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Den zahllosen Arbe i t en  namhaf t e r  Au to ren  fiber die En t s t ehung  
und  das Wesen  der  senilen Plaques  s ind in  den le tz ten  J a h r e n  zahlreiche 
gefolgt,  die uns zeigen, da$  immer  noeh wenig Ube re in s t immung  in den  
Auffassungen der  Untersucher  fiber die senilen Plaques  besteht .  Betreffs  
d e r / i l t e r e n  Arbe i t en  verweise ich auf die L i t e r a t u r a n g a b e n  bei  Simcho- 
wicz, Uyematsu und  Fischer. 

Bouman (1924) bringt eine prachtvolle Serie Photographien yon an Gef/~Ben 
liegenden Plaques. In seinem Falle sind alle ~bergangsstadien von i~uBerst geringen 
lokalen Veranderungen bis zur typischen senilen Plaque vorhanden. Aus den 
Bildern geht ohne weiteres hervor, dab es sich urn Plaques handelt, die sich von 
den bekannten ganz erheblich unterscheiden. Wir sehen Plaques in wirklichem 
Zusammenhange mit Gefi~Ben, und zwar in allen Formen, vom einfaehen Kerne 
bis zur ausgebildeten Plaque mit Kern, Hof und Kranz. Bouman halt die in seiner 
Abb. 1 wiedergegebene Plaque fiir eine Jugendform, aus der sich dann weiter 
die typische Plaque durch Atrophie des Gefitiles und durch Einschrumpfung des 
Zentralklumpens entwiekelt. Es wird ausdriicklieh betont, daI~ die Wand der 
Gef~Be, an denen die als Jugendform bezeichneten homogenen Klumpen liegen, 
in ihrer Struktur und Form keinerlei Ver~nderungen zeigen. ~hnliche Befunde 
beschreiben Fischer, Simchowicz, Uyematsu und Stie]. Bouman ist der Meinung, 
dab die von ihm beschriebene Entwicklung der Plaques nieht die einzige Form 
derselben darstellen muG. Aus der groBen Anzahl der Jugendformen in dem be- 
schriebenen Gehirn wird geschlossen, daf~ wenigstens der grSBte Teil der Plaques 
bei einer bestimmten Person ungefi~hr zu demselben Zeitpunkt ihres Lebens ent- 
stehen wird. In dieser Entwicklungsweise finder Bouman ferner eine Erkl/~rung, 
warum man in den meisten Gehirnen mit senilen Plaques nur vollentwickelte 
Formen und beinahe keine Jugendformen zu sehen bekommt. 

Oseki (1924) kommt zu dem Schlusse, dab die senilen Plaques offenbar aus 
Glia- und Ganglienzellen in gleieher Weise hervorgehen. Sie haben jedoch keine 
bestimmten Beziehungen zu Gef/~Ben. 

J. C. Urechia und N. Elekes (1925) linden unter Anwendung der Hortegaschen 
Methoden, dab die Oligodendroglia und die ~0~tegazellen an der Entstehung der 
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senilen Plaques sehr wescntlieh bsteili~t sind. Die Kerne der Oligodendrogliazellen 
werden hyperehromatisch, dann k6rnig und zerfallen; die Kerne der Hortegazellen 
ver/tndern sich kaum; im Protoplasma und besonders in den Forts~tzen treten 
Vakuolen auf, sie blassen ab und verschwinden. Veranderte Oligodendrogliazellen 
k6nnen mit einer Hortegazelle zusammen eine Zwergplaque bilden. In gr6$eren 
Plaques besteht das Zentrum meist aus degenerierten, zum Teil bereits zu einer 
einzigen Masse verschmolzenen Oligodendroglia-, seltener aus degenerierten 
Hortegazellen. Sp/~ter schwindet die zentrale Masse v611ig, der Herd besteht dann 
nur aus mehr oder weniger veranderten Hortegazellen, vereinzelten Oligodendro- 
gliazellkernen und dem Faserkranz, der sich aus den Forts/~tzen der Hortegazellen 
und der Protoplasmafaserung der apolaren Zellen zusammensetzt. Ira Mark setzen 
sich die Herde fast ausschlieBlich aus Oligodendrogliazellen zusammen. 

Konstantin L6wenberg (1925) bringt eine ausfiihrliche ~bersicht fiber die bis- 
berigen Untersuehungen. An Hand eines eigenen Falles yon seniler Demenz wird 
der Versuch gemacht, die bestehenden Gegensatze zu fiberbrficken bzw. zu er- 
kl/~ren. Es werden 3 verschiedene Entstehungsarten der Plaques beschrieben: 
1. vollst~ndige Nekrose der Ge/dflwand und des umliegenden Gliagewebes ]i~hrt zur 
Plaquebildung; 2. und 3. Astrocyten sind die Ursaehe: Der Leib des Astrocyten 
verliert seine scharfen Konturen, das Plasma verdickt sich an den Ri~ndern, der 
Kern 16st sich in zahlreiche nekrotische Ktigelchen auf, die Forts~tze werden 
plump und ungleichmi~Big und zerfallen, die Zelle schrnmpft und biil3t die Form 
bis zur Unkenntlichkeit ein, im Plasma treten schwarze Kriimel und Kugeln auf. 
:,Aus dem zer/allenen Astrocyt ist eine senile Plaque geworden." Weiter wird eine 
Abweichung im morphologischen Verhaltnis beschrieben. Der geschrumpfte 
schwarze Zellkern kann bestehen bleiben bsi welt fortgeschrittener Nekrose des 
Plasmas, das gew6hnlich einen homogenen, breiten, tiefschwarzen Ring um den 
Kern bildet. ,,Die Zelle macht einen erstarrten Eindruck, ihre Umrisse sind eckig 
und plump, die Ausl~ufer besonders schwer betroffen, sie zerfallen in grobe a.morphe 
Fragmente. Dann zerf~llt auch der Zelleib und schlie$1ich geht auch der Kern 
nekrobiotisch zugrunde. Das Produkt dieses Vorganges ist wiederum eine senile 
Plaque." 

A. P. Timmer (1925) hat dic senilen Plaques mit den Met~oden Hortegas und 
(/a]als untersucht. Eine abgerundete oder zerfallene Mikrogliazelle (Hortegazelle) 
bildet den Kern, Hortegazellen bilden die radi~ren Ausl~ufer, Forts~ttze der Hortega- 
zellen verdicken sich und bilden sin feines Netzwerk dicht durcheinandergefloch- 
tener F/iserchen, woraus der ~ul3erste Ring der Plaques entsteht. Timmer glaubt, 
mit der Hortegamethode endlich die Plaquefrage ge16st zu haben. 

