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Distribution o t Senile Changes in the Brain 
The t)art el the Limbic System in AIzheimer's Desease and Seuile Dementia 
Summary. 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 limbie 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 -- Limbie System. 

Zusammen/assung. Bei 22 F~llen yen Morbus Alzheimer und 26 F~llen yon 
seniler Demenz wurde das Vorkommen seniler Plaques und Alzheimerscher 
Fibrillenver~nderungen in verschicdenen Regionen des limbischen Systems (Gyrus 
cinguli, Corpora mamillaria, Fornix, Ammonshorn nnd Nucleus amygdalae) 
quantitativ bestimmt und mit gleichen VerEnderungen in anderen Rindenregionen 
(Area 4, 7, 19, 24 und 38) vergliehen. Es zeigte sich, dab des Nucleus amygdalae 
unter allen untersuchten Regionen statistisch gesichert, am st~rksten befallen war. 

Es besteht eine Korrelation zwischen der ZaM des SP1 und der AFV in den 
verschiedenen Regionen. Das genaue Verteilungsmuster der senilen Veri~nderungen 
ist in Tabellen dargestellt. Fetteinlagertmgen in den Nervenzellen und in der Glia 
wurden ebenfalls in verschiedenen Rcgionen bestimmt. Die Bedeutung des besonders 
starken Befalles des Nucleus amygdalae fiir das ]dinische Syndrom der senilen 
Demenz und des Morbus Alzheimer wurde diskutiert. 

Schli~sselwSrter: Senile Demenz -- Morbus Alzheimer -- Alzheimerschc Fibrillen- 
ver~nderung und senile Plaques -- limbisches System. 

Bei der senilen Demenz u n d  dem Morbus Alzheimer finder m a n  
mosphologiseh als mehs odes weniger obligate~ Befund neben  der all- 
gemeinen Hirna t rophie  u n d  unspezifischen regressiven Nervenzell-  
veri inderungen,  Alzheimessehe ~ibs i l lenver~nderungen (A~'V) u n d  
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senile Plaques (SP1). Au~erdem ist vielfach eine fortgeschrittene ,,Ver- 
fe t tung" der Nervenzellen zu beobaehten. I m  Vordergrund der klinischen 
Symptomat ik  stehen bei beiden Krankheitsgeschehen Merkfahigkeits- 
und GedaehtnisstSrungen, Desorientiertheit und intellektueller Abbau. 
Nachdem Befunde yon G~3~T~_L (1947, 1959), CONRAD et al. (1951), 
GLE~S et al. (1952), HEGGLIN (1953), M]~YW~ et al. (1955), T~RZ~N et al. 
(1955), W~LKE~ (1957), P~NFIELD et al. (1958), M~H~A]~IN U. JAMADA 
(1967) wahrscheinlich machen, daI~ das limbisehe System ffir die Funk- 
tion des Ged~chtnisses und der Merkfahigkeit von besonderer Bedeutung 
ist, lag es nahe, die Haufigkeit der bekannten Veranderungen bei Fallen 
yon senjler Demenz und Alzheimerscher Krankhei t  in verschiedenen 
Abschnitten dieses Systems quanti tat iv zu untersuchen und mit  den 
fibrigen Rindenregionen zu vergleichen, wenn wir such eine gesicherte 
Korrelation zwischen SP1 und Alzheimersehen Veranderungen einer- 
seits und der Demenz andererseits nieht annehmen kSnnen. G~LLw~- 
STED~ land die Gebflde in nieht geringer Zahl in den sog. ,,Elitegehirnen". 
Nach G~O~TH~ jedoeh geht die Zahl der Drusen und AFV mit  der 
Schwere der klinisehen Erseheinungen konform: Bei hoher Drusenzahl 
(60--80) ia einem Blickfeld bei 80faeher VergrS~erung lag nach G ~ -  
�9 ~ meist ein sehweres klinisehes Krankheitsbild vor. Uber die unter- 
sehiedliche Beteiligung der verschiedenen Rindenregionen ist haufiger 
beriehtet worden (M~i~]~sco et al., 1912; BoLsI, 1927; M v ~ c x ,  1947 
1953; v. B~A~MOnT~, 1957). Auch einzelne zum limbisehen System 
gehSrende Rindenregionen sind untersueht worden ( G ~ T ~ L ,  1927). 
Eine quant i ta t iv  vergleichende Untersuchung liegt aber bisl~ng nieht 
vor. In  dieser Arbeit wurde versucht, ~nhand yon 48 Fallen das Ver- 
teflungsmuster der senilen Veranderungen unter  besonderer Beriiek- 
sichtigung des limbisehen Systems darzustellen. 

Material und Methodik 
Zur Untersuehung wurden F~lle mit hirnatrophisehen Prozessen herangezogen. 

