
3,4 1,3 8,2 0 0 11,7 4,1 0
7,5 0 8.9 0 0 16,7 2,7

oMo O
(=]

ok
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Tabelle 2b. Félle mit seniler Demenz. Quantitative

g g }liri%;lk- Fr. Ze. Tem. P. Oce. cing. N.Amygdalae
> = -
= & 4 (Area (Area (Atea (Area (Area (Area .
8% 25 (ahe 9 4 38 M 1) 20 As  Apm Api Apl
Q 70 4 H 2,5 0 0 0 41 1,7 0,7 14
re. 2,8 0 0 0,1 3.8 1,7 1,0 0
g 70 3 . 0 0 0,1 0,1 0 0 2,0 1,3 2,7 0
re. 0 0 0,1 0 0 0 1,8 14 2,56 0
g 71 L 97 2.2 21 18 15 1.9 42 438 32
re. 7,8 2,7 2,1 1,1 2,0 23,7 12,9 7.5 4,2
? 72 3 . 26 07 2,5 1,0 1,6 5.8 11,7 12,4 6,2 9,3
re. 24 O 2,1 1,2 1,2 6,2 19,3 13,1 97 15,8
Q 72 2 li. 1,2 0 0 0 1,2 1,2 3.4 0,7 5,5 0
re. 0,7 O 0 0 1,2 0 5.5 0,7 6.2 0
Q 73 4 L. 11,1 7,0 21,6 5.3 1,6 6,2 18,6 13,1 15,8 6,9
re. 17,3 7,0 258 5,7 1,2 6,6 18,6 124 15,8 7,6
@ 73 1 1. 17,3 5,7 6,0 214 11,0 11,7 41 10,3 2,0
re. 12,0 24 72 20 76 200 62 17,2 48
Q 74 5 li. 6,2 5,3 0,8 3.3 8,6 7,5 3.8 0,7 1,3
re. 0 0 0,7 20 53 1,3 1,3 07 0
Q 7% 5 . 0 0 0 0,1 0 1,3 1,3 0,7 0
re. 0 0 0 03 0 07 1,3 06 O
3 7% 2 L, 10,3 4,1 13,2 124 7,0 15,3 174 13,1 16,8 17,2
re. 13,2 0 18,6 13,2 1,7 20,6 124 10,3 16,6 144
Q 76 5 li. 48,1 0 18,7 4,1 9,5 15,3 25,6 17,2 50,3 11,7
re. 52,9 0 9,56 3,6 10,3 23,5 37,2 124 24,1 124
Q 7% 2 . 2,0 3,3 2,0 2,0 5,3 3,1 8,9 2,0 0,6
re. 3,7 1,6 1,2 2,4 2,0 4,8 0,7 0,7
Q 77 6 li. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
re. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Q T4 li. 6,6 2,1 2.4 5,3 4.8 0,7 2,0 2,7
re. 7,0 2,1 3.2 6,2 5,6 2,0 3.4 2,0
8 77 1 li. 1,2 0 0 0 0 0 0,2 0
re. 0 0 0 0 0 0 0 0
Q 78 5 li. 58 8,3 1,2 7,5 1,2 6,8 2,0 6,7 6,1
re. 6.2 9,5 1,2 7,0 3.3 6,1 7.4 6,7 7,4
Q 79 3 li. 0 0 0 0 1,3 1,3 0 0
re. 0 0 0 0 1,7 0,6 0 0
3 79 2 li. 0 0 0,4 0 0 0,7 0 0 1,3
re. 0 0 0,8 0 0,8 0 0 0,3 0,6
Q 83 3 . 0 0 0 0 34 34 13 1,3
re. 0 0 0 0 2,0 2,7 5,5 2,7
Q 83 2 L. 04 7,0 0,2 0 1,6 0,7 2,0 9,0 1,3
re. 0,8 9,5 0,8 0,8 2,0 2,0 5,5 9,6 3.4
? 83 0,5 . 1,0 0,8 0,8 0,8 2,8 2,0 2,0 0
re. 2,8 0 3.7 1,0 3.4 0 0 0
Q 84 4 li. 4,1 2.4 1,2 0,8 280 14,5 24,1 1,3
re. 0 0 1,2 2,0 183 152 24,1 2,7
Q 8 3 li. 0,3 0 0,7 0 0 0 0 0
re. 0 1] 0 0 0,1 0 0 0
Q 86 1 li. 0 0 ] 0 0 0 0 0
re. 0 0 0 0 0 0 0 0
Q 86 3 li. 0 0,4 0 0 17,2 4,1 4,1 0,7
re. 0 0 0 0
? 92 1 li. O 0 0 0 0 0 1,4 1,4 0 0,7
re. 0 0 0 0 0 0 1,3 2,0 1,3 1,3
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Verteilung der AFV (Erlduierungen s. Text Tab. 1a)
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als bei den Kontrollfillen. Auch im Fettbild zeigte der Nucleus amygdalae
einen stidrkeren Befall, doch fand sich bei den Kontrollfillen auch in
diesem Kern eine grofere Neigung zur Fetteinlagerung. Auch die Ein-
lagerung von fettpositiven Substanzen in Glia und perivasculir war in
beiden Gruppen stéirker ausgeprigt als in Kontrollfallen.

Diskussion

Eine exakte quantitative Bestimmung der SPl und AFV mit
besonderer Beriicksichtigung des limbischen Systems lag bislang nicht
vor. GRUNTHAL hat in seinen eingehenden Studien bei mehreren Fallen
eine semiquantitative Verteilung der Verinderungen in mehreren
Regionen des Gehirns aufgezeigt. Die Zahl der untersuchten Fille und
die fehlenden Zahlenangaben lieBen aber noch keine signifikante Aus-
sage zu. Die von uns angewandte Methode enthélt mebrere Fehlerquellen;
durch Konstanthalten der Dicke der Schnitte und die Verwendung von
nur gut gelungenen Imprignationen wurde versucht, eine dieser Fehler-
quellen auszuschalten. Die Angaben iiber die Zahl der Plaques schlieBen
sowohl die groBeren als auch die kleineren Drusen mit ein; dies kénnte
in einzelnen Regionen gelegentlich ein falsches Bild entstehen lassen.
Die Untersuchung aber zeigte, dafl die Grofie und Form der Plaques stark
variabel sind, und es einerseits keine Regionen mit nur groSen und Ge-
biete mit nur kleinen Drusen gibt. Andererseits fanden sich keine Félle,
bei denen nur eine Art von Plagues vorkam. Somit ist anzunehmen, da@ die
durch die verschiedene GréBe der einzelnen SP1 bedingte Ungenauigkeit
sich in der Gesamtzahl der Fille statistisch ausgleicht. Auch iiber die
Art der Formation der Plagues etwa als Kern-, Fidchendrusen u. 4. geben
die Tabellen keine Auskunft. Die Untersuchung der Zentralregion ergab
in 20 Fillen einen in den meisten Fillen geringeren Befall gegeniiber
Area 9, 38, 19 und 24. Dieser Befund steht in Ubereinstimmung mit den
Befunden von Stmcmowroz (1911), der ebenfalls eine geringere Anfillig-
keit der Zentralregion nachwies. Ahnlich wie die Zentralregion war auch
der Befall der Parietalregion (Area 7) gering. Auch dieser Befund steht
in Ubereinstimmung mit anderen Beobachtungen (SmMcmowroz, 1911).
Eine signifikante Dominanz einer Hemisphédre lieB sich im Gesamt-
material nicht feststellen, obwohl einzelne Fille (s. Fall 14) eine relative
Bevorzugung einer Seite vermuten lassen. GRUNTHAL hat ebenfalls
zwei Falle mit durchgehender Dominanz einer Seite beobachtet. Nach-
dem in unseren Fillen die Frage der Links- oder Rechtshandigkeit nicht
aus den klinischen Unterlagen zu entnehmen war, ist der Versuch einer
Deutung etwa im Sinne der evtl. Bevorzugung der dominanten Gehirn-
hilfte bei den einzelnen Beobachtungen nicht moglich. Nachdem aber
anzunehmen ist, dafl die fiberwiegende Zahl der Untersuchten Rechts-
hénder waren, 148t die fehlende Bevorzugung einer Seite bei der Mehr-
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zahl der Untersuchten einen Zusammenbang zwischen der Dominanz
einer Hirnhemisphére und der Ausprigung der senilen Veridnderungen
unwahrscheinlich erscheinen.

Bemerkenswert ist die Tatsache, daB zwischen der Zahl der SPl und
der AFV eine deutliche Korrelation besteht (Spearman-Test, Testniveau
0,05). Im Vergleich zu Fallen von Morbus Alzheimer zeigen die Fille von
seniler Demenz eine geringere Zahl von senilen Drusen; dementsprechend
sind auch die AFV geringer und in einigen Fallen fehlen sie in allen Re-
gionen. Nachdem wir keinen Fall mit AFV ohne gleichzeitigen Befall mit
SPl beobachtet haben, hingegen aber Falle mit geringer Zahl von SP1 frei
von AFV gein konnen, mufl man unter Berticksichtigung der Tatsache
einer positiven Korrelation zwischen der Zahl der SPl und A¥V an-
nehmen, daB bei atrophischen Prozessen des Seniums sowie bei Alz-
heimerscher Krankheit zuerst die SP1 und erst spéiter die AFV auftreten.
Obwohl diese vermutete Reihenfolge nicht unbedingt einen causalen
Zusammenhang zwischen beiden Verdnderungen beweist, so kann es
doch moglich sein, dafl erst die Verénderungen im Neuropil auftreten
und bei stdrkerer Intensitit Verdnderungen im Perikarion sichtbar
werden. Der geringere Befall der Corpora mamillaria war insofern be-
sonders interessant, als die Verdnderungen im Bereich dieses Hirnteils
bei Wernickescher Pseudoencephalitis gelegentlich das einzige morpho-
logische Substrat des Korsakow-Syndroms bilden. Doch ist ein isolierter
Befall der Corpora mamillaria auch bei Wernickescher Pseudoence-
phalitis relativ selten. Héufig sind Verdnderungen im Hirnstamm, aber
auch im Thalamus fiir die psychischen Stérungen in diesen Féllen mit-
verantwortlich. Der Fornix wurde vollstdndigkeitshalber untersucht.
SPl fanden sich hier nicht, wie tGberhaupt das Vorkommen von SPI
in weiber Substanz sehr selten ist (v. BRauNMUHL, 1957; u. a.).

Der wesentlichste Befund bestand iiberraschenderweise in dem be-
sonders starken Befall des Nucleus amygdalae. GRUNTHAL hat als
einziger im Rahmen seiner Untersuchungen den Mandelkern als einen
Pradilektionsort im Bereich der subcorticalen Grisea erwdhnt. Er
beobachtete bei zwei Fillen einen nur méfiigen Befall dieses Kernes.
Die relativ geringe Stirke des Befalls bei seinen Fillen kann méglicher-
weise mit der Schnittebene zusammenhdngen, da verschiedene Kern-
gebiete des Nucleus amygdalae verschieden befallen sein kdnnen
(s. Tabellen). Die signifikante Bevorzugung des Mandelkerns von senilen
Veréinderungen, selbst gegeniiber der massiv befallenen Rinde der
Frontal- und Occipitalregion, ist auch insofern auffallend, als die {ibrigen
subcorticalen Grisea entweder nicht oder sehr gering betroffen werden.
Die Tatsache, daf} sich bei einigen Fillen die Verinderungen fast nur im
Mandelkern manifestierten (s. Tabellen), Iat vermuten, dafl diese Region
auch als erste von dem atrophischen Prozel erfaBt wird. In bezug auf
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AFV stehen auch die verschiedenen Abschnitte des Ammonshorns in
filhrender Stellung. Die Akzentuation der senilen Verdnderungen in
einem wichtigen Kern des limbischen Systems, dessen frither und ge-
legentlich alleiniger Befall, ist im Hinblick auf die klinische Sympto-
matik von besonderer Bedeutung. Beobachtungen von GRUNTHAL
(1947, 1959), CoNrAD et al. (1951), GLEES et al. (1952), Hrcoriw (1953),
MEy®r u. TERZIAN et al. (1955), WALKER (1957), PENFIELD et al. (1958),
AnNasrasorouLos u. RouTsonts (1967) berechtigen zu der Annahme, dafl
das Ammonshorn und der Nucleus amygdalae als Teile des limbischen
Systems fiir die Funktion des Gedéichtnisses, der Merkfihigkeit und der
Orientierung eine wichtige Rolle spielen. GrowTHAL hat bei doppel-
seitiger Nekrose des Mandelkernes psychische Stérungen im Sinne von
Desorientiertheit, Gedichtnisschwiche und Demenz beobachtet. Auch
in einem von uns beobachteten Fall von isoliertem cerebralen Befall
der Besnier-Boeck-Schaumannschen Erkrankung, ging die Zerstorung
des Mandelkerns und anderer Teile des limbischen Systems mit einem
amnestischen Syndrom einher (MEHRAEIN u. JamMapa, 1967). Dall es
sich bei den festgestellten Verdnderungen im Mandelkern nicht um
unspezifische Altersverdnderungen handelt, beweisen die 10 Kontroll-
fille, bei denen nur in zwei Féllen ein relativ geringer Befall des Nucleus
amygdalae vorlag. Bemerkenswerterweise war beil einem dieser zwei
Fille, wie sich spéter herausstellte, neben der eigentlichen Erkrankung
klinisch ein leichtes organisches Psychosyndrom festgestellt worden.
Eine Korrelation zwischen der klinischen Symptomatik bei seniler
Demenz und der Lokalisation der Veridnderung ist sehr problematisch.
Da in der Regel ansgedehnte Rindenregionen von den Veridnderungen
betroffen werden, 148t sich die Rolle der einzelnen Hirnregionen fir die
Ausprigung der psychischen Verinderungen nicht gegeneinander ab-
grenzen. Trotzdem scheint uns der frithe Beginn der senilen Alterationen
im Mandelkern, deren besonders starke Ausprigung und die Tatsache,
daf dieser Kern immer stark beteiligt und in einzelnen Fillen fast
selektiv befallen sein kann, ein weiteres Indiz fiir die Bedeutung dieses
Kerngebietes fiir die Funktion von Merkfahigkeit und Orientierung.
Auch gewisse affektive Storungen des senil-dementen Patienten lassen
sich vielleicht mit Veridnderungen in dieser Region in Zusammenhang
bringen. Die Anhaufung fettpositiver Substanzen in den Nervenzellen,
aber auch in der Glia, stellt im Alter eine bekannte Tatsache dar (OBER-
STEINER, 1904; GELLERSTEDT, 1933; v. BRaAUNMUHL, 1957; u. a.). Die
Zahl der verfetteten Nervenzellen war im Nucleus amygdalae ebenfalls
am stirksten ausgeprigt. Eine Untersuchung der Kontrollgruppe zeigte je-
doch, daf} auch bei diesen Fallen eine stirkere Fetteinlagerung in den Ner-
venzellen des Nucleus amygdalae vorlag. Die Zellen dieses Kernes gehoren
zu den sog. lipophilen Zellen (BERSTEINER, 1903,1904 ; OBERSTEINER,1904;).
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Fiir die eingehende Beratung und Kontrolle der Ergebnisse der statistischen
Untersuchungen danken wir Herrn Dr. HanserT, Leiter der mathematischen-
statistischen Abteilung unseres Instituts.
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