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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Kiel
(Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling).

Zur pathologischen Anatomie der Paralysis
agitans.
Von
Kinichi Naka.

Die Paralysis agitans ist eine verhiltnissmissig seltene Krankheit,
etwa 5 mal seltener als Chorea. Eulenburg hat unter 8900 in der
‘Nervenpoliklinik behandelten Kranken 32 Fille, unter 1524 in der Pri-
vatpraxis behandelten 14 TFille, insgesammt unter 10424 Kranken
46 Falle gesehen. Eichhorst fand unter 18563 innerlichen Kranken
14mal Paralysis agitans. Nach Berger kommen auf 6000 Nervenkranke
nur 37 typische F4lle. Ausserdem ist bei dieser Krankheit langzeitige
Behandlung im Krankenhause wegen des Charakters dieses Leidens nicht
so hiufiz. So ist das Studium in der pathologischen Anatomie bei
Paralysis agitans noch immer lickenhaft. Je nach dem Befunde, welchen
die Autoren bei ihrer Untersuchung gemacht haben, wird bald Grosshirn,
oder Kleinhirn, bald Hirnstamm oder Medulla oblongata in Besziehung zu
dieser Krankheit gebracht. Einer betrachtet die Riickenmarksveriinderung,
andere die Befunde in peripheren Nerven und Muskeln als die Ursache
der Krankheitserscheinungen. Die anatomischen Befunde der dlteren
Zeit, wo die Paralysis agitans von anderen #hnlichen Krankheiten be-
sonders von der multiplen Sklerose und symptomatischem Zittern noch
nicht abgegrenzt war, sind nicht verwerthbar. Manchmal findet man in
der Literatur nur makroskopische Befunde, welche auf die Krankheit
bezogen werden, manchmal wurde nur ein Theil des Centralnerven-
systems, besonders das Riickenmark allein untersucht. Das Resultat
darf man daon natiirlich nicht ohne weiteres als eine Erklirung der
Krankhéitsursache ansehen. Auch die Untersuchungen mit alten Farbe-
methoden konnen wir nicht einwandsfrei nennen.
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Joffroy constatirte in Riickenmarken von drei Fillen zahlreiche
Corpora amylacea, Obliteration des Centralcanals, starke Pigmentation
der Ganglienzellen in den Vorderhdrnern und Clarke’schen Siulen,
Verdickung der Gefisswandungen und Erweiterung der perivasculiren
Riume.

Chayley sah in einem Falle die Verdickung der bindegewebigen
Rindenschicht des Riickenmarks mit Vermehrung ihrer Kerne, Entwicke-
lung kernreicher unregelmissiger Ziige und Inseln von Bindegewebe, die
sich von der Rinde aus in die Substanz des Riickenmarks hineinzogen.
Zellen vom Charakter der Leukoecyten waren im erweiterten Central-
canal und tber das ganze Riickenmark zerstreut.

Demange hat Verschluss des Centralcanals, erhebliche Bindege-
webswucherung in der weissen Substanz, Atrophie in den Vorderhdrnern
und in den Clarke’schen Ssulen gesehen; die Fasern waren abge-
schniirt.

Dowse’s Fall zeigte in den Nervenzellen von Streifen- und Seh-
hiigel, Kleinhirn, Medulla oblongata und Riickenmark eine Verinderung,
er will jedoch diesen Befund nicht als charakteristisch hinstellen.

Nach Teissier sind die Symptome. der Paralysis agitans von pri-
miren spinalen Verinderungen abhingig. Als solche wurde von ihm’
in zwei obducirten Fillen eine diffuse Sklerose der Seitenstringe nach-
gewiesen, die sich von der Peripherie bis zu den Clarke’schen Siulen
hin erstreckte. Uebrigens waren die Nervenfasern umschniirt, aber
nicht zerstort. ‘

Luys hat bei zwei Fillen von typischer Paralysis agitans die Gan-
glienzellen des Pons, speciell den mittleren Theil derselben, stark hyper-
trophisch gefunden. Luys sucht daraus die Erscheinungen wihrend des
Lebens direct herzuleiten.

Oppenheim’s Fall zeigte im Centralnervensystem keine Ver-
snderung. :