Die klinische Diagnose l~utete Morbus Alzheimer, senile Demenz, Cerebralsklerose 
oder arteriosklerotische Demenz. Im Vordergrund der klinisehen Symptomatik 
standen bei allen F~llen Ged~chtnis- und Merkf~higkeitsstSrungen, Desorientiert- 
heit und intellektueller Abbau. Bei der morphologischen Auswertung wurden alle 
F~lle mit zus~tzlichen ttirnver~nderungen wie Tumoren, chronisehen Entziindungen 
und schweren arteriosklerotisehen ZerstSrungsprozessen ausgesehieden. Ebenso 
wurden hirnatrophisehe Prozesse ohne SP1 und AFV nicht berficksichtigt. Bei der 
Unterteilung unserer F~lle in senile Demenz und Morbus Alzheimer war das Mani- 
festations~lter der ersten klinischen Symptome (vor bzw. naeh dem 65. Lebensjahr) 
ma~gebend. Bei allen F~llen wurden naeh Celloidin-Einbettung Sehnitte aus der From 
tal-, Temporal-, Occipitalregion, aus St~mmganglien und Hirnstamm mit ~issl und 
v. Gieson gef~rbt und untersueht. Zur quantitativen Untersuchung wurden B15cke 
aus folgenden Regionen herausgesehnitten: Area 4, 7, 9, 19, 24, 38 IN. amygda]~e, 
Ammonshorn mit SubicuIum, Corp. m~millari~ und Fornix. Damit w~ren wichtige 
Teile des limbisehen Systems erfai]t, die iibrigen Regionen dienten dem Vergleieh. 
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Die B15cke wurden an e~wa symmetrischer Stelle yon beiden Hemisph~ren ent- 
nommen. Sie wurden nach MSglichkeit senkrecht zur Windung herausgeschnitten. 
Es wurde darauf geachtet, d ~  jeweils Windungskuppe und Windungstal im 
Schnitt enthalten w~ren. Die B15cke wurden mit der Gefriertechnik in 15 ~ Dicke 
geschnitten. Es wurden Impr~gnationen nach v. B~Av~i i~  und Fettf~rbungea 
mi$ Sudan III  sowie Kresyl-F~rbung angew~ndt. Zur Z~hlung der SP1 und AFV 
verwendeten wit ein Okular der Firma Zeiss C 12,5 mit l~astern. Bei Benutzung 
eines 40er Objektivs wurde die Zah] der AFV und SP1 in 180 durch den Raster 
begrenzten quadratischen Gesichtsfeldern etwa analog zur Methode der Blut- 
kSrperchenz~hlung ermittelt. Dabei wurden ~lle t~indenschichten gleichermaBen 
beriicksichtigt. Bei einzelnen Kernen des Amygdalae, bei welchem die Ausdehnung 
fiir so vide Einstellungen nicht reichte, wurde das ges~mte Feld untersucht. Zur 
schnellen Orientierung sind in den Tabellen die errechneten durchschnittlichen 
Werte fiir eine l~l~che yon 1 • 1 mm 2 angegeben. In ~hnlicher Weise wurde auch die 
Zahl der stark verfetteten Nervenzellen bestimmt. Wegen der grSl~eren Ungenauig- 
keit dieser Methode bei der ErIr~ittlung der Zellverfettung wurde ~uf die Zahlen- 
angaben verzichtet. Die H~ufigkeit der Fetteinlagerungen in der Glia und im peri- 
wscul~tren Raum wurde ebenfalls registriert. 

Ergebnisse 
In  allen F~llen des Morbus Alzheimer fanden sich sowohl SP1 Ms auch 

AFV, bei der senilen Demenz warden die AFV in zwei Fi~llen (Fall 35 und 
46) vemll3t. Die nun darzustellenden Ergebnisse gelten fiir die Fi~lle 
beider Krankheitsgeschehen. 

Der Vergleich der ermittelten Zahlen aus symmetrischen Stellen 
beider ttemisph~ren ergab, daI~ in der gleichen Region zwischen rechts 
lind links z. T. deutliche Unterschiede vorkommen k6nnen. Eine dnrch- 
gehende Dominanz bezfiglich des Befalls yon senilen Ver~nderungen in 
allen untersuchten Regionen land sieh in keinem Fall. Bei der Gesamt- 
zahl der untersuehten Fglle wurde in keiner Region ein statistisch signi- 
fikanter Unterschied zwischen links and rechts (Wilcoxon-Test, Test- 
niveau 0,05) registriert. Die Zahl der Links- and l%echtshi~nder war bei 
unseren Fgllen aus den Unterlagen nicht ersichtlich. 

In  20 Fi~llen ergab die Untersuchung der t)arietal - lind Zentralregion 
einen signifikant geringeren Befall mit senilen Ver~nderungen als in 
den iibrigen Regionen. 

Wie aus den Tabellen zu ersehen ist, waren die verschiedenen Kerne 
des l~ucleus amygdalae, der Ammonshornregion und des Gyrus cinguli 
als Repr~sentanten des limbischen Systems in der iiberwiegenden Zahl 
der Fs stark befallen. Der I~ueleus amygdalae war sowohl yon SP1 
als aueh yon AFV im Vergleich zu allen anderen Regionen am st~rksten 
betroffen. Die Beteiligung der Nn. amygdalae wurde in keinem 
Falle vermiBt. In  einigen Beobachtungen waren nennenswerte AFV 
sogar auf diesen Kern beschr~nkt (Fall 24 und 31). Die Werte ver- 
sehiedener Kerntefle des N. amygdalae warden zusammengefaBt und 
ein Mittelwert fiir den statistisehen 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 l~/~llen am st/irksten befallen (s. Ta- 
bellen). Ein statistiseher Gruppenvergleieh zwisehen dem N. amygdalae 
und allen anderen untersuehten Regionen best~tigte die eindeutige 
Signifikanz einer Vorrangstellung des Nucleus amygdalae unter den unter- 
suchten Regionen (Wilcoxon-Test, Testniveau 0,05). Eine sehr geringe 
Beteiligung an senilen Vers zeigten die Corpora mamillaria. 
Die Ver/inderungen waren bier soweit es sieh um SP1 und AFV handelte, 
so gering, dab man yon einem Verschontbleiben dieses Kernes spreehen 
kann (s. Tabellen). Erwartungsgems warcn im Fornix keine SP1 
feststellbar, Me fiberhaupt SP1 in der weigen Substanz selten vorkom- 
men (Ggfr~T~n~, 1930; v. BI~A~J~MOI~, 1957; u.a.). Degenerative 
Ver/~nderungen im Fornix konnten ebenfalls ausgesehlossen werden. 

Der weitere stagistiseh nicht gesicherte Vergleieh versehiedener 
1%egionen ergibt folgende 1%angordnung bezfiglich der St/~rke des Be- 
fallenseins : 

A. Morbus Alzheimer (Abkfirzungen siehe Legende zur Tab. 1 a). 
SPl: As, Api > ~r, Tern, Oce, Cing. > Apm. > H1, Praesubieulum, 
Subieulum > Apl., Ha, H 2. 
AFV:  As., Api., H1, > Fr., Tern., Oce., Cing., Apm., Praesubiculum > 
>Apl., Subieulum > Ha, It2. 

B. Senile Demenz 
SPl: As., Apm., Api., Fr., Tern., Occ., Cing., H1, Praesubiculum > ApI., 
Subiculum > Ha, Its. 
AFV:  As., Apm., Api., H 1 > Fr., Tern., 0ec., Cing., Praesubiculum, 
Subiculum H 8, Ap]. > H 2. 