H. G. Creutz/eldt und A. Metz (1926) beschreiben die Befunde, dic sie bei 
Anwendung der Hortegaschen Sodasilberimpr~gnation gemacht haben. Die Be- 
ziehungen der Plaques zu zelligen Elementen sind keine genetischen; einen echten 
Plaquekern bilden weder Nervenzellen noch Astrocyten, Oligodendrogliazellen und 
Hortegazellen. Die Plaques sind in eine Grundsubstanz eingebettet, fiber deren 
Natur und Struktur noch nichts N/~heres bekannt ist, sie sind entweder eigenartige 
Ver/~nderungen der Grundsubstanz oder krankhafte Ablagerungen in ibr. L6wen- 
bergs Ansicht, den Astrocyten eine Bedeutung fiir die Entstehung der Plaquekerne 
zuzusprecben, wird nicht zugestimmt; es handelt sieh nach Meinung der Verfasser 
um einfache Klasmatodendrose. Auch Timmers Beobachtungen decken sich nicbt 
mit denen der Verfasser; sie lehnen es durchaus ab, dab Hortegazellen den Plaque- 
kern und das Fhdchengeflecht des Kranzes bildcn. 

Divry (1927) hat die chemische ~Beschaffenheit der senilen Plaques untersucht 
und mit Hilfe des Polarisationsmikroskopes festgestellt, dab der Kern Substanzen 
mit doppelter Lichtbrechung enth/~It, und da6 sie aul3erdem einc krystallinische 
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Struktur bei Anwendung rein uptischer Hilfsmittel erkennen lessen. Bei :Be- 
handlung von Formolgefrierschnitten mit Lugolscher L6sung nimmt des Zentral- 
gebiet der Plaques ziemlich rasch einen mahagonibraunen Ton an; ihre AuBenzone 
f/trbt sich in einem goldgelben Tone, w/ihrend der Rest des Schnittes ein weniger 
reines Gelb annimmt. LiiBt man auf die mit Lugolscher LOsung behandelten 
Schnitte eine lproz. Schwefels/iurelSsung einwirken, dann weicht die mahagoni- 
braune Farbung des Kerngebietes einem schmutzig-grfinen Tone. Schon diese 
Reaktion spricht dafiir, dab das Kerngebiet aus amyloider Substanz besteht. Als 
Substrat der Augenzone der Plaques nimmt Divry eine ,,hyaloide" Substanz an. 
Er kommt zu dem Schlusse, dab eine hyaloide Durchtr~nkung des Gewebes.das 
Grundsubstrat der Plaques bildet und sich erst aus dieser Substanz das Amy- 
loid im Zentrum abscheidet. Nach ibm sind also die senilen Plaques der Ausdruck 
einer disseminierten und miliaren Hyalino.Amyloidose, die sich vorwiegend in der 
Hirnrinde entwickelt. 

Die g rundversch iedenen  Untersuehungsergebnisse  der  Arbe i t en  der 
le tz ten  Jah re  df i rf ten ih ren  Grund  in der  oft e insei t igen Anwendung  der  
F / t rbemethoden  haben.  I ch  habe  deshalb  neben den Methoden  yon 
Hortega, Cajal und  Gorriz mit  ihren  zahlre iehen Modif ika t ionen  aueh 

die fiblichen F i i rbungen  angewand t  und  werde nachs tehend  fiber meine 

Beobach tungen  ber ichten .  
Da  in  einer  Heil-  und  Pf legeans ta l t  na tu rgem~g  zahlreiche i~ltere 

Personen ad  e x i t u m  kommen,  s t and  mi r  ein umfangre iehes  Mater ia l  
zur Un te r suchung  fiber des Vorkommen,  Wesen und  Ursp rung  der 

senilen Plaques  zur Verffigung. 

Technik. Neben der Bielschowsky-Methode, die uns die wertvollsten Auf- 
sehliisse fiber den Bau der Plaques gibt, erwies sich mir die Fettf/~rbung nach 
Herxheimer als wichtiges Hilfsmittel bei der Beobachtung der Gliareaktion um 
die Plaques. Die Levaditi-Methode kam ftir racine Untersuchungen weniger in 
Frage; sie wurde deshalb nur bei einigen Fi~llen angewandt. Fiir die Untersuchung 
der Gliareaktion um die Plaques wurden ferner Pr~parate nach den elektiven 
Methoden Cajals und Horlegas angefertigt. Von den Gehirnen wurden nach der 
Vorschrift del Rio Horlegas dtinne B15cke regelmgl3ig aus dem Frontalhirn und 
Ammonshorn beiderseits, h/mfig auch aus dem Occipital-, Temporal- und Zentral- 
hirn, seltener aus den Stammganglien, Hirnstamm, Rfickenmark und Kleinhirn 
und natiirlich stets aus Gebieten, in denen makroskopisch sich Veranderungen 
zeigten, in Bromammoniumformol fixiert und nach 2--3 Tagen nach der bei 
Metz und Spatz angegebenen Originalmethode Hortegas verarbeitet. Von dem 
10 Minuten auf 55 ~ erwiirmten Bloeke wurden in der Regel auch einige Schnitte 
in der Fixierungsfliissigkeit aufgefangen, und an ihnen wurde alsdann die Cajalsehe 
Goldsublimatmethode angestellt. Zahlreiehe vergleichende Versuche haben uns 
devon tiberzeugt, dab die vorhergehende Erw~trmung keinerlei Einflug auf des 
Gelingen der Cajalschen Methode ausiibt. Von den in Bromammoniumformol 
fixierten B16cken wurden spi~ter (in der Regel nach 3 Monaten) Gorriz-Pr~iparate 
angefertigt, h~ufig wurden die Modifikationen yon Ca]el zur Astrocytendarstellung 
angewandt. Fiir beide Methoden sind die vorher fiir die Hortegasche Methode 
erw~rmten B15cke zu verwenden. Ich hatte so stets Schnitte aus demselben Gebiet 
mit elektiver F~rbung des ektodermalen Stiitzgewebes. Die tibriggebliebenen 
Sehnitte fanden ftir Fi~rbungen nach v. Gieson, Bielschowsky, Nissl (Kresylviolett), 
Pappenheim-Unna, Biondi, Spielmeyer und Holzer, zur F/~rbung mit Eosin, Fett- 
ponceau und zur Anstellung der Turnbullblaureaktion und Jodreaktion Ver- 
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wendung. Zur Kontrolle und Erg~nzung wurde sp~ter das in Formol und Alkohol 
fixierte Material herangezogen. 

Im Hortegapr~parat werden neben den Hortegazellen die Oligodendroglia- 
zellen oft gut impr~gniert. Am besten gelingt ihre Darstellung am mSglichst frisch 
sezierten Gehirn nach einer Fixierung yon nur 1--2 Tagen. Bei Beobachtung 
dieser Regel sind h~ufig die feinen Forts~tze und S~ckchen deutlich impr~gnier~. 
Sehr oft findet man gerade bei senilen Gehirnen auch die hypertrophierten und 
faserbildenden Astrocyten schwach impr~gniert, aber doch so deutlich, dab der 
Verlauf der Forts~tze ohne Schwierigkeiten zu verfolgen ist. 

Das Vorkommen der senilen Plaques. Meine Untersuchungen er- 
strecken sich auf die Plaques, die F~dchenherde und die Filzwerke. 
Es ist nicht meine Aufgabe gewesen, die H~ufigkeit des Vorkommens 
dieser drei Erscheinungen in den einzelnen Hirnregionen festzustellen, 
in welchem Alter sie am h~ufigsten gefunden werden usw. Dariiber 
liegen ausfiihrliche Arbeiten vor. 

Ihr Vorkommen in einem senilen Gehirn kann niemals vorausgesagt 
werden. Man findet sie bei pr~seniler, seniler und arteriosklerotischer 
Demenz, man findet sie abet auch bei alten Leuten ohne die geringste 
Geistesst6rung, bei Greisen mit und ohne Arteriosklerose. Wiederholt 
sah ich sie bei alten Paralytikern. Bei einer 37j~hrigen mongoloiden 
Idiotin, die an Lungentuberkulose ad exitum kam, und bei der tuberku- 
16se Knoten bis fast Erbsengr61]e im Gehirn bzw. der Pia gefunden 
wurden, fanden sich zahlreiche Filzwerke in der Grol~hirnrinde. Dies 
ist der jiingste Fall mit den betreffenden senilen Ver~nderungen unter 
meinem Material. Er  dfirfte seine Erkl~rung darin fin@n, dab eine 
mongoloide Idiotin mit 37 Jahren ziemlich ihre Altersgrenze erreicht 
bzw. schon fiberschritten hat. 

In stark atrophischen Gehirnabschnitten habe ich keine Filzwerke 
oder Plaques gefunden. Die ver~nderten Zirkulations- und Ern~hrungs- 
verh~ltnisse werden die Ursache sein, ~hnlich wie bei der Paralyse, 
bei der bekanntlich in stark atrophischen Gebieten das Paralyseeisen 
in Gef~Bwandzellen und Hortegazellen v611ig fehlt. Auch bei chronisch- 
degenerativen Prozessen habe ich in stark atrophischen Abschnitten 
kein Gehirneisen (EisenkSrnchen in Oligodendrogliazellen) gefunden, 
w~hrend andererseits gerade solche Gebiete ein Haupffundort  der 
Corpora amylacea sind. 

Der Ansicht K. LSwenbergs, ,,dait zur Plaquebildung noch ein Mo- 
ment yon der senilen Demenz her hinzukommen muB", kann ich mich 
nicht anschliel]en, weil erstens bei hochgradig Senildementen wieder- 
holt keine Plaques gefunden wurden, und weil zweitens Gehirne geistig 
v611ig gesunder Greise zahlreiche Plaques aufweisen k6nnen. Sie 
kommen in gleicher Weise bei Greisen mit und ohne Arteriosklerose vor, 
wobei es nebensgchlich sein diirfte, ob prozentualiter in einem Fall 
h~ufiger. 
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Die Entstehung der senilen Plaques und der Filzwerke. Die Frage 
naeh der Ursache dieser senilen Ver/~nderungen bildet entschieden 
den wichtigsten Punkt in der ganzen Plaqueforschung. Das grSl~te 
Interesse wurde stets der Entstehung des Kernes entgegengebracht. 

Vergleichen wir die Plaquekerne naeh ihrer Fi~rbung und Impr/~gna- 
tion mit den fiblichen Methoden, so miissen wir zu dem Schlul] kommen, 
dal~ sie ein gewebsfremder Bestandteil sind. Stets nimmt im Bielsehows- 
ky- und Hortegapr~parat der Plaquekern eine mehr oder weniger hell- 
braune Farbe an, die wir sonst im Gewebe nicht linden. 

Da Ganglienzellen, Astrocyten, Hortegazellen und Oligodendro- 
gliazellen mit Sicherheit nicht fiir die Bildung der Plaquekerne in Frage 
kommen, miissen wir einen exogenen Faktor als urs/~chliches Moment 
annehmen. Mit Creutz/eldt und Metz glaube ich, dab wires mit irgend- 
welchen im Senium auftretenden Stoffwechselprodukten zu tun haben, 
die aus irgendeinem noeh unbekannten Grunde bei einer bestimmten 
Konzentration sich im Gehirn ablagern. Diese argyrophilen Substanzen 
haben sicherlieh nicht immer dieselbe Zusammensetzung, wie ihre 
Fiirbbarkeit beweist. Im Silberpri~parat impri~gnieren sie sieh gleich- 
m/~l~ig, im Fettpr/~parat zeigen sie bald den hellorangeroten Ton der 
Lipoide, bald nehmen sie nur einen blauen Ton yon dem zur Naeh- 
fi~rbung benutzten Hiimatoxylin an. Besonders auffallend ist das Ver- 
halten im Nisslbild: H/~ufig sind sie kaum sichtbar, besonders wenn 
eine Gliareaktion fehlt, in einigen F/ilten fi~rben sie sich st/~rker blau 
und nur in wenigen F/~llen nehmen sie eine hellbraune Farbe im Thionin- 
pr/~parat an. Aueh die Jodreaktion fi~llt versehieden aus. 

Ob diese Stoffwechselprodukte 5rtlich im Gehirn entstehen, ist 
fraglich, wahrscheinlicher ist es, dab sie auf dem Blutwege ins Gehirn 
gelangen. Es handelt sieh also meiner Meinung nach um eine Art Fremd- 
kSrper im Gehirn/~hnlich wie die Corpora amylacea, nur mit dem Unter- 
schied, dab letztere in der ]~egel reaktionslos im Gewebe liegen, w/~hrend 
die Plaquekernsubstanz hiiufig einen erheblichen, vielleicht auch toxi- 
schen Reiz ausfibt, der dann eiae 5rtliche Gewebssch/~digung hervor- 
ruft, dadurch h/~ufig die Abri~um- (Hortega-) Zellen mobilisiert und 
sehliei~lich die Hauptstiitzzellen, die Astroeyten, zum Abstiitzen des 
Defektes veranlal~t. Ablagerung, Auskrystallisation, Niederschlag oder 
wie man das Auftreten der Plaquekernmasse nennen mag, dfirfte in 
einem kurzen Zeitraum, vielleicht sogar plStzlich gesehehen, d. h., wenn 
eine bestimmte Konzentration der diese Substanz enthaltenden Gewebs- 
fliissigkeit erreicht ist, kommt es zur Ausf~llung. 

Warm die Plaques im Gehirn entstanden sind, ist nur bei wenigen 
F/~llen mit einiger Sicherheit festzustellen. Am h/iufigsten finder man 
Gehirne mit Plaques oder Filzwerken oder mit beiden Erscheinungen 
ohne nennenswerte Reaktion auf das umgebende Gewebe. In anderen 
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FAllen herrscht eine mehr oder weniger lebhafte Gliareaktion in der 
N/~he der Plaques. Nur in diesen F/~llen lassen sich aus dem Verhalten 
der Glia bis zu einem gewissen Grade Schlfisse auf das Alter der Plaques 
ziehen. Bei einer Plaque ohne Gliareaktion fehlt jeder Anhalt fiber den 
Zeitpunkt ihrer Entstehung und ihr Alter. Sie kann kurz vor dem Exitus 
entstanden sein, so dab es noch zu keiner Gliareaktion gekommen ist, 
sie kann aber aueh schon lange reaktionslos im Gewebe liegen. Finden 
wir dagegen eine Gliareaktion, so haben wir in ihr einen Zeitmesser. 
Plaques mit beginnender Hortegawucherung sehe ich als Jugendformen 
an, ganz gleich, ob es sich um eine winzig kleine oder grol3e Plaque 
handelt. Bei der Fettfiirbung enthalten sie anfangs kein Fett ,  sparer 
linden wir in ihnen ein hellgelbes Lipoid, das etwa dieselbe Farbe auf- 
weist wie der angef/~rbte Plaquekern. Sp/~ter t r i t t  dann rot gefiirbtes 
Fet t  auf. Zu dieser Zeit sind die Hortegazellen schon im Begriff, 
plumpere Forts~tze zu bekommen, also sich allm/~hlich zu Fettk6rnchen- 
zellen abzurunden. Etwa zu dieser Zeit beginnt die Wucherung der 
Astrocyten. Besonders schSne Bilder liefert hier oft das Hortega- 
pr/s Wir linden h/~ufig Astrocyten mit Forts/~tzen nur um die 
Plaques impr/~gniert, w/~hrend im fibrigen Gewebe nur die Kerne 
dargestellt sind. Bemerkenswert ist, dal~ der im Hortegapr/~parat 
sonst leicht getSnte Untergrund im Bereiche der Plaques und der sie 
umgebenden Astrocyten vSllig hell erscheint, eine Erscheinung, wie 
wir sie auch bei kleinsten Herden, bei Hortegasternen und bei den 
Lymphocytenherden (Jakob) oder Naektkernherden (Creutz]eldt und 
Metz) regelm/~13ig antreffen. 

Wir haben nun keinen Anhalt daffir, wie lange die Plaques in diesem 
Zustande im Gewebe bleiben. Ich habe bei meinen Untersuchungen 
nicht die Uberzeugung gewonnen, dab sie allm/ihlich verschwinden, 
also abgebaut werden. Ich habe n/s nie beobachten kSnnen, dab 
der Plaquekern oder der F/~dehenkranz vSllig durch Gliazellen abgebaut 
wurde. Nun ist zwar der Kern argyrophil, und in abgerundeten Hortega- 
zellen findet man argyrophile K6rnchen, die mit grof3er Wahrscheinlich- 
keit yon der Kernmasse stammen, eine vSllige Resorption des Kernes 
scheint mir aber unmSglieh zu sein, da sehr h/~ufig Plaques gefunden 
werden, in denen der Kern sehr groin, der F/s noch breit 
und dicht ist, in denen mehrere abgerundete Hortegazellen (Fettk6rn- 
ehenzellen) liegen und um die die Astrocyten gewuchert sind, bei denen 
jedoch jede aktive T/~tigkeit der Hortegazellen ruht,  d. h., es waehsen 
keine neuen Zellen mehr in die Plaques hinein, um ffir den weiteren 
Abbau zu sorgen. Wir haben Endstadien vor uns. Ob sie jemals ver- 
schwinden, ist mir fraglich. Ich fand zwar vereinzelt Haufen gewucherter 
Astrocyten ohne eine Plaque in der Mitre; der eingeschlossene Raum 
hatte die GrSl3e einer Plaque. 
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1]ber den Zeitpunkt der Entstehung und das Alter der Filzwerke 
haben wir keinen Anhaltspunkt. Charakteristisch fiir sie sind besonders 
ihre unregelm~Bige Gestalt und ihre aul~erordentlich starken GrSBen- 
unterschiede. Bei Zeiss Imm. 1/7 , Comp. Ocul. 8, nehmen sie bisweilen 
fiber die H~lfte des Gesichtsfeldes ein, oft findet man nur 4--5  sich 
iiberkreuzende F~dchen. Im Filzwerk liegende Nervenzellen unter- 
scheiden sich nicht yon denen der Umgebung. Niemals wurde eine 
Astrocytenwucherung wie um senile Plaques beobachtet. Nur ganz 
selten waren die Hortegazellen etwas hypertrophiert,  dann fand sich 
auch wiederholt etwas gelbes Lipoid in ihnen. 

Die abweichende Form und die feineren F~dehen schlieBen es schon 
allein aus, daI3 man in den Filzwerken die Vorl~ufer der Plaques sehen 
kSnnte. Ich habe auch keine Beobachtungen maehen kSnnen, die darauf 
schlieBen lassen, dab im Filzwerk ein Kern entstehen kSnnte. Senile 
Plaques und Filzwerke haben gemeinsam, dab sie beide in senilen Ge- 
hirnen gemeinsam oder getrennt auftreten kSnnen. Fraglos handelt 
es sich bei beiden um eine ~hnliche Gewebsver~nderung bzw. Gewebs- 
sch~digung. 

Ich nehme an, dab ein Plaquekern an GrSBe nicht zunehmen kann, 
dab wir also in kleinen Plaques nicht etwa Jugendformen haben, die 
noch wachsen kSnnen. Dagegen spricht aueh die Tatsache, dab wir 
h~ufig sehr winzige Plaques mit Kern, Hof und F~dchenkranz linden, 
die alle Stadien der Gliareaktion aufweisen kSnnen. Manches spricht 
dafiir, dab der Plaquekern das Prim~ire ist; nicht selten linden wir n~m- 
lich Plaquekerne ohne F~dchenkranz. Creutz/eldt und Metz sehen in 
den F~idchenherden die Jugendformen der Plaques. Man findet h~ufig 
kleine runde, l~nglieh oder unregelm~Sig umrandete Herdehen, in denen 
ein Geflecht feiner F~dchen impr~gniert ist. Die F~dchen haben stets 
dieselbe Sthrke wie die des F~dchenkranzes und unterscheiden sich 
dadurch deutlich yon denen der Filzwerke. In ihrer Mitte befindet sich 
h~ufig eine Aufhellung, bisweilen ist dort eine schwaeh impr~gnierte, 
wie ,,geronnen" aussehende Masse. Dies sind nach Creutz/eldt und Metz 
die Stufen weiterer Entwicklung, die zur ausgebildeten typischen 
Plaque fiihren. Eine st~trkere Gliareaktion wird bei ihnen nur selten ge- 
funden. Da~ in ihnen ein Kern entstehen kann, ist nicht ausgeschlossen. 
Wir finden aber auch groBe Plaquekerne ohne Kranz. Die beiden 
Autoren schlieBen daraus, dab F~dchenkranz und Plaquekern nicht un- 
bedingt zusammengehSren. Ich sehe in den typischen Plaques und den 
F~dchenherden 2 verschieden starke Gewebsver~nderungen derselben 
Art, w~hrend ffir die Entstehung der Filzwerke eine ~hnliche, aber 
schw~chere Gewebsver~nderung anzunehmen ist. Auch in den Filz- 
werken finden wir freilich nur selten eine teichte Aufhellung und Ver- 
klumpung der feinen F~dchen, jedoch nicht so ausgesprochen wie in 
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den F~dchenherden. Daff es in ihnen zur Kernbildung kommt, wurde 
niemals beobachtet. Woraus die feinen F~dchen der Filzwerke und die 
etwas grSberen des F~dchenkranzes der Plaque entstehen, ist nicht zu 
erkennen. 

Aufferordentlich oft macht man die Entstehung der Plaques yon 
einer mehr oder weniger schweren Gef~fferkrankung abh~ngig oder will 
ihre Entstehung sonst irgendwie mit den Gef~ffen zusammenbringen. 
Arteriosklerotische Gef~Berkrankungen kSnnten in erster Linie in Frage 
kommen als urs~chliches Moment. Wir finden aber bei der Dementia 
arteriosclerotica mit schwerer Gefi~i]erkrankung h~ufig weder Filzwerke 
noch Plaques, und bei reiner Dementia senilis l~l~t sich in den meisten 
F~llen mit Plaques keine bestimmte Gef~l~ver~nderung feststellen. 

In den weitaus h~ufigsten F~llen yon Filzwerken und Plaques kSnnen 
wir ihren Zusammenhang mit Gef~i~en nur insofern konstatieren, als 
Gefi~ffe in der N~he liegen und Forts~tze yon Plaques umschlieffenden 
Astrocyten zum Gef~ff gehen. 

Eine Ausnahme bilden nur einige in letzterer Zeit beschriebene F~lle, 
yon denen der Fall Boumans in erster Linie erw~hnt werden muff. 
Unter meinem Material fand ich 2 ~hnliche F~lle, einen 3. stellte mir 
die Forschungsanstalt Miinchen zur Verffigung. Es handelt sich hier um 
Plaques, die tats~chlich an und um Gef~ffe liegen und die ich als peri- 
vaskuldre Plaques bezeichnen m6chte. 

Unter meinem Material befinden sich F~lle, in denen nur Filzwerke 
bzw. nur Plaques vorkommen. Hi~ufig aber werden beide Formen an- 
getroffen. Es sind bisher auch keine Fi~lle bekannt, die nur perivasku- 
li~re Plaques aufweisen. Stets fand man neben ihnen, und zwar in weitaus 
grSfferer Anzahl, die typischen Plaques. In  2 meiner Fi~lle waren aui~er- 
dem noch Filzwerke vorhanden. Da bisher nur Bouman einen Fall 
mit perivaskul/~ren Plaques n/~her besehrieben hat, werde ich naehstehend 
den histologischen Befund yon einem meiner Fi~lle mitteilen. Er fand 
sich unter dem Material der Forschungsanstalt und wurde mir dankens- 
werterweise yon Herrn Prof. Spielmeyer ftir meine Untersuchungen zur 
Verffigung gestellt. 

Fall Ho. Es handelt sich um einen 69j~hrigen Mann, der 1920 einen Auto- 
unfall mit Commotio cerebri erlitt. Sonst keine Anamnese. Unverm6gen zu gehen 
und zu stehen. Rigor. Unartikulierte Sprache. ]-Iypermanisch. Sp~ter des- 
orientiert. Arteriosklerose. 

Sektionsbe/und: Gewicht 1085 g. Dura sehr stark verwachsen. An den Ge- 
fi~gen der Basis nur ganz geringe sichtbare Ver~nderungen. Die Pia ist iiberall 
zart und durchsichtig. An einigen Stellen der Konvexit/~t und der basalen Rinde 
Verwachsungen mit der Dura; unter diesen Stellen finden sich geschwiirsartige 
Defekte 1 der Rinde mit rostbrauner Verf~rbung der R/~nder. Die 3 grSl~ten Defekte 

1 Den makro- und mikroskopischen Befund dieser Hirngeschwiire haben 
Mittelbach und Spatz beschrieben. Es handelt sich um einen Fall von Schizogyrie. 
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befinden sich tiber der linken Hemisphare, und zwar am Fufle der 2. Stirnwindung, 
am vorderen Ende der 3. Stirnwindung und am Pol des Schlafenlappens. Die 
Schlafenliision ist die umfangreichste und greift vom Pol auch noch auf die vorderen 
Partien der 1., 2. und 3. Schl/~fenwindung tiber. Auf der rechten Hemisph~tre 
befindet sieh ein Herd auf der AuBenseite des Parieto-Occipitalgebietes. Starke 
Erweiterung der Ventrikel, Ependym glatt. Die Windungen sind im allgemeinen 
etwas verkleiner~, besonders fiber den vorderen Teilen der Konvexitat. Der 
N. opticus der rechten Seite ist grau verf~rbt. Die Stammganglien zeigen nicht 
die geringsten Anzeiehen einer herdfSrmigen Erkrankung. 

Histologlscher Be]und: Im Bielschowsky-Prapara~ finden sieh neben zahl- 
reichen typischen Plaques und wenigen Filzwerken zahlreiche Plaques in allen 
Formen an Capillaren und 
mittleren GefaBen, wie sie 
Bouman abbildet (Abb. 1--5). 
Im Fettpriiparat ist der 
Plaquekern stets hellorange- 
rot angefarbt. Die Hortega- 
zellwucherung ist h/~ufig 
reeht lebhaft. Die Zellen 
zeigen Lipoidtr6pfchen von 
derselben Farbe wie der Kern, 
die Forts~tze sind dutch die 
Speicherung oft auf li~ngere 
Strecken zu verfolgen. Bei 
zahlreichen Plaques beginnen 
sie Abrundungserscheinungen 
zu zeigen, wiederholt wurden 
Fettk6rnehenzellen gefunden. 
tti~ufig fehlt jedoch aueh jede 
Gliareaktion. Dieser Befund 
wurde in gleicher Weise bei 
den typisehen Plaques und 

bei den an GefaSen liegenden Abb. 1. Perivaskuliire Plaque an einem liingsgetroffenen 
erhoben. An Capillaren der Gef~$. a = Gefa$, b = perivaskulare Plaque. Bielsehowsky- 
1. und 2. Schicht wurde Pr~parat. 
haufig eine homogene, ziem- 
lich scharf umgrenzte Substanz gefunden, die in ihrer Form genau mit der yon 
Bouman beschriebenen Jugendform tibereinstimmt (Abb. 3). Der seharfe auSere 
Rand ist mir ein Zeichen dafiir, da• wit es sehr wahrscheinlich mit einer erst 
unmittelbar vor dem Exitus entstandenen Ablagerung zu tun haben, denn 
haufiger wurden in denselben Schichten auch ahnliche Gebilde mit dureh 
Schrumpfung der Masse entstandenem ausgefransten Rand gefunden (Abb. 2). 
Dal3 in solchen Fallen keine oder nut geringe Gliareaktion beobaehtet wurde, 
ist dureh den 6rtlichen Gewebsbau bedingt. In den tieferen Sehichten dagegen 
wurde oft bei sehr kleinen Plaques lebbafte Fettspeicherung gefunden. 

Wie schon erwahnt, besitzen aueh in diesem Falle die Speieherung in den 
Hortega-Zellen und der Kern eine hellorangerote Farbe; es handelt sich hier also 

Die Geschwtire stellen sich als Endzustandsbilder nach Einschmelzungsvorgangen 
mit fast ausschliefllich gli6ser Reaktion dar; meistens reichen die Ausfalle bis ins 
Mark. Auch in unmittelbarer Nahe dieser Herde bestehen nur geringe Gefal3wand- 
veranderungen. 
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Abb. 2. Perivaskul~tre Plaque an einem quergetroffenen G e f ~ .  Thioninf~trbung naeh Nissl. 

Abb. 3. Groi~e perivaskul~re Plaque an einer Capillare. a = Capillare, 
b = perivaskul~ire Plaque, o = Achsenzylinder.  Bielschowsky-Pr~iparat. 
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Abb. 4. Typische senile Plaque und perivaskul/ire Plaque. a = GefitI3, b - perivaskul/ire Plaque, 
c typisehe senile Plaque. Bielschowsky-Pr/tparat. 

Abb. 5. Perivaskul~tre Plaquebildung in grol3er Ausdehnung an Capillaren. 
Thioninfiirbung nach Nissl. 
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auch um lipoide Stoffe, wahrend Ganglienzellen und Gefi~Bwandzellen in der 
n~heren Umgebung ausgesprochenes Scharlochrot fiihren. Im Thioninpr~parat 
erscbeint der Kern hellbraun. 

An grol3en B16cken konnte festgestellt werden, dal3 die perivascuI~re Plaque- 
bildung einen erheblichen Grad erreicht hat. Wiederholt sind Gefi~13e der oberen 
Schichten auf lange Strecken mit Plaques besetzt, an einstrahlenden Gef~13en 
sitzen sie h~ufig unmittelbar neben der Eintrittsstelle. Oft wird durch die an- 
gef~rbten Plaquemassen im Thioninpr~parat der Verlauf einer Capillare auf 
li~ngere Strecken angedeutet; die Capillarwand scheint ebenfalls hellbraun an- 
gef~rbt zu sein (Abb. 5). An mittleren Gef~Ben ist jedoch fast stets einwandfrei 
zu erkennen, daft der Gliakammerraum frei bleibt (Abb. 1, 2 und 4). Besondere 
Veranderungen an den GefaBen wurden nicht gefunden. 

Zu einer Wucherung der Astrocyten ist es noeh nicht gekommen, auffallend 
ist nur, dal3 im Gorrizpri~parat, das aus dem alten Formolmaterial angefertigt 
wurde, die Astrocyten in unmittelbarer N~he der Plaques etwas starker impri~g- 
niert sind. 

Im Jodpritparat f~rben sich s~mtliche Plaquekerne mahagonibraun. Bei 
starker Abblendung ist die AuBenzone im Vergleich zur hellgelben Umgebung 
goldgelb gefi~rbt. 

Dieser Fall unterscheidet sich yon denen mit typischen Plaques 
also nur dadurch, da[~ bei ihm zahlreiche Plaques unmittelbar den Ge- 
f~13en angelagert gefunden werden. In ihrem Aufbau unterscheiden 
sie sigh lediglieh dureh ihre aus der Lage am Gef~l~ gegebenen Form. 

Die beiden tibrigen F~lle meiner Sammlung boten tin ~hnliches 
Bild. In einem Fall wurden die perivaskularen Plaques nur an mittleren 
GefaBen gefunden, in dem anderen waren sie iiberhaupt selten. Stets 
waren auch im Thioninpr~parat die Plaquekerne hellbraun, im Fett- 
pr~parat dig Speicherungsprodukte in den Hortegazellen und die Plaque- 
kerne hellorangerot. Niemals babe ich an den Ge/iifien, an denen die 
Plaques liegen, Verdnderungen oder Neigung zur Obliteration beobachtet, 
aueh dann night, wenn, wie das Vorhandensein yon FettkSrnchenzellen 
bewies, dig Plaques schon alter waren. 

DaB es in meinen Fallen bei langerer Lebensdauer der Patienten 
doch noeh zu einer Obliteration der Gef~e  gekommen ware, bezweifle 
ich. Die neben den perivaskul~ren Plaques aui~erdem noch vorhandenen 
typischen Plaques sind unabh~ngig yon Gef~13en entstanden. 

Immerhin mag as wohl real, wie im Falle Boumans, zu einer Ob- 
literation des von der Plaque umgebenen Gefal3es kommen; diese Falle 
sind jedoch so selten, da~ daraus unmSglich Sehltisse auf eine Gefhi~- 
abhangigkeit s~mtlicher Plaques gezogen werden kSnnen. 

Bei den yon LSwenberg beschriebenen perivaskularen Plaques diirfte 
es sieh naeh dan Abbildungen lediglich um nekrotisch veranderte Gef~13e 
und klasmatodendrotiseh zerfallene Astroeyten handeln. 

Aueh bei der Entstehung der Filzwerke spielen die Gefa~e keine Rolle. 
Sehr haufig trifft man, wit es bei der oft erheblichen GrSi3e der Filz- 
werke nicht anders zu erwarten ist, Gefa~e in ihnen. Bei den meisten 
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liings- oder quergetroffenen Gef~l~en ist der Gliakammerraum frei. 
Niemals wurden an den Gef/il~w/~nden schwerere oder iiberhaupt andere 
Ver/~nderungen im Bereich der Filzwerke gefunden als in den iibrigen 
Bezirken. 

Plaques, Fddchenherde und Filzwerke und ihre Beziehungen zu Gan- 
glien-und Gliazellen. Bis in die letzte Zeit hiuein wurden Beobachtungen 
mitgeteilt, nach denen die Ganglienzellen bzw. Gliazellen die senilen 
Plaques bilden. Nach Oseki gehen die Plaques in gleieher Weise aus 
Ganglien- und Gliazellen hervor. Besonders seit Einfiihrung der Metho- 
den zur elektiven Darstellung der Oligodendrogliazellen, Astrocyten 
und Hortegazellen werden diese drei Zellarten fiir die Entstehung der 
Plaques verantwortlich gemacht. Urechia und .F, lekes benutzten die 
Hortegamethode und fanden, dab die Plaques in der Hirnrinde yon 
Oligodendroglia- und Hortegazellen, im Mark fast ausschlief~lich yon 
Oligodendrogliazellen gebildet werden. Die Befunde K. LSwenbergs, 
dab klasmatodendrotisch zerfallene Astrocyten sich in Plaques umwan- 
deln, werden von Creutz]eldt und Metz ausdriieklich abgelehnt ebenso 
wie die Beobachtungen Timmers. Letzterer h/ilt die Methode Hortegas 
fiir die Methode der Wahl bei der Untersuchung der Plaques; die mit 
ihr gemachten Beobachtungen Timmers decken sich aber weder mit 
den yon Creutz/eldt und Metz beschriebenen, noeh mit meinen Befunden. 

Ohne Einschr/inkung sol[ der Wert der neuen Silber- und Gold- 
impr/~gnationen anerkannt werden. Ich denke in erster Linie an die 
durch sie ermSglichte Differenzierung der Glia. Die durch das elektive 
Pr/~parat gewonnene Vorstellung yon der normalen und pathologischen 
Form der Zelle 1/iBt uns aber nur in seltenen F/illen bei der Betrachtung 
der Praparate mit nur Kernfiirbungen im Stich. Im Fettbild nach Herx- 
helmet und im Turnbullblaupr/iparat hilft ferner die fiir jede Zellart 
typische Speicherungsform der FetttrSpfchen und EisenkSrnchen bei 
der Differenzierung der Glia, w/ihrend im l~isslbild h/iufig Teile des 
Protoplasmas bzw. der Forts/~tze angef/~rbt sind. 

Bei Anwendung der iibliehen und der spanischen Methoden konnte 
ich betreffs der Ganglien- und Gliazellen und ihrer Beziehungen zu den 
Filzwerken, F/s und Plaques folgenden Befund erheben: 

In  ddn Filzwerken linden wir Ganglienzellen, ttortegazellen, Astro- 
cyten und Oligodendrogliazellen in der dem betreffenden Rinden- 
abschnitt entsprechenden Anzahl und Anordnung. Die Ganglienzellen 
befinden sich in demselben Zustand wie diejenigen in einer Entfernung 
vom Filzwerk, die jede seh/idigende Wirkung aussehlieBt, tIortegazellen 
zeigen nur sehr selten Neigung zu hypertrophieren. Die Astrocyten 
sind stets unver/indert. Sie enthalten in der Regel das gelbe Pigment, 
das man fast stets in ihnen in senilen Gehirnen finder. Im Hortega- 
praparat sind fast immer nur die Kerne der Astrocyten impragniert. 



304 Fr. Struwe: Histopathologische Untersuchungen 

An den Oligodendrogliazellen ist keine Veranderung wahrzunehmen. 
Das Bielschowskypraparat zeigt uns, dab die Achsenzylinder unveran- 
dert durch das Filzwerk ziehen, und im Markscheidenpri~parat naeh 
Spielmeyer finden wir keine gr6beren Veranderungen an den Markschei- 
den. Stets habe ich mich davon fiberzeugen k6nnen, dab die Filzwerke 
auf das sie umgebende Gewebe und auf die in ihnen liegenden Ganglien- 
zellen und gli6sen Stfitzzellen keinerlei Reiz ausiiben. 

Ein ~hnliehes Verhalten zeigen die Fddchenherde. Ganglienzellen 
wurden nicht in ihnen gefunden, am l~ande liegende waren nieht er- 
krankt. Eine starkere Gliareaktion wurde nur selten beobachtet. In 
einigen wenigen Fallen zeigten Hortegazellen Abrundungserseheinungen, 
sie hatten reichlich gelbes Lipoid gespeiehert. Auf in der Nahe der 
Fadchenherde liegende Hortegazellen wurde kein Reiz ausgefibt. Oligo- 
dendrogliazellen im Bereieh der tterdchen wiesen nur selten beginnende 
regressive Ver~nderungen auf. Gewucherte Astroeyten wurden nicht 
gefunden. Hfiten muB man sich, Tangentialschnitte von Plaques, also 
abgesehnittene Kuppen mit ihnen zu verwechseln. Ich glaube nicht, 
daB die F~dehenherde in allen FMlen erst kurz vor dem Exitus entstanden 
sind, dab es also etwa noch nicht zu Abbauerscheinungen gekommen ist, 
ich nehme vielmehr an, dab eine eventuel[ durch sie hervorgerufene 
Gewebssch~digung so minimal ist, dab der dadurch entstandene Reiz 
nicht zur Mobilisierung der gliSsen Zellen geniigt. 

In grSgeren Plaques liegen Ganglienzellen hiiufig im Hof und FKd- 
chenkranz. Sie sind in der Regel schwer erkrankt und im Untergang 
begriffen. In Fallen mit Alzheimerscher Fibrillenerkrankung zeigen sie 
dieselben Fibrillenveranderungen wie die Gangtienzellen der Umgebung. 

Wie ich oben schon erwi~hnt habe, fehlt in sehr vielen Fallen um die 
Plaques jade Gliareaktion. Haufig fibt die Plaque jedoch aueh einen 
erheblichen Reiz aus. Wit die Beobaehtung an anderen Gewebssehadi- 
gungen lehrt, beginnt in solchen Fallen zun~chst eine Hypertrophie 
der Hortegazellen. Sie strecken den der Plaque zugewandten Fortsatz 
ihr entgegen, wobei er h~ufig eine erhebliche Lagever~nderung vorneh- 
men muB. Ich verweise auf die eindrueksvollen Bilder bei Creutz/eldt 
und Metz. Reeht hKufig ist zu beobaehten, wie die Hortegazellen von 
allen Seiten einen Fortsatz in Richtung auf die Plaque orientieren, so 
dab man strahlenfSrmig umgebene Plaques sieht. Bei Beobaehtung 
tines grSBeren Materials fiberzeugt man sich davon, dab die Hortega- 
zellen, wie Metz und Neubiirger feststellten, buchstiiblich in die Plaque 
hineinwachsen. Der der Plaque am nachsten gelegene oder in sie hinein- 
gewaehsene Fortsatz verktirzt und verdickt sich, d. h. die Zelle beginnt 
sieh abzurunden. Gleichzeitig treten in diesen plumpen Forts~tzen 
argyrophile Brocken auf. Ob sie yon dem stark argyrophilen Kern 
stammen, ist nieht unwahrscheinlieh. Der unregelmagig meist runde, 
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am Rande ausgefranst erscheinende Kern wird am Randc einen so lockeren 
Bau besitzen, dag es keineswegs ausgeschlossen ist, dag yon ibm einzelne 
Brocken durch die Hortegazellen aufgel6st und phagozytiert werden. 
Dutch ,,Annagen" des Kernes kann der helle I-Iof zwischen Kern und 
F~dchenkranz wohl vergr6Bert werden; es handelt sich aber beim ,,An- 
hagen" des Kerns immer nut um ldeinste Mengen. Der Hof verdankt 
seine Entstehung also in der ttauptsache nicht dem Abbau, er ist yon 
vornherein vorhanden, d. h. er bildet sich sofort bei der Entstehung der 
Plaque; ich nehme an, dab die in der Gewebsflfissigkeit gel6ste Kern- 
masse bei der Auskrystallisation dutch Abgabe der Flfissigkeit schrumpft 
und dab dadurch der Hof entsteht. Von den in ihm gelegenen ab- 
gerundeten Hortegazellen (K6rnchenzellen) ist die gr6Bte Anzahl hinein- 
gewachsen und hat dutch Aufnahme yon Abbaustoffen sich abgerundet. 
:~ Abgerundete Hortegazellen haben ihre phagocytierende T~tigkeit 
beendet. Sie k6nnen, wie die Beobachtung an Erweichungsherden und 
an artifiziell gesetzten Stichverletzungen lehrt, lange im Gewebe liegen 
bleiben. 

Bei Plaques, die abgerundete Hortegazellen beherbergen, die also 
schon ein gewisses Alter erreicht haben, miiBte nun, wenn sie wirklich 
abgebaut wiirden, auBerdem eine frische tIortegawucherung gefunden 
werden. Solehe Bilder sieht man aber nur versehwindend selten. In der 
Regel setzt jetzt  die abstiitzende T/~tigkeit der Astroeyten ein. Dieser 
Vorgang ist so oft beschrieben, dab ieh nieht niiher darauf eingehen will. 

Auf Grund meiner Beobachtungen an Bielsehowsky-, Fett- und 
Markseheidenpriiparaten bin ieh nun zu der 13berzeugung gekommen, 
dag die Wueherung der ttortegazellen nieht nur zum Zweek des Abbaus 
der Plaques einsetzt, sondern vielmehr zur Aufnahme der Stoffe des 
dureh ihre Entstehung bewirkten GewebszerfMls. Die in Plaquemassen 
eingebetteten Achsenzylinder werden gesehgdigt, ihre Markseheiden zer- 
fallen, t)ber die Ver/inderung bzw. Zerst6rung der Aehsenzylinder 
liegen ausfiihrliche Beschreibungen vor. Die durch den Zerfall der 
Markscheiden fl'ei werdenden Narkscheidenlipoide werden yon den 
Hortegazellen aufgenommen und zu Scharlachrotfett umgewandelt. 
H/~ufig findet man das Lipoid in den Hortegazellen der Plaques von einer 
helleren, mehr orangeroten Farbe als das eigentliche Scharlachrotfett 
in Ganglienzellen, Gliazellen und Gef/~gw/~nden der Umgebung. Es 
handelt sich um lipoide Stoffe, deren Umwandlung in die sieh rot f/~rben- 
den neutralfettreieheren Lipoide sich noch nicht vSllig vollzogen hat. 
Bemerken mug ich noch, dag haupts/ichlich in solehen F/~llen aueh der 
Plaquekern dann eine hellorangerote Farbe annahm. Und in denselben 
F/illen fi~rbte sich im Thioninpr/~parat der Plaquekern h/~ufig hellbraun. 

Die Plaques kSnnen also nicht nur als Fremdk6rper einen Reiz aus- 
fiben, zu dem wahrseheinlieh noch eine toxische Wirkung hinzukommt, 

Z. f. d. g. Neut .  u. Psych .  122. 2 0  
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sondern auch dadurch, dab sie einen winzigen Nekroseherd bilden, in 
dem dann die Hortegazellen den Abtransport bzw. die Abr~umung der 
Zerfallsstoffe besorgen. Die Schidigung der im Bereich der Plaque 
liegenden Achsenzylinder und ihrer Markscheiden ist bedingt durch die 
Einbettung in Plaquemassen, durch die es wom6glich zu Ernihrungs- 
stSrungen kommt, Druckerscheinungen kSnnen die Sch~digung hervor- 
rufen, also rein mechanische Ursachen. 

Uber die Rolle, die die Oligodendrogliazellen in und an den Plaques 
spielen, ist nicht viel zu sagen. Sie zeigen regressive Ver~nderungen; der 
Kern ist dunkler imprigniert und etwas geschrumpft, das den Kern 
normalerweise umgebende helle Protoplasma ist ebenfalls geschrumpft 
und dunkler gef~rbt, hiufig sieht man an einer Seite eine gelblichbraune 
Einlagerung. Die Fortsi~tze sind in den Plaques in meinen Priparaten 
niemals impr~gniert. Im Turnbullblaupr~parat mit Alauncarminnach- 
firbung werden in den in oder an einer Plaque liegenden Oligodendroglia- 
zellen niemals EisenkSrnchen (Gehirneisen) gefunden, auch dann nicht, 
wenn in demselben Gehirnabschnitt eine Oligodendrogliaeisenspeiche- 
rung st~rkeren Grades besteht. 

In den Randgebieten einer ausgedehnten Erweichung mit viel Eisen 
und Fett in K6rnchenzellen, mit gemisteten Astrocyten und allen 
iibrigen bekannten Erscheinungen der Speicherung und des Ab~rans- 
portes an GefiI~e hatten die die Plaques strahlenfSrmig umgebenden 
Hortegazellen reichlieh Eisen gespeiehert, in Abrundung begriffene Zellen 
enthielten gleichzeitig Fett und Eisen. 

Vergleichen wir die Beobachtungen fiber die Beziehungen der Hortega- 
zellen, Astrocyten und Oligodendrogliazellen zu den Plaques, die bis- 
her bei Anwendung der elektiven Methoden gemacht wurden, mit den 
yon mir erhobenen Befunden, so finden wir eine Ubereinstimmung nur 
mit den yon Creutz/eldt und Metz mitgeteilten. 

Zusammenfassend ist zu sagen: Plaques entstehen im Gehirn alter 
oder vorzeitig gealterter Menschen durch Auskrystallisation bzw. Ab- 
lagerung yon Stoffwechselprodukten versehiedener Zusammensetzung; 
aul3er den yon Divry naehgewiesenen hyaloiden und amyloiden Sub- 
stanzen enthilt der Kern in zahlreichen Fillen Lipoide. Die Ent- 
stehung der Plaques ist unabh~ngig yon einer Gefi~erkrankung; in 
sehr seltenen Fallen liegen sie unmittelbar der Gef~l~wand an. Aus 
Ganglienzellen, Hortegazellen, Astrocyten und Oligodendrogliazellen 
kSnnen sich keine Plaques entwickeln. 

F~dchenherde und Filzwerke sind ~hnliche, aber erheblich geringere 
Gewebsver~nderungen wie die senilen Plaques. Auch sie entstehen un- 
abh~ngig yon Gef~en. Ganglien- und Gliazellen spielen bei ihrer Ent- 
stehung keine Rolle. 
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