Borgherini fand im Riickenmarke eine Verbreiterung der Rin-
denschichte, Neurogliavermehrung, starke Pigmentirung der Nervenzel-
len, Obliteration des Centralcanals, aneurysmatisch erweiterte Gefisse.
In der grauen Substanz fand sich reichliche Kernvermehrung mit starker
Hyperplasie des interstitiellen Gewebes. In den peripheren Nerven war
eine Vermehrung des interstitiellen Gewebes und Corpora amylacea
vorhanden. In den Muskeln fand Borgherini eine reichliche Vermeh-
rung des Bindegewebes und secundire Atrophie der einzelnen Fasern.
Im Gehirne waren die Gefisswandungen verdickt und reich an Kernen.
Von der Adventitia erstreckten sich bindegewebige Septa strahlenférmig
in die Umgebung. Den gleichen Befund erhob er imKleinhirn. In dem
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Pons und in der Medulla oblongata fand sich Bindegewebsverdickung
lings der Gefisse, Vermehrung des Ependyms, Pigmentation der Nerven-
zellen. In einzelnen grauen Massen des Hirnstamms waren michtige
Bindegewebssepten, erweiterte Blutgefisse und kleine Blutungen vorhan-
den. B. sieht die Gefiissversinderungen bei dem Process als primir und
die Vermehrung des interstitiellen Gewebes als secundir entstanden an.
Sass fand bei- einem Falle neben einigen unwesentlichen senilen
Verdnderungen einen kleinen Erweichungsherd im verlingerten Marke,
eine Ependymitis desIV. Ventrikels, arterioskerotische Veriinderung der
kleinen Gefisse, diffuse Bindegewebswucherung der weissen Riicken-
markssubstanz und chronische interstitielle Neuritis und Myositis.
Koller hat durch Untersuchung des centralen Nervensystems und
der peripheren Nerven bei 3 Fillen folgendes festgestellt: Farbenunter-
schiede durch Carmin und Nigrosin in ein und derselben Zelle im
Riickenmarke. K. hilt diese Verinderung fiir pathologisch. Die Ner-
venfasern schienen nicht degenerirt. Gliawucherung am Gefissverlauf,
welche das Aussehen der Sklerose zeigte. Die Rindenschicht des Riicken-
marks war breit, der Ependymecanal war verstopfi. Beides wurde von
K. als senile Verinderung betrachtet. Die bei schwicherer Vergrosse-
rung als Verdickung der Gefisswinde erscheinenden Verinderungen im
Riickenmarke erwiesen sich bei stirkerer Vergrosserung oder bei Immer-
sion, als eine Erkrankung der perivasculiren Zone der Gefasse. Sie
prisentirten sich in den Praparaten als kornige Massen, welche zwischen
die Nervenfasern hineindrangen und der Gefisswand ein strahliges Aus-
sehen gaben. Die Affection wie im Riickenmarke war im Gehirn nicht
bedeutend resp. kaum vorhanden. Ausser der perivasculiren Verinde-
rung zeigten sich auch die Gefiasswandungen verdickt; es fand sich ver-
einzelte Verstopfung der Gefisse durch hyalin aussehende Massen. Die
nimlichen Verinderungen, welche er bei Paralysis agitans fand, hat er
in einem Falle von Landry’scher Paralyse, sowie in einem Falle von
spinaler progressiver Muskelatrophie gefunden. In diesen beiden Fillen
fehlte im Leben Paralysis agitans. Er bringt trotzdem diese Verinde-
rungen mit Paralysis agitans in Zusammenhang und erklirt die oft bei
dieser Krankheit eintretende Neuralgie mit der Hinterstrangbetheiligung.
Ketscher fand in drei Fillen folgende Verinderungen: Im Gehirn
und Riickenmarke fand sich eine Degeneration der Nervenzellen. Die
Nervenfasern waren ebenfalls stellenweise degenerirt, sowohl im Ricken-
mark, besonders in den Hinterstringen, wie auch in den peripheren
Nerven und ihren Endistchen im Muskelgewebe. Auch die Muskelfasern
zelgten stellenweise Atrophie, einige wiesen Fettdegeneration, andere
hyaline Degeneration auf. Einige Fasern waren der Querstreifung be-
51%
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raubt, andere waren ganz verschwunden unter Zuriicklassung der mit
Muskelkernen gefiillten Sarcolemmschliuche. Die Muskelkerne und das
interstitielle Bindegewebe liessen iiberall starke Vermebrung erkennen.
Im Gehirn war die Neurogliaschicht der Rinde und das Ependym der
Ventrikel verdickt. Im Riickenmark betraf die Gliawucherung sowohl
die Rindenschicht wie das Innere und war deatlich an die Gefisse ge-
“bunden. Die Veriinderung des Gefisssystems bestand in Verdickung der
Wandungen, stellenweise Bildung von Miliaraneurysmen und Zerreissungen
der Wandung. Der Centraleanal des Riickenmarkes war iiberall oblite-
rirt. Ketscher sucht durch vergleichende Untersuchungen bei senilen
Individuen zu erweisen, dass es sich nur um eine stirkere Ausprigung
der im Greisenalter beobachteten Verinderungen des Nervensystems und
der Muskeln bandle, dass ein wesentlich qualitativer Unterschied aber
nicht stattfinde, und dass Paralysis agitans nichts anders als der Aus-
druck einer abnorm hochgradigen, etwa auch vorzeitigen Senilitit des
Nervensystems ist.