Mit Ausnahme des Mandelkerns war die oben angeffihrte Rang- 
ordnung wegen der geringen Zahl der F&lle und relativ kleiner Differen- 
zen statistisch nicht zu sichern. Der St~rkegrad der Vers war 
ffir die SP1 und AFV in versehiedenen Regionen im ganzen gleieh, ledig- 
]ich H 1 zeigte einen st/~rkeren Befall mit AFV als mit SP1. Eine stati- 
stische Uberprfifung erwies eine positive Korrelation zwischen der Zahl 
der SP1 und der AFV. Eine Beziehung zwischen der St~rke der Ver- 
~nderungen und der Dauer der Erkrankung war nicht mit Sicherheit 
festzustellen. Allerdings sind in den meisten F~llen die Angaben fiber 
den tats~ehlichen Beginn der Symptomatik unprs und vielfach unzu- 
verl~ssig. 

Eine starke l~etteinlagerung in den Nerven- und aueh Gliazellen lag 
bei allen F/illen vor. Zur Kontrolle wurden FettschnJtte aus denselben 
Regionen bei 10 fiber 65j~hrig Verstorbenen, bis zum Tode geistig nicht 
grob auff/flligen Patienten untersucht. Die Fetteinlagerungen waren 
bei senil Dementen sowie bei Alzheimerschen Fs starker ausgeprs 
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Tabelle i a. 2'~dle mit Morbus Alzheimer. Quantitative Verteilung der senilen Plaques in verschiedenen 
Region.) Obere Zeile linlce Hemisphere, 

Fr. ~ frontal; Ze. = zentral; P --~ parietal; Occ. ---- occipital; Cing = Gyrus cinguli; As = Amyg- 
dum intermedium; Apl = Amagdaleum profundum laterale; Sir.re. = Stratum mo]ekulare; 

Corpus mammilare, 

I~r. ~ ~ Krank- Fr. Ze. Tern. P. Occ. cing. I~.Amygdalae 
o heits- 
~ ~ ~ dauer  (Area (Area (Area (Area (Area (Area 
~ ~ 9) 4) 88) 7) 19) 24) As Apm Api Apl (Jahre) 

1 ~ 41 6 li. 70,6 133,4 101,2 130,5 43,4 35,8 42,7 24,1 
re. 79,7 88,8 90,0 130,8 40,0 31,0 37,5 22,1 

2 ~ 56 2 ]i. 19,4 42,5 38,4 35,4 54,1 17 ,1  83,4 8,2 
re. 19,0 60,8 40,9 40,5 42,6 17,1 72,4 6,2 

3 ~ 58 3 li. 14,0 9,5 21,5 24,4 23,5 28,2 31,8 0,7 
re. 14,8 18,3 26,4 29,7 28,5 22,7 44,8 0 

4 ~ 58 1,5 li. 35,4 72,0 26,8 35,2 42,8 19,7 85,5 0,7 
re. 36,8 49,2 29,3 33,8 46,2 34,5 56,5 1,3 

5 ~ 58 5 li. 18,6 12,0 17,7 10,3 27,2 24,8 26,8 23,4 36,5 2,0 
re. 23,9 14,1 18,9 9,5 29,8 23,1 22,7 26,8 30,3 7,5 

6 c~ 58 5 li. 11,3 13,2 10,8 15,3 20,6 17,3 18,6 3,4 
re. 10,7 11,7 12,3 15,0 22,1 18,5 13,1 1,7 

7 9 59 4 ]i. 25,0 25,3 17,9 19,2 20,1 21,3 32,4 4,1 
re. 23,9 22,7 27,5 20,1 25,5 19,3 26,8 3,4 

8 g~ 59 3 li. 48,8 27,8 30,0 21,1 51,1 51,1 55,9 50,3 57,2 0 
re. 25,7 17,8 31,4 22,8 24,8 40,0 62,1 44,8 43,2 0 

9 !~ 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 14,2 18,6 12,4 

10 ~ 61 6 li. 21,1 13,6 19,8 8,7 17,3 16,5 26,8 4,8 54,4 4,1 
re. 19,8 15,3 18,6 9,5 17,7 13,4 36,5 5,5 47,0 4,1 

11 ~ 62 4 ]i. 11,1 12,4 10,3 19,4 23,5 25,6 35,1 6,2 
re. 15,7 15,7 15,7 14,9 16,1 25,2 32,4 4,5 

12 !~ 62 1 li. 24,7 12,9 17,3 10,3 23,6 16,9 33,7 12,4 33,9 0,7 
re. 23,5 15,0 18,6 7,5 22,8 17,3 41,3 13,7 37,9 0,7 

13 ~ 63 1,5 li. 14,9 5,8 4,9 6,2 84,8 81,3 16,5 1,3 
re. 15,3 9,5 6,2 5,8 91,7 65,5 14,5 0,7 

14 ~ 65 5 li. 16,9 4,9 12,0 13,1 11,2 11,6 38,6 3,4 3,4 2,7 
re. 14,5 2,6 10,7 15,1 9,5 11,6 21,3 6,1 6,1 2,0 

15 g~ 65 4 li. 32,2 14,1 27,3 22,3 12,4 46,3 15,8 44,1 8,2 
re. 29,4 17,4 29,0 20,6 13,4 37,6 15,8 27,5 8,2 

16 ~ 68 7 li. 27,2 21,9 20,2 16,5 22,7 17,4 19,3 25,2 22,7 2,7 
re. 29,8 20,1 35,1 17,4 30,2 21,9 22,0 24,2 34,7 2,7 

17 ~ 69 4 li. 41,7 35,2 31,4 26,0 22,9 20,0 49,2 1,7 
re. 35,9 38,5 38,6 29,6 31,0 19,8 42,0 3,4 

18 ~ 69 6 li. 23,5 16,5 34,5 9,1 34,1 23,6 44,8 8,9 17,9 4,1 
re. 23,9 20,1 41,3 15,7 44,2 25,6 44,1 11,9 11,8 5,5 

19 ~ 69 10 li. 29,8 14,5 34,3 13,5 14,1 29,3 42,0 16,5 27,2 0,7 
re. 35,1 18,5 38,0 14,2 28,5 32,6 24,0 16,5 37,2 3,4 

20 !~ 70 7 li. 3t,8 22,7 24,0 23,1 41,2 9,7 26,9 1,7 
re. 33,1 27,6 21,8 24,4 29,8 3,4 31,0 0 

21 ~ 70 10 li. 20,3 21,9 2,9 16,9 36,4 6,9 44,8 0 
re. 20,3 18,6 2,7 20,1 54,6 11,0 57,9 0 

22 !~ 70 14 li. 23,5 24,8 13,2 20,6 28,1 19,3 57,2 1,3 
re. 25,2 26,4 13,6 19,8 25,6 16,5 63,4 2,7 
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Hirn-t~egionen. (Die Zahlen geben elnen Durchschnlttswert liar 1 X 1ram 2 der untersuchten 
untere Zeile rechte Hemisphere 
daleum superficiale; Apm ---- Amygdaleum profundum mediale; Api ----- Amygdaleum profun- 
F.d. ---- fascia dentata; Pr~seub. = praesubiculum; Sub. ---- subiculum; corp. m~mm 
•orn. = Fornix 

Ammonshorn Corp. Form 

str.m. F.d. H 1 ]:i 2 H 8 Praesub. sub. mature. 

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 5,4 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 
3,4 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 6,8 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 5,4 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 3,4 4,1 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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T~belle 1 b. Quantitative Verteilung der AI~ V in verschiedenen Hirn-Regionen bei Fiillen mit Morbus 
Obere Zeile tinke Hemi~phSre, 

N. Amygdalae ]~rank- Fr. Ze. Tern. P. Occ. cing. Nr. ~ ~ heits- 
~ dauer (Area (Area (Area (Area (Area (Area 

~ " ~  (Jahre) 9) 4) 38) 7) 19) 24) As Apm Api Ap1 

1 ~ 41 6 ti. 18,2 16,1 14,8 20,2 7,8 4,1 5,5 0,5 
re. 22,7 25,2 21,9 17,7 10,3 4,1 6,2 0,7 

2 ~ 56 2 li. 22,7 8,2 12,8 9,5 38,6 4,1 19,3 8,2 
re. 17,7 8,6 11,5 8,2 29,6 3,4 11,0 5,5 

3 !~ 58 3 Ii. 24,8 19,4 16,1 31,4 10,3 24,1 19,3 19,31 
re. 24,8 11,1 15,1 35,9 22,0 39,3 38,6 33,1 

4 ~ 58 1,5 ]i. 58,6 50,4 61,1 53,7 68,5 23,4 81,3 8,2 
re. 54,7 50,4 48,5 87,5 56,6 19,3 84,8 18,6 

5 ~ 58 5 li. 36,3 4,5 11 ,1  11,9 13,6 23,9 10,3 18,6 6,2 8,2 
re. 31,8 4,7 17,7 12,3 13,6 21,4 13,2 16,6 8,2 14,4 

6 ~ 58 5 li. 8,5 6,6 11,0 7,0 10,3 15,7 13,9 3,4 
re. 7,9 7,0 9,8 7,4 12,1 12,0 14,3 2,9 

7 ~ 59 4 li. 25,2 47,7 29,3 31,4 15,7 17,9 24,8 3,4 
re. 16,5 26,0 31,8 26,4 15,3 15,8 14,4 2,7 

8 ~ 59 3 li. 15,7 8,2 24,3 11 ,1  21,4 35,5 22,7 24,8 75,1 14,4 
r0.23,5 17,7 31,4 7,9 24,8 40,5 26,2 21,0 55,8 12,7 

9 2 60 6 li. 27,8 28,0 2,4 27,3 11,5 6,8 2,7 6,2 
re. 25,0 35,4 2,0 21,4 11,9 8,9 2,7 3,4 

10 ~ 61 6 li. 15,7 5,0 16,9 0,8 21,0 9,9 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 ~ 62 4 ]i. 9,5 19,4 11,1 9,5 23,2 15 ,1  I1,7 6,2 
re. 9,9 12,4 11,5 13,2 22,8 14,8 8,9 3,4 

12 ~ 62 1 li. 4,1 3,7 11,9 1,6 35,1 7,0 11,9 4,8 8,9 6,1 
re. 4,1 3,3 10,7 0,4 25,2 13,2 9,9 5,5 8,9 8,9 

13 ~ 63 1,5 ]i. 3,3 3,3 2,0 3,3 21,3 5,5 2,7 0 
re. 4,9 3,7 2,0 3,3 16,5 4,8 4,1 2,0 

14 ~ 65 5 li. 35,1 5,3 19,8 8,5 16 ,1  17,7 10,3 4,8 2,0 3,4 
re. 27,6 2,9 15,7 8,5 11,5 13,6 9,1 4,1 3,4 2,7 

15 ~ 65 4 ]i. 11,2 2,0 16,5 28,5 9,5 31,0 19,3 22,0 3,4 
re. 13,6 2,1 10,3 25,7 6,6 27,9 15,8 18,6 2,0 

16 ~ 68 7 li. 14,4 25,6 19,8 13,6 23,9 32,6 48,9 33,0 48,9 26,1 
re. 18,2 21,1 23,9 12,5 49,6 30,5 49,0 30,3 40,6 26,8 

17 Q 69 4 li. 16,5 11,1 17,7 14,1 8,7 17,4 16,8 9,5 
re. 15,4 12,0 13,2 11,0 11,7 18,5 17,2 7,6 

18 ~ 69 6 li. 4,1 4,1 13,2 14,5 22,7 5,4 21,0 9,6 18,6 11,0 
re. 5,4 7,4 12,8 13,7 13,2 6,6 27,2 6,8 11,0 6,8 

19 ~ 69 10 li. 3,7 5,8 6,7 2,5 2,6 11,5 39,6 20,0 32,4 5,7 
re. 3,7 3,5 6,6 3,7 4,5 6,6 31,4 20,0 41,3 6,2 

20 !~ 70 7 li. 11,1 10,7 15,3 9,9 13,1 7,3 18,9 4,1 
re. 8,2 9,5 16,1 9,9 15,8 8,2 17,2 5,5 

21 ~ 70 10 li. 11,1 23,1 2,0 4,1 16,8 5,3 22,0 2,7 
re. 7,0 24,5 1,6 2,0 17,7 6,8 23,4 4,1 

22 ~ 70 14 li. 5,8 12,0 0,8 7,0 21,4 19,3 12,4 11,0 
re. 4,1 11,9 2,0 7,4 14,4 15,5 13,7 13,7 
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Alzheimer. (Die Zahlen geben einen Durchschnittswert /fir I • 1 mm~ der untersuchten t~egion.) 
untere Zeile rechte HemispMire 

Ammonshorn Corp. Form 
mamm. 

str.m. F.d. H1 Ha Ha Praesub. sub. 

0 0 57,9 2,0 2,7 11,9 5,5 
0 0 4%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 12,4 0 0 10,3 1,0 
0 0 29,6 4,4 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 5,5 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 3,4 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 O 
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. Psychia~. 17ervenkr., Bd. 211 
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Tabelle 2 a. F~lle mit seniler Demenz. Quantitative 

Nr. @ ~. Krank-  Fr. 
~ ~ heits- 

d~ ~ ~ "= (Area z ~  ~ ~auer 
(gahre) 9) 

Ze. Tern. P. Occ. cing. N. Amagdalae 
(Area (Area (Area (Area (Area 
4) 8s) ~) 19) 2~) As Apm Api Apl 

23 ~ 70 4 li. 3,7 4,5 3,3 3,7 6,2 1,3 4,1 0,5 
re. 2,8 4,5 4,5 4,0 5,8 1,0 2,9 0,7 

24 ~ 70 3 li. 4,9 4,5 5,3 1,0 4,5 4,9 7,5 2,6 2,0 0,7 
re. 3,8 4,0 5,7 1,2 4,1 3,8 8,5 1,6 2,0 0 

25 ~ 71 1 li. 6,1 4,7 5,1 8,1 3,9 8,8 5,1 7,7 0,1 
re. 7,5 5,9 6,1 6,7 6,2 10,8 2,8 9,8 0,1 

26 !~ 72 3 li. 4,9 2,4 2,8 2,6 4,5 5,8 11,2 0 22,4 0 
li. 6,2 4,9 2,7 2,0 6,6 5,8 14,8 0 27,5 1,8 

27 g~ 72 2 li. 6,2 4,8 2,8 3,3 2,3 7,4 8,3 0,7 11,7 0,8 
re. 8,6 5,3 3,7 4,5 3,7 5,8 7,6 1,3 9,7 2,4 

28 ~ 73 4 ]i. 7,4 3,5 23,6 3,1 9,5 5,3 17,9 13,5 18,8 0,7 
re. 9,0 4,1 10,3 4,8 7,4 8,6 14,8 16,2 18,8 0,7 

29 g~ 73 1 li. 12,8 6,6 5,5 13,6 12,4 24,1 10,3 12,4 0,8 
re. 13,2 11,5 5,3 11,5 8,2 28,9 24,1 20,6 5,5 

30 ~ 74 5 li. 11,1 13,6 7,3 9,0 10,7 22,7 20,6 31,2 1,3 
re. 10,3 12,0 5,8 8,2 7,9 24,1 22,0 32,1 1,3 

31 ~ 75 5 li. 9,9 5,8 9,5 6,5 7,3 25,4 14,4 15,8 0 
re. 10,0 4,7 9,8 7,1 6,5 23,0 10 ,1  15,8 0 

32 ~ 75 2 li. 9,5 4,1 7,5 3,7 10,7 12,0 26,2 9,0 1,0 1,3 
re. 8,3 3,7 11,1 3,7 7,4 10,7 29,0 11,0 8,2 4,8 

33 ~ 76 5 li. 16,1 4,1 11,9 7,8 10,7 12,4 33,0 12,9 16,0 0 
re. 16,5 7,4 13,6 7,4 14,8 9,9 28,4 14,5 13,1 0 

34 !~ 76 2 li. 8,2 2,8 3,7 7,0 1,2 11,0 4,8 20,6 6,8 
re. 7,4 2,1 3,3 5,3 1,2 22,0 5,5 13,1 0,5 

35 !~ 77 6 li. 3,3 1,2 1,7 7,8 4,5 5,0 10,3 25,5 9,0 1,3 
re. 4,1 1,7 2,0 9,0 3,4 6,1 11,0 23,4 1,2 0,7 

36 !~ 77 4 li. 13,4 6,2 37,1 39,6 20,0 37,9 33,1 5,5 
re. 10,3 18,2 22,3 59,0 21,2 20,0 10,6 0 

37 c7 77 1 li. 0 0 0 4,5 12,8 2,7 31,7 0 
re. 0,4 0 0 4,1 14,7 2,0 28,9 0 

38 ~ 78 5 li. 7,4 5,0 3,2 5,6 1,2 6,2 1,1 11,7 0,9 
re. 7,0 5,0 6,2 6,0 0,6 4,5 0,6 9,7 1,2 

39 !~ 79 3 li. 11,9 9,4 8,5 8,2 6,2 5,5 5,7 0 
re. 8,7 10,1 8,3 4,5 5,4 5,0 6,1 0 

40 ~ 79 2 li. 2,8 3,7 2,4 2,4 2,4 3,4 4,8 8,9 0 
re. 5,3 3,5 12,8 4,5 4,5 11,7 14,7 6,8 6,2 

41 !~ 83 3 li. 4,5 5,3 4,5 2,4 13,4 4,1 19,7 4,7 
li. 3,6 6,2 4,9 2,0 10,3 0 8,2 2,0 

42 ~ 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 4,9 6,2 11,9 33,2 26,2 58,6 11,2 

43 ~ 83 0,5 ]i. 4,8 7,4 8,3 3,7 9,6 2,7 6,2 11,7 
re. 3,3 3,3 2,3 3,3 6,2 3,4 6,2 2,0 

44 !~ 84 4 li. 5,3 5,3 12,8 5,3 23,4 16,2 20,2 5,8 
re. 8,3 13,2 9 , 9  14,4 11,7 26,5 16,2 4,7 

45 ~ 86 3 li. 4,9 3,2 3,3 4,5 5,5 9,7 16,5 4,8 
re. 3,7 3,7 2,8 5,2 3,4 4,8 9,6 4,8 

46 ~ 86 1 li. 1,2 0 1,6 1,6 8,3 0,5 1,6 1,8 
re. 2,0 0 2,0 1,6 5,5 0,7 2,0 1,8 

47 ? s6 3 

48 9 92 1 

li. 16,1 14,8 11,5 
re. 15,3 12,0 8,6 
li. 2,0 3,3 1,6 1,0 10,3 
re. 3,2 2,0 8,5 1,0 7,0 

3,3 6,2 5,5 17,2 2,7 
5,3 
2,4 13,7 0,7 6,8 6,5 
2,0 25,5 7,2 7,2 2,0 
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Verteilung der SPl (ErlSuterungen s. Text Tab. la) 

Ammonshorn Corp. Forn. 

str.m. F.d. H1 H2 H8 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 0 2,1 2,1 
0 0 0 0 0 1,7 2,0 
4,8 0 12,4 2,8 7,5 5,5 3,5 0 0 
6,2 0 8,9 2,1 4,8 5,5 2,8 0 0 
0 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 5,5 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 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 5,5 0 0 20,6 4,8 
0 0 10,3 0 0 19,3 2,7 
0 0 O 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 0 
7,5 0 8,9 0 0 16,7 2,7 0 0 

21" 

2,7 
0 
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T~belle 2b. Fglle mit seniler Demenz. Quantitative 

Nr. ~ Krank- ~r. 
| heits- 

~ dauer (Area 
~ (Sahre) 9) 

Ze. Tern. P. 0co. eing. N. Amygd~lae 
(Area (Area (Area (Area (Area 
4) 38) 7) 19) 24) As Apm Api Apl 

23 ~ 70 4 li. 2,5 0 0 0 4,1 1,7 0,7 1,4 
re. 2,8 0 0 0,1 3,8 1,7 1,0 0 

24 ~ 70 3 li. 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 1,4 2,5 0 

25 ~ 71 1 li. 9,7 2,2 2,1 1,8 1,5 11,9 4,2 4,8 3,2 
re. 7,8 2,7 2,1 1,1 2,0 23,7 12,9 7,5 4,2 

26 !~ 72 3 li. 2,6 0,7 2,5 1,0 1,6 5,8 11,7 12,4 6,2 9,3 
re. 2,4 0 2,1 1,2 1,2 6,2 19,3 13,1 9,7 15,8 

27 ~ 72 2 li. 1,2 0 0 0 1,2 1,2 3,4 0,7 5,5 0 
re. 0,7 0 0 0 1,2 0 5,5 0,7 6,2 0 

28 !~ 73 4 li. 11,1 7,0 21,5 5,3 1,6 6,2 18,6 13,1 15,8 6,9 
re. 17,3 7,0 25,8 5,7 1,2 6,6 18,6 12,4 15,8 7,6 

29 ~ 73 1 li. 17,3 5,7 6,0 21,4 11,0 11,7 4,1 10,3 2,0 
re. 12,0 2,1 7,2 2,0 7,6 20,0 6,2 17,2 4,8 

30 ~ 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 2,0 5,3 1,3 1,3 0,7 0 

31 ? 75 5 li. 0 0 0 0,1 0 1,3 1,3 0,7 0 
re. 0 0 0 0,3 0 0,7 1,3 0,6 0 

32 ~ 75 2 li. 10,3 4,1 13,2 12,4 7,0 15,3 17,4 13,1 16,8 17,2 
re. 13,2 0 18,6 13,2 1,7 20,6 12,4 10,3 16,5 14,4 

33 ~ 76 5 li. 48,1 0 18,7 4,1 9,5 15,3 25,5 17,2 50,3 11,7 
re. 52,9 0 9,5 3,6 10,3 23,5 37,2 12,4 24,1 12,4 

34 ~ 76 2 li. 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 

35 ~ 77 6 li. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
re. 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

36 ~ 77 4 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 5,5 2,0 3,4 2,0 

37 ~ 77 1 li. 1,2 0 0 0 0 0 0,2 0 
re. 0 0 0 0 0 0 0 0 

38 ~ 78 5 ]i. 5,8 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 

39 ~ 79 3 li. 0 0 0 0 1,3 1,3 0 0 
re. 0 0 0 0 1,7 0,6 0 0 

40 c~ 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 

41 ~ 83 3 li. 0 0 0 0 3,4 3,4 1,3 1,3 
re. 0 0 0 0 2,0 2,7 5,5 2,7 

42 ~ 83 2 li. 0,4 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 

43 g~ 83 0,5 li. 1,0 0,8 0,8 0,8 2,8 %0 2,0 0 
re. 2,8 0 3,7 1,0 3,4 0 0 0 

44 ~ 84 4 li. 4,1 2,4 1,2 0,8 28,0 14,5 24,1 1,3 
re. 0 0 1,2 2,0 18,3 15,2 24,1 2,7 

45 !~ 86 3 li. 0,3 0 0,7 0 0 0 0 0 
re. 0 0 0 0 0,1 0 0 0 

46 ~ 86 1 li. 0 0 0 0 0 0 0 0 
re. 0 0 0 0 0 0 0 0 

47 ~ 86 3 ]i. 0 0,4 0 0 17,2 4,1 4,1 0,7 
re. 0 0 0 0 

48 ~ 92 1 li. 0 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 A_~ V (Erldiuterungen s. Text Tab. la) 

Ammonshorn Corp. Form 
mamm. 

str.m. F.d. H1 H2 H3 Praesub. sub. 

0 0 11,7 0 0 0 0 0 0 
0 0 3,4 0 0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0 0 0,7 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 22,8 0 0,1 5,9 4,8 
0 0 24,1 0 0 5,3 3,7 
0 0 21,3 6,9 13,7 98,6 40,0 0 0 
0 0 17,2 14,5 12,4 91,7 51,0 0 0 
0 0 2,7 0 2,0 2,7 0 
0 0 0 0 0 2,0 0 
0 0 21,3 6,9 13,7 98,6 40,0 0 0 
0 0 17,2 14,5 12,4 91,7 51,0 0 0 
0 0 24,0 0 0 8,3 15,2 
0 0 20,3 2,7 0 20,7 2,7 
0 0 8,9 5,5 6,8 22,0 3,4 0 
0 0 14,5 4,8 0 15,2 1,3 0 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 26,9 2,0 2,0 35,8 3,4 0 0 
0 0 19,3 0,7 2,0 14,5 4,7 0 0 
0 0 9,7 0 0,7 1,3 5,9 0 0 
0 0 4,8 0 0,7 1,0 3,0 0 0 
0 0 8,2 0 0 2,7 2,7 0 0 
0 0 13,7 0 0 2,7 2,0 0 0 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 35,8 0 1,3 3,4 1,3 
0 0 34,5 0,7 1,3 4,8 0 
0 0 8,9 0 0 0,7 3,4 0 0 
0 0 19,3 0 0 0,7 2,0 0 0 
0 0 17,9 0 6,8 6,1 6,1 0 0 
0 0 18,6 1,3 2,0 2,7 6,8 0 0 
0 0 32,4 4,1 2,0 6,8 1,3 
0 0 
0 0 0 0 0 0 0 0 0 
0 0 0,7 0,6 0 1,6 0 0 0 
0 0 3,4 0 0 0 0 
0 0 3,4 0 0 1,3 11,7 
0 0 13,8 0 3,4 6,2 0 
0 0 13,8 0 0,7 3,4 1,3 
0 0 0 0 0 0,7 0,7 
0 0 0 0 0 3,4 2,7 
0 0 0,7 1,3 1,8 0 1,3 
0 0 0,7 0 0 0,7 0 
0 0 0 0 0 0 0,7 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0 0 0 
0 0 0 0 0,7 0,7 1,2 0 0 
0 0 6,9 0 0 0,7 4,8 0 0 
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als bei den Kontrollfifllen. Auch im Fettbild zeigte der Nucleus amygdalae 
einen st~rkeren Befall, doch land sich bei den Kontrollfi~llen aueh in 
diesem Kern eine grSl]ere Neigung zur Fetteinlagerung. Auch die Ein- 
lagerung yon fettpositiven Substanzen in Gli~ und perivasculi~r war in 
beiden Gruppen starker ausgepr~gt als in Kontrollf/~llen. 

Diskussion 
Eine exakte quantitative Bestimmung der SP1 und AFV mit 

besonderer Beriieksichtigung des limbischen Systems lag bislang nicht 
vor. G~t2~T~AL hat in seinen eingehenden Studien bei mehreren F~llen 
eine semiquantitative Verteilung der Vers in mehreren 
Regionen des Gehirns aufgezeigt. Die Zahl der un~ersuchten Fi~lle und 
die fehlenden Zahlenangaben lie•en aber noch keine signifikante Aus- 
sage zu. Die yon uns angewandte Methode enth/ilt mehrere Fehlerquellen; 
durch Konstanthalten der Dicke der Schnitte und die Verwendung yon 
nur gut gehmgenen Impr~gnationen wurde versucht, eine dieser Fehler- 
quellen auszuschalten. Die Angaben fiber die Zahl der Plaques schlieBen 
sowohl die grSBeren als auch die kleineren Drusen n i t  ein; dies kSnnte 
in einzelaen Regionen gelegentlich ein falsches Bild entstehen lassen. 
Die Untersuchung aber zeigte, dab die GrSBe und Form der Plaques stark 
variabel sind, nnd es einerseits keine t~egionen n i t  nur grol~en und Ge- 
biete n i t  nur kleinen Drusen gibt. Andererseits fanden sieh keine F~lle, 
bei denen nur eine Art yon Plaques vorkam. Somit ist anzunehmen, da~ die 
durch die verschiedene GrSBe der einzelnen SP1 bedingte Ungenauigkeit 
sieh in der Gesamtzahl der F~lle statistiseh ausgleicht. Aneh fiber die 
Art der Formation der Plaques etwa als Kern-, Fs u. ~. geben 
die Tabellen keine Auskunft. Die Untersuchung der Zentralregion ergab 
in 20 F/illen einen in den meisten F~llen geringeren Befall gegenfiber 
Area 9, 38, 19 nnd 24. Dieser Befund steht in Ubereinstimmung mit den 
Befunden yon SI~c~owicz (1911), der ebenfalls eine geringere Anfs 
keit der Zentralregion naehwies. ~hnlich wie die Zentralregion war ~uch 
der Befall der Parietalregion (Area 7) gering. Auch dieser Befund steht 
in Ubereinstimmung n i t  anderen Beobachtungen (SiMc~owIcz, 1911). 
Eine signifikante Dominanz einer Hemisphere lieB sich im Gesamt- 
material nicht feststellen, obwohl einzelne F~lle (s. Fall 14) eine relative 
Bevorzugung einer Seite vermuten ]assen. GRff~THAL hat ebenfalls 
zwei F/~lle n i t  durchgehender Dominanz einer Seite beobachtet. Nach- 
den  in unseren Fiillen die Frage der Links- oder l~echtsh~ndigkeit nicht 
arts den klinisehen Unterlagen zu entnehmen war, ist der Versuch einer 
Deutung etw~ im Sinne der evtl. Bevorzugung der dominanten Gehirn- 
h/~lfte bei den einzelnen Beobaehtungen nicht mSglich. Naehdem aber 
~nzunehmen ist, dab die fiberwiegende Zahl der Untersuchten Rechts- 
h~nder waren, l/~l~t die fehlende Bevorzugung einer Seite bei der Mehr- 
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zahl der Untersuchten einen Zusammenhang zwischen der Dominanz 
einer Hh'nhemisphare und der Auspr~gung der senilen Ver&nderungen 
unwahrscheinlich erscheinen. 

Bemerkenswe1% ist die Tatsache, daB zwisehen der Zahl der SP1 und 
der AFV eine deutliche Korrelation besteht (Spearman-Test, Testniveau 
0,05). Im Vergleich zu Fallen yon Morbus Alzheimer zeigen die Falle yon 
seniler Demenz eine geringere Zahl yon senilen Drusen; dementspreehend 
sind aueh die AFV geringer und in einigen Fallen fehlen sie in allen Re- 
gionen. Nachdem wir keinen Fall mit AFV ohne gleiehzeitigen Befall mit 
SP1 beobachtet haben, hingegen abet Falle mit geringer Zahl yon SP] frei 
yon AFV sein k6nnen, muB man unter Berficksichtigung der Tatsache 
einer positiven Korrelation zwischen der Zahl der SP1 und AFV an- 
nehmen, dab bei atrophisehen Prozessen des Seniums sowie bei Alz- 
heimerscher Krankheit zuerst die SP1 nnd erst spater die AFV auftreten. 
Obwohl diese vermutete Reihenfolge nicht unbedingt einen causalen 
Zusammenhang zwisehen beiden Veranderungen beweist, so kann es 
doch m6glieh sein, dab erst die Veranderungen im Neuropfl auftreten 
und bei starkerer Intensits Veranderungen im Perikarion sichtbar 
werden. Der geringere Befall der Corpora mamfl]aria war insofern be- 
sonders interessant, als die Veranderungen ~m Bereich dieses Hirntefls 
bei Werniekeseher PseudoeneephaHtis gelegentlich das einzige morpho- 
logische Substrat des Korsakow-Syndroms bi]den. Doch ist ein iso]ierter 
Befall der Corpora maroiNaria auch bei Werniekescher Pseudoenee- 
phalitis relativ selten. Haufig sind Veranderungen im Hirnstamm, aber 
auch im Thalamus f/Jr die psychisehen StSrungen in diesen Fallen mit- 
ver~ntwortlich. Der Fo~_ix wurde vollstandigkeitshalber untersucht. 
SP1 fanden sieh hier nieht, wie fiberhaupt das Vorkommen yon SP1 
in weiBer Substanz sehr selten ist (v. B~Au~MOn~, 1957; u. a.). 

Der wesentliehste Befund bestand fiberraschenderweise in dem be- 
sonders starken Befall des Nucleus amygdalae. G~$~T~AL hat als 
einziger im Rahmen seiner Untersuchungen den Mandelkern als einen 
Pradilektionsort im Bereich der subeorticalen Grisea erw&hnt. Er 
beobachtete bei zwei Fallen einen nnr maBigen Befall dieses Kernes. 
Die relativ geringe St&rke des Befalls bei seinen Fallen kann m6glieher- 
weise mit der Sehnittebene zusammenhangen, da verschiedene Kern- 
gebiete des Nucleus amygdalae versehiedcn befallen sein k6nnen 
(s. Tabcllen). Die signifikante Bevorzugung des Mandelkerns yon senilen 
Ver~nderungen, selbst gegenfiber der massiv befallenen Rinde der 
Frontal- und Oecipitalregion, ist aueh insofern auffallend, als die fibrigen 
subcorticalen Grisea entweder nicht oder sehr gering betroffen werden. 
Die Tatsache, dab sich bei einigen Fallen die Veranderungen fast nur im 
Mandelkern manifestierten (s. Tabellen), ]&Bt vermuten, dab diese Region 
aueh als erste von dem atrophisehen ProzeB erfaBt wird. In bezug auf 
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AFV stehen aueh die versehiedenen Abschnitte des Ammonshorns in 
ffihrender Stellung. Die Akzentuation der senilen Ver~nderungen in 
einem wiehtigen Kern des limbischen Systems, dessen frfiher und ge- 
legentlieh alleiniger Befall, ist im Hinbliek auf die klinische Sympto- 
matik yon besonderer Bedeutung. Beobaehtungen yon GRfi~T~n~ 
(1947, 1959), CONRAD et al. (1951), GLE~S et al. (1952), HEOOLI~ (1953), 
Mv, Y~R u. TERZIAN et al. (1955), WALKEI~ (1957), PV, NFIELD et al. (1958), 
ANASTASOrOVLOS U. ROUTSONIS (1967) bereehtigen zu der Annahme, dab 
das Ammonshorn und der Nucleus amygdalae als Teile des limbischen 
Systems fiir die Funktion des Gedachtnisses, der Merkfahigkeit und der 
Orientierung eine wiehtige Rolle spielen. GR0-~TH~d~ hat bei doppel- 
scitiger Nekrose des Mandelkernes psychische St6rungen im Sinne yon 
Desorientiertheit, Gedachtnisschwache und Demenz beobaehtet. Auch 
in einem yon uns beobachteten Fall yon isoliertem cerebralen Befall 
der Besnier-Boeck-Schaumannschen Erkrankung, ging die ZerstSrung 
des Mandelkerns und anderer Tefle des limbischcn Systems mit einem 
amnestischen Syndrom einher (MEH~AEI~ U. JA~A])A, 1967). Da2 es 
sieh bei den festgestellten Veranderungen im Mandelkern nicht um 
unspezifische Altersveranderungen handelt, beweisen die 10 Kontroll- 
falle, bei denen nur in zwei Fallen ein relativ geringer Befall des Nucleus 
amygdalae vorlag. Bemerkenswerterweise war bei einem dieser zwei 
Falle, wie sich spater herausstcllte, neben der eigentliehcn Erkrankung 
klinisch ein leichtes organisehes Psychosyndrom festgestellt worden. 
Eine Korrelation zwischen der klinischen Symptomatik bci seniler 
Demenz und der Lokalisation der Veranderung ist sehr problematisch. 
Da in der Regel ausgedehnte Rindenregionen yon den Vers 
betroffen werden, ls sich die Rolle der einzelnen Hirnregionen fiir die 
Auspragung der psychischen Veranderungen nicht gegeneinandcr ab- 
grenzen. Trotzdem scheint uns der friihe Beginn der senilen Alterationen 
im Mandelkern, deren besonders starke Auspragung und die Tatsache, 
da$ dicser Kern immcr stark beteiligt und in einze]nen Fallen fast 
selektiv befallen sein kann, ein weitcres Indiz fiir die Bedeutung dieses 
Kerngebietes ffir die Funktion yon Merkfahigkeit und Orientierung. 
Auch gewisse affektive St6rungen des senil-dementen Patienten lassen 
sich viclleicht mit Veranderungen in dieser Region in Zusammenhang 
bringen. Die Anh/~ufung fettpositiver Substanzen in den Nervenzellen, 
abet aueh in der Glia, stellt im Alter eine bekannte Tatsache dar (OB~- 
STEINER, 1904; GELLERSTEDT, 1933; V. BI~AUN~0ItL, 1957; U. a.). Die 
Zahl der verfetteten Nervenzellen war im Nucleus amygdalae ebenfalls 
am sts ausgepr~gt. Eine Untersuchung der Kontrollgruppe zeigte j e- 
doch, dab auch bei diesen Fallen eine st~rkere Fetteinlagerung in den Ner- 
venzellen des Nucleus amygdalae vorlag. Die Zellen dieses Kernes geh6ren 
zuden sog.lipophflenZellen (Bv, I~STEI~]~I~, 1903,1904 ; OBm~ST~I~EI~, 1904). 
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Fiir die eingehende Beratung und Kontrolle der Ergebnisse der s~a~istischen 
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statistischen Abteilung unseres Instituts. 
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