Redlich hat bei 7 Fallen der Paralysis agitans hauptsichlich das
Riickenmark, im Einzelnen ausserdem andere Theile des centralen Ner-
vensystems und peripheren Nerven und Muskeln untersucht. R. sah in
der weissen Substanz des Riickenmarks ausser diffuser Sklerose sklero-
tische Inseln nm die verdickten Gefisse, von deren Aussenschichte eine
Verdickung des Zwischengewebes in das umliegende Nervenparenchym
eindringt. An den stark betroffenen Stellen waren die Markscheide
und Axencylinder diinn. Die Gefiisse in der grauen Substanz zeigten
eine Verdickung, es fehlte aber perivasculire Sklerose. Die Randschicht
des Riickenmarks war nicht auffillig verbreitert, die zarten Hiute waren
leicht verdickt. Die Ganglienzellen zeigten Pigmentreichthum bei nor-
malen Fortsitzen. Der Centraleanal war obliterirt, massenhafte Amy-
loidkdrperchen waren vorhanden. In der Medulla oblongata fand R.
einzelne verdickte Gefiisse ohne perivasculiire Sklerose. In einem Falle
wurde auch am N. ischiadicus eine leichte Kernvermehrung und leichte
Verbreiterung des endoneuralen Bindegewebes constatirt. Der M. qua-
driceps zeigte Muskelfasern von verschiedenen Dicken, die Muskelkerne
waren vermehrt, stellenweise fand sich eine Verbreiterung und Kern-
reichthum des interstitiellen Bindegewebes. R. sieht den Verschluss des
Centraleanals, die Verdickungen der Hiute, das Vorkommen zahireicher
Amyloidkérperchen, die Pigmentirung der Nervenzellen als senil an.
Die Gefidssverdickung aber erreiche im senilen Riickenmark nie den
hohen Grad, wie bei der Paralysis agitans, die perivasculire Sklerose,
welche von einer Endo- und Periperiarteriitis ausgehe, fehlé entweder total
oder sei eine ganz minimale. Findet man bei alten Leuten, die nicht an
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Paralysis agitans gelitten, gleiche Verinderungen, so handelt es sich
nach R. um keinen rein senilen, sondern um einen pathologischen Zu-
stand, der auch klinisch Krankheitserscheinungen veranlasst, wie bei
Contracture tabétique progressive des atheromateuses vonDemange. Nach
R. sind Contracturen resp. Muskelspannungen bei Paralysis agitans von
diesen bestimmten anatomischen Riickenmarksverinderungen- verursacht,
indem die Fasern der Pyramidenseitenstringe gereizt werden, ferner
auch durch Reizung des sensiblen Antheils des Reflexbogens in den
- Hinterstringen. Schmerzen und Pariisthesien waren auf die Affection
der Hinterstringe zu beziehen und der Tremor sei funetionelle Schwache.

Firstner’s Fall zeigte im Riickenmark nichts Abnormes. F. un-
tersuchte drei Riickenmarke seniler Leute und fand folgende Versinde-
rungen:. Hochgradige Pigmentirung der Ganglienzellen, leichte Ver-
dickung der Pia, Endo- und Periarteriitis in der weissen Substanz, die
Adventitia war verbreitert und von ihr aus ging eine Vermehrung der
Gliasubstanz, diffus gleichmissige Verdickung und Verengerung des
Glianetzes, plaquesartige Vermehrung der Glia aus, welche eine enge
Verbindung mit den Geféissen hatte. Nirgends fand sich ein Zerfall der
nervosen Substanz. Nach F. sei Paralysis agitans nicht auf einen spi-
nalen Befund zuriickzufiihren, sondern soll vielmehr darauf hinweisen,
dass diese Form cerebralen Ursprung hat.

Philipp’s reiner Fall zeigte bei Nissl’scher Fiarbung in den
Zellen der Vorderhérner, der Clarke’schen Siulen und der Medulla
oblongata ausser der Pigmentation nichts Abnormes. Die Purkinje-
schen Zellen waren nicht von durchsichtiger klarer Beschaffenheit, die
Anordnung der gefirbten Substanz war nur in wenigen zu erkennen,
weil die ungefirbte Substanz tingirt war. Die Fortsiitze sahen wie ver-
waschen aus. Die stirksten Zellverinderungen zeigten sich in den
motorischen Zellen des Paracentrallappens. Die Gliakerne waren oft
um die Zellen herum angehiuft. Ganz normale motorische Zellen waren
hier gar nicht zu finden. Im Gehirn fand sich bei anderer Firbung,
abgesehen von der Zellpigmentation, keine Veriinderung, ebenso wenig
in der Pia, den Gefissen und den Septa. Der Befund am Riickenmarke
war in allen Hohen normal. Im Kleinhirn fanden sich zwischen den
Purkinje’schen Zellen eine grosse Anzahl von Marchipiinktehen. Im
Marklager des Paracentrallappens hier und da kleine Reihen von 4—5
schwarzen Piinktchen etwas grdsseren Kalibers. An den hinteren Wur-
zeln, den peripheren Nerven und den Muskeln konnte Ph. keine Ver-
inderung finden. FEr bezog seinen im Gehirn gemachten Befund auf
die Krankheit.

Sander hat bei einem Falle das Riickenmark und den Hirnstamm
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untersucht und am Riickenmarke von aussen nach innen fortschreiten-
den Markscheidenzerfall festgestellt, der mit dem Verlauf der Gefisse in
Zusammephang stand. Das Gliagewebe zeigte eine Wucherung, welche
ebenfalls von aussen nach innen fortschritt. Um die Gefisse fand sich
perivasculire Sklerose. Die graue Substanz war auch an der Glia-
wucherung betheiligt. Die Gefisse zeigten iiberall arteriosklerotische
Processe, schienen stellenweise korkzieherartig, stellenweise aneurysma-
tisch erweitert, an anderen Stellen durch Wuchernng der Intima ver-
engt. In der Marksubstanz waren die Gefisse in fhrem ZHusseren Ab-
schnitte stiirker betroffen, die Ausbreitung der Gliawucherung entsprach
genau der Erkrankung der Gefisse.

Sander hat vier Riickenmarke von Dementia senilis zum Vergleich
untersucht und fand dreimal Verinderungen in der grauen Sub-
stanz, die nur quantitativ von dem Befunde bei Paralysis agitans ab-
wichen. Er bringt diese Sklerose der grauen Subsianz mit der Para-
lysis in Beziehung. Die Verinderungen der weissen Substanz seien nach
ihm senilen Charakters. Spiter hat Sander ca. 80 Fille von senilem
Riickenmark untersucht und stellt seinen beschriebenen Fall von Para-
lysis agitans in die Reihe der prisenilen Rilckenmarkserkrankungen und
glaubt, dass dieser senile Degenerationsprocess mit dem Krankheitsbild
in ursichlichem Zusammenhang steht, und dass nur die Loealisation der
senilen Sklerose die Symptome der Paralysis agitans hervorruft. Er
meint, die Sklerose der grauen Substanz des Riickenmarks sei secun-
daren Charakters, durch den Zerfall der Nervenzellen und des umgeben-
den Fasermantels bedingt. Die Verinderungen im Marke kimen fast in
gleicher Stirke bei senilen Fillen ohne Paralysis agitans-Symptome vor.
So vermuthet er bei der Paralysis agitans senile Degenerationsprocesse,
welche nicht im Riickenmark, sondern in den Bahnen oder grauen
Kernen sich abspielen, die zu den Pyramiden im Hirnstamm in Be-
ziehung treten.

Schwann fand bei einem Falle weder im Gehirn, noch im Riicken-
marke irgend welche pathologische Verinderungen. Dagegen waren in
den Interstitien der einzelnen Muskelfasern die linglichen Bindege-
webskerne deutlich vermehrt. Die Muskelfasern selber waren unver-
indert. Auf Grund dieser Untersuchung behauptet er, dass er sich bei
der Paralysis agitans um einen auf die Erkrankung der Muskeln be-
schrankten Vorgang handle. Diese Muskelverinderung wurde wegen
der. Jugend des Betreffenden nicht als Altersverinderung betrachtet.

~ Waldbaum’s Fall zeigte in der Grosshirnrinde starke Pigmen-
tation der Nervenzellen, eine Verminderung der Nissi’schen Tigroid-
schollen in denselben, eine Formverinderung der Zellen und eine Glia-
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vermehrung in der Umgebung der Gefisse. Die Capillaren und kleinsten
Gefiasse zeigten- keinerlei bemerkenswerthe Abweichungen, ebenso die
grossen Gefisse. An den mittleren Gefiissen aber fiel ofter eine
leichte Verbreiterung -der Wand auf. Die Gefissendothelien waren oft
gross, cubisch und sprangen in das Lumen vor. In den Centralganglien
waren die Gefdsswinde stark verdickt und vielfach mit Kalkplatten und
eigenthiimlichen Kornchen dicht durchsetzt. Einzelne Gefisse sind durch
Wucherung der Intima, die an der Verkalkung Theil genommen hat,
obliterirt. In dem Pons und Medulla oblongata waren wesentliche Ver-
anderungen nicht zu constatiren. Im' Kleinhirn erreichte die Pigment-
degeneration der Ganglienzellen den héochsten Grad und fiihrie relativ
hiufig zum vollstindigen Schwund der Zellen. Die Intima der Gefisse
war gewuchert. Kleine Blutungen waren im Gewebe in der Nachbar-
schaft der Gefisse zu finden. Die Nervenfasern in der Nahe der Blu-
tungen waren verindert. Im Riickenmarke fanden sich an den Gan-
glienzellen alle Grade der Pigmentdegeneration bis zum vélligen Schwund.
Am auffallendsten waren die Verindernngen am Stiitzgeriist und an den
Gefissen. Die Gliawucherung war am ausgesprochensten zu beiden
Seiten der Fissura posterior und an den quer getroffenen Gefissen in
deren Nihe zu sehen. W. meinte, dass keins der am Centralnerven-
system gemachten Befunde die Ursache fiir das Krankheitsbild der
Paralysis agitans abgegeben hat, und dass die Verkalkung der Gefisse
im Hirnstamm als zufilliger Nebenbefund, die Verinderungen an den
Nervenzellen und Fasern, der Glia und den Gefissen im ganzen Central-
organ als Alterserscheinungen aufgefasst werden miissten.

Wollenberg fand bei einem Falle im Riickenmarke in der Um-
gebung der Gefisse ringformig angeordnete Schichten eines rothgefirbten
kornigen Gewebes. Die Nervenfasern waren vielfach ausgefallen, zeig-
ten aber, soweit sie vorhanden waren, nichts Abnormes. Die Nerven-
zellen waren normal. Die Arterien zeigten verdickte Wandungen. Die
Centralwindungen waren nach Weigert normal. Die Muskeln zeigten
Dickenverschiedenheit zum Theil auch Vacnolenbildung und Vermehrung
der Kerne im interstitiellen Gewebe. An den Nervenfasern liess sich
ausser der leichten Wucherung des interstiticllen Gewebes Abnormes
nicht nachweisen. W. hat zum Vergleich zwei senile Riickenmarke
herangezogen. Das eine zeigte stirkere arteriosklerotische Verinderun-
gen, aber keine perivasculire Sklerose, das andere dagegen einen Be-
fund, der qualitativ mit der Paralysis agitans tibereinstimmte.

Nonne hat bei der Riickenmarksuntersuchung von Marasmus senilis
folgendes comstatirt: Gliawucherung der Hinter- und Seitenstringe, Ver-
dickung der Gliabalken, Vermehrung der Blutgefisse und Verdickung
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ihrer Wandungen. Der Process der Gliawucherung und die secundiire
Schrumpfung der Nervenelemente lehnte sich an die Gefisswandungen
an. Die marginalen Theile der Seitenstringe waren stark ergriffen.
N. hat zwei friilher untersuchte Fille von Paralysis agitans und einen
neuen Fall mit den Befunden von Senium verglichen und konnte weder
einen principiellen, noch einen graduellen Unterschied finden. '

Hayaschi fand in einem Falle Vermehrung des Pigmentes der
Ganglienzellen, kornigen Zerfall der Nissl’schen Korperchen, Degene-
ration der Nervenfasern und ausgedehnte diffuse Vermehrung der Glia,
besonders vom Hirnschenkel abwirts nach dem Riickenmarke zu. In
den Gefsssen Zeichen von Stauung an den kleinen Gefiissen, Verdickung
der Adventitia, lings welcher hyaline Kérperchen lagen. An den peri-
pheren Nerven fand sich leichte Degeneration der Nervenfasern und
entsprechende Bindegewebszunahme. Die Muskelfasern waren stellen-
weise atrophisch mit Kernvermehrung. In den Mukelspindein bestand
hyaline Degeneration der Muskelfasern.  Verfasser glaubt, die. ge-
nannten Verinderungen auf locale Circulationsstérungen gzuriickfiihren
zu sollen.

Burzio berichtet iiber zwel Iille. Es fanden sich unter anderem
Atrophie und Sklerose der Hinter- und Seitenstringe, Zellveranderungen
im Riickenmark, in der Hirnrinde und den Spinalganglien, Faserschwund
der Hirnrinde ete. Verfasser meint, seine Befunde auf Ernihrungs-
storungen in Folge besonderer autointoxicatorischer Vorginge beziehen
zu sollen.

Schiefferdecker und Schultze haben in einem Falle von Para-
lysis agitans, welchen Philipp mitgetheilt hat, folgende Muskelverin-
derungen gefunden und bringen sie mit der Krankheit in Zusammenhang.
Zwischen den grosseren Fasern lagen atrophisch degenerirende. Binde-
gewebszunahme war zwischen den Muskelfasern vorhanden. In den
Muskelfaserquerschnitten waren missig viel Kerne enthalten, sie waren
meist randstindig, hin und wieder auch innenstindig. Ausserdem fan-
den sich in den Fasern unregelmiissig geformte eckige Liicken, welche
durch feine Streifen mit einander verbunden waren. Diese Liickenbil-
dung soll fiir die hier vorkommende Degeneration charakteristisch sein.
Die Muskelfasern in den Muskelspindeln zeigten ebenfalls eigenartige
Degenerationserscheinungen; zuerst bildeten sich kleine helle Stellen
zwischen den Fibrillen der Spindel, welche dann zu grosseren Liicken
zusammenfliessen konnten, Die Liicken konnten in den Fasern und am
Rande derselben entstehen. Die Nerven in den Muskeln waren normal.
Diese Erkrankung trat nicht durch den ganzen Muskel gleichmassig,
sondern biindelweise auf, so dass sie wohl iibersehen werden konnte.
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Fall I.

Frau L., 77 Jahre.

Aufnahme am 20. Qctober 1903. Exitus letalis 18. Mai 1904.

Anamnestisch giebt die Patientin Folgendes an: Sie habe keine schweren
Krankheiten durchgemacht, dagegen korperlich friher sehr schwer gearbeitet
und viel Kummer und Sorgen erlitien. Bis zum Sommer dieses Jahres habe
sie ordentlich arbeiten ktnnen, dann habe sich zuerst im linken Bein, weiter
im linken Arm, rechten Bein, zuletzt im rechten Arm ein Zittern eingestellt,
das anfangs nicht sehr stark gewesen sei und allmilig an Heftigkeit zugenom-
men habe. Allmilig habe sie die Beine nicht mehr ordentlich bewegen und
nur noch schwer gehen kinnen. Apoplectische Anfille will sie nicht gehabt
haben. Seit einem Vierteljahre konne sie das Wasser nicht mehr halten. Die
Sprache sei etwas schwerer geworden,

Status: Knochenbau ziemlich kriflig, Muskulatur schlaff, Pupillen
mittelweit, gleich, rund. R/L. -, R/C. . AB. frei, Facialis symmetrisch.
Zunge kommt gerade, zittert nicht. Zuweilen tritt ein ganz leichtes Zittern in der
Lippenmuskulatur auf. Gaumenbfgen werden gleichmissig gehoben. Rachen-
reflex |-, Reflexe der Oberextremitéiten . Abdominalreflex -}, Patellar~ und
Achillessehnenreflex -, Fusssohlenreflex -{-. Sensibilitit intact. Patientin
hat in ihrer-ganzen Haltung etwas Starres. Beim Stehen und Sitzen sind der
Kopf und Rumpf nach vorn geneigt, die Arme sind leicht abducirt, im Ellen:
bogengelenk leicht flectirt. DieHande sind in derRuhe ganz wenig tberstreckt,
die Finger mit Ausnahme des Daumens leicht in allen Gelenken gebeugt. Die
Beine befinden sich in leichter Adductionsstellung, sind in Hiift- und Kniege-
lenken leicht gebeugt, die Fiisse sind ganz wenig iiberstreckt. Die Zehen
stehen in den Metatarsophalangealgelenken in Extensions-, in den Phalangeal-
gelenken der 2.—5. Zehe in leichter Flexionsstellung. Die active Beweglich-
keit ist zwar in allen Gelenken fast bis zur normalen Ausdehnung maglich, ist
aber sehr erschwert und verlangsamt, in den Beinen wesentlich mehr als in
den Armen. Die passive Bewegung ist in den Beinen sehr stark, in den Armen
sehr viel weniger erschwert, ein wesentlicher Unterschied zwischen rechts und
links besteht dabei nicht. Auch die passive Beweglichkeit des Kopfes ist in
missigem Grade erschwert. In den Extremititen findet sich ein Zittern, wel~
ches in gleichméssigen oscillatorischen Bewegungen mit bald geringeren, bald
stdrkeren Excursionen besteht. Der Tremor ist in wechselnder Intensitit fast
continuirlich vorhanden, in den Beinen stirker als in den Armen. Bei activen
Bewegungen 14sst der Tremor sehr nach, verschwindet dabei zuweilen voriiber-
gehend, wihrend der Unterhaltung nimmt er zu, Beim Gehen bleibt die Vorn-
iberbengung des Oberkdrpers bestehen. Andeutung von Propulsion. Beim
Stehen niit geschlossenen Augen wird das Zittern stirker, aber es erfolgt kein
Gleichgewichtsverlust. Die Sprache ist ohne charakteristische Verinderungen.
Lungen: Keine Dimpfung, aber Schnurren und Pfeifen. Herzdémpfung etwas
verkleinert; fiihlbare Arterien leicht rigide. XI—XIL - Patientin beschaftigt
sich mit leichten hiuslichen Arbeiten,
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4. Januar 1904. Harndrang, jedes Mal wird eine geringe Menge entleert,
dabei brennendes Gefiihl in der Blasengegend. Urin ist frei von Eiweiss und
Zucker.

25. Januar. Die Schmerzen beim Uriniren haben nachgelassen, doch
muss die Patientin noch sehr héufig Urin lassen.

5. Marz. Korperlich keine Veréinderung, der Harndrang besteht fort.

2. April. Patientin klagt zeitweise tiber Schmerzen in den Kniegelenken,
Verdnderungen sind nicht nachweisbar.

5. Mai. Seit einigen Tagen Schmerzen in den Beinen, klagt auch wieder
iiber Brennen in der Blasengegend beim Urinlassen. Weinerliche Stimmung.

18. Mai. Patientin bleibt seit einigen Tagen zu Bett, klagt tiber Schmer-
zen in den Beinen. DPsychisch ist sonst nicbts aufgefallen. Wird um Mittag
erdrosselt in ihrem Zimmer vorgefunden. (Hat sich an der Thiir erhangt.)

Obduction: Starkes Emphysem. Hyperimie der U. L. Residuen 1. Pleu-
ritis. Verdickung der Basis der herabgedriickten Aortenklappen. Starke fettige
Fleckung oberhalb der Aortenklappen. Chronische Endocarditis mit Kaik-
platten im Arcus und absteigender Aorta. Bronchitis. Kine faustgrosse und
mehrere kleine Cysten der linken Niere. Hyperdmie und Induration der rechten
Niere mit mehreren Cysten. Epithelcysten der Blasenschleimhaut.

Das Gehirn zeigt keine makroskopische Verdnderung.

Mikroskopische Untersuchung: Die Paracentralwindung zeigt bei Farbung
mit Thionin eine leichte Zellverinderung; die Zellgrenze ist nicht scharf von
der Umgebung abgegrenzt, wie bei der normalen Zelle. Die Nissl’schen Kor-
perchen sind nicht von der Grundsubsianz gut abgehoben, weil die Zwischen-
substanz tingirt ist. Bei einzelnen Zellen sind auch die Nissl’schen Korper-
chen leicht zerfallen. '

Bei Pal-Weigert, Gieson’scher Farbung zeigt die Paracentralwindung
keine Verinderung. Die Pia mater ist nicht deutlich verdickt, auch fehlt hier
eine zellige Infiltration. Gefissverdinderungen sind auch nicht nachweisbar.
Ebenso zeigt das Kleinhirn nach den oben genannten Férbungen keine Ver-
inderung. Nur sehen die Purkinje’schen Zellen bei Thioninfirbung leicht
verdndert aus.

Die Nisslkérperchen sind ungleich gross, zum Theil sind sie feinkérnig
zerfallen. Bs finden sich 6fter Schiisselchen oder Perinuclearring um den Kern,
in dem die Nissl’schen Korperchen sich hier sammeln. Die Formverinderun-
gen der Purkinje’schen Zellen sind nicht deutlich. '

Der Hirnstamm, die Medulla oblongata, und zwar alle Gegenden der
Hirnnerven sind untersucht worden, zeigten aber ausser spérlichen Amyloid-
korperchen keine Verinderung. Das Ependym des Ventrikels war ganz intact.
Die Gefisse bieten auch nichts Abnormes; die Pia ist nicht verdickt und nicht
zellig infiltrirt. Das Rickenmark zeigt bei Marchi’scher Firbung in allen
Hihen keine Spur von frischer Degeneration. Bei Pal und Weigert consta-
tirt man aber eine ganz leichte Lichtung in den Goll’schen Stringen des
oberen Halsmiarks und der Halsanschwellung, wo normalerweise dasGliagewebe
mehr entwickelt zu sein pflegt, als an anderen Stellen. Sonst war keine Ver-
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inderung bei diesen Férbungen nachzuweisen; nur im mittleren Brustmarke
und in der Halsanschwellung war je eine kleine frische Blutung in der grauen
Substanz vorhanden (agonale). van Gieson- und Eosin-Haematoxylin-
Férbung erweist in den Seiten-und Hinterstringen, besonders in den letzteren,
eine missige Vermehrung der kleinen Gefisse, welche eine verdickte
‘Wandung zeigen. Bei starker Vergrosserung constatirt man rings um diese
Gefisse eine ganz diinne Schicht von kdrnigen rothgefarbien Massen, welche
wohl von Autoren als perivasculdre Gliawucherung angesprochen wurden. Da
aber diese Gliawucherung so geringfiigig ist, scheint es mir in diesem Falle
nicht berechtigt zu sein, diese Verdnderung mit der Krankheit in Beziehung
zu bringen.

Die Randgliaschicht des Riickenmarks war nicht deutlich verbreitert, die
Gliabalken zeigten keine deutliche Verdickung. Der Ceniralcanal ist durch
Zellwucherung obliterirt. Massenhafte Amyloidkorperchen waren iiberall, be-
sonders in den Hinterstringen vorhanden. Die oben genannte Gliaverinderung
fehlte in der grauen Substanz.- Vorder- und Hinterwurzeln sind intact. Die
Pia ist auch nicht verindert. Thioninfirbung des Riickenmarks zeigt in allen
Héhen auch keine Verinderung in den Zellen, nur in einem kleinen Theil der
Zellen waren die Pigmenimengen in einem so geringen Grade vorhanden, dass
von einer Pigmenidegeneration noch nicht gesprochen werden konnte.

Von den peripheren Nerven wurden N, tibialis, peroneus und media-
nus mit Pal-Weigert, Gieson, Eosin-Haematoxylin gefirbi. Die folgen-
den Verinderungen waren an -diesen Nerven gleichméssig vorhanden: Peri-
und Endoneurium zeigten eine ziemlich starke Verdickung, die Kerne waren
im Nervengewebe leicht vermehrt. Die Gefisswandungen, besonders die In-
tima zeigten eine Verdickung, welche eine Verengerung der Lumina verursachte.
Die Degeneration der Nervenfasern fehlte. Die Mm. biceps und gastrocne-
mins zeigen fast normale Verhidltnisse. Die Kerne unter dem Sarkolemm sind
leicht vermehrt, die Muskelfasern sind beinahe gleich dick. Die Quer- und
Lingslinien sind gut darin zu sehen. Der M. vast. ext. zeigt dagegen grossen
Dickenunterschied an den Muskelfasern, auch sind neben den hypertrophi-
schen atrophische Fasern verschiedenen Grades zu sehen. Die Muskelfasern
sind ganz verschieden stark gefirbt. Die Lings- und Querstreifen fehlen bei
dicken, blass gefarbten Fasern, wihrend sie in den kleineren, mit Eosin nor-
malweise roth gefirbien Fasern gut erhalten bleiben. Die meist langlichen
Muskelkerne .unter dem Sarkolemm sind vermehrt, 4—7 in einem Faserquer-
schnitte. Im Innern der stark gequollenen, blassroth gefirbten Fasern finden
sich mehrere rundliche, chromatinarme Kerne, manchmal tber zehn. Um diese
Kerne sieht man manchmal helle eckige Hife. In diesen veriinderten Fasern
sind Vacuolen von verschiedener Grosse vorhanden, zeitweise mehrere in einem
Querschnitte. Wenn mehrere Vacuolen an ihrem Rande neben einander dicht
liegen, so sieht die Muskelfaser wie zerfressen aus. In solchen stark verinderten
hypertrophischen Fasern finden sich zuweilen unregelmissige kleine Liieken
in der Muskelsubstanz, welche mit feinen Streifen miteinander verbunden sind.
Sowohl diese Liickenbildung in der Muskelsubstanz, wie die hellen Héfe um
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die Kerne sind nur in den gequollenen Fasern zu sehen und als reines Kunst-
product zu betrachten. Darauf komme ich wieder zuriick. Das interstitielle
Bindegewebe ist stellenweise vermehrt.

Es handelt sich hier nur um einen typischen Fall von Paralysis
agitans, Die Symptome von Blasepkatarrh sind wehl durch die Cysten
der Blase entstanden. Die Schmerzen in den Beinen, welche die Patientin
im Verlauf ihrer Krankheit gehabt hat, sind ein gewdhnliches Symptom
bei dieser Krankheit und nicht als besonders anzusehen. Ihre Krank-
heit machte die Patientin so ungliicklich, dass sie Suicid beging. Es
wire woh! verkehrt, sie deshalb ohne weiteres geisteskrank zu nennen.
Wollenberg hat einen gleichen Fall beobachtet.

Die Obduction zeigte in meinem Falle im Centralnervensystem keine
Verinderung. Bei der mikroskopischen Untersuchung liess sich eine
geringe Veranderung der Nissl’schen Korperchen in den Zellen der
Paracentralwindung und in den Purkinje’schen Zellen, leichte
Lichtung in den Goll’schen Strangen im Halsmark nachweisen.
In der weissen Substanz des Riickenmarks war eine missige Ver-
mehrung der kleinen Gefisse mit verdickten Wandungen vor-
handen. Um die Gefisse war eine diinne Schieht korniger Gliamasse
zu sehen. Der Centralcanal war obliterirt, Corpora amylacea waren
vorhanden. In den peripheren Nerven fand sich Bindegewebsverdickung
und leichte Vermehrung der Kerne. Von den drei untersuchten Mus-
keln zeigte der M. vast. ext. allein eine starke Verinderung, welche
der Muskelerkrankung bei Dystrophia musculorum progressiva hn-
lich ist.

¥all IX.

Fran W., 62 Jahre.

Aufnahme am 22. Januar 1902. Exitas letalis 6. Februar 1902.

Jede Hereditit wird von der Patientin bestritten. Venerische Krankheit
und Potus werden auch negirt. Sie hat 6mal geboren, ohne Abortus. Friher
soll Patientin nie krank gewesen sein. Das jetzige Leiden begann vor 5 bis
6 Jahren, nach dem Tode ihres Mannes, angeblich in Folge der Aufregung.
Die Krankheit begann mit Zittern in der linken Hand und am linken Arme.
Spiter wurde auch die rechte obere Extremitdt ergriffen. Spéter stellten sich
Schmerzen in den Zehen und Zittern in den Beineu ein, die sich nach dem
Knis heraufzogen. Allmilig wurden die Beschwerden so gross, dass sie seit
einem Jahre unfihig war, auf die Strasse zu gehen. Seit 11/, Jahre Ulcus
cruris. Die Sprache hat sich erst in letzter Zeit verschlechtert. Seit einigen
Wochen ist die Patientin nicht ganz klar, sie sprach manchmal mit eingebil-
deten Personen. Patientin kann sich nicht allein im Bette aufrichten.



Zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitans. 799

Status: Beim Stehen nimmt sie eine nach vorn ibergebeugte Haltung an,
Dag Gesicht zeigt etwas maskenartiges Aussehen. Die Stirn ist gerunzelt, der
Mund halb offen. Nackensteifigkeit, der Kopf kann nur mit Mihe hin und her
bewegt werden. Die Pupillen sind mittelweit, gleich und rund. R. L. 4
R. C. 4 ; AB. frei. Eine Aufforderung zu pfeifen oder zu lachen, wird nicht
befolgt, unter der Angabe, sie kinne das nicht, der Mund sei so trocken. Die
rechte Lidspalte ist enger als die linke; die Stirn links stdrker gerunzelt als
rechts. Die Zunge weicht etwas nach links ab. Die Sprache ist etwas ver-
waschen. Die Patientin zeigt bestindig schiittelnde Bewegungen in den
Armen, weniger auch in den Beinen. Am stirksten sind die Bewegungen in
den: Fingern, Eine Andeutung von Pillendrehen ist vorhanden. Biceps-, Tri-
ceps-, Periost-Reflexe beiderseits lebhaft. Die Beine stehen in Beugecontractur,
setzen der Streckung starken Widerstand entgegen und konnen nicht vollig
gestreckt werden. Kniephinomene vorhanden. Fusssohlenreflexe -}-. Das
rechte Bein wird auf Aufforderung nur wenig von der Unterlage erhoben, das
linke nicht. Auch in den Ellbogengelenken besteht spastische Beugecontrac-
tur, die nicht ganz ausgeglichen werden kann. Am rechten Unterschenkel
Uleus cruris. -Varicen beiderseits, Puls 120, Herz intact. Arterienwand
rigide. Decubitus in der Kreuzbeingegend. Die Patientin ist nicht ganz orien-
tirt und klagt iiber Hitzegefiihl. Bei intendirten Bewegungen pausirt das
Schiitteln etwas. Die Patientin zeigt eine weinerliche und unzufriedene Stim-
mung, verlangt' jeden Augenblick etwas anderes und will bald auf der Seite
liegen, bald anf dem Ricken. Beim Trinken verschluckt sie sich leicht., Ein
kindskopfgrosser Bauchtumor findet sich im linken Hypochondrium.

24. Januar. Sie ruft andauernd: ,,Wilhelm — Wilhelm — ich will in
mein Bett — ich will in mein Bett — Wilhelm — Wilhelm — helfe mir*,
Hilt den Arzt fiir ihren Sohn Wilhelm,

25. Januar. Die Patientin ist Nachts unruhig.

28. Januar. Im Allgemeinen ruhiger, beklagt sich nur diber das ,Kraut®,
auf dem sie liegen miisse. Kann den Druck der Bettdecke nicht vertragen.

31. Januar. Morgens befindet sich die Patientin in einem schlafihnlichen
Zustande. Puls unregelmassig. Der linke Arm fallt aufgehoben schlaff her-
unter, rechts ist das nicht der Fall. Patientin vollfihrt mit der rechten Hand
auch spontaneBewegungen, ebenso besteht rechtsZittern, das in derlinken Hand
vollig fehlt. Augen geschlossen, die mittelweiten Pupillen reagiren aufLichtein-
fall.  Cornealreflexe ~}-, Conjunctivalreflexe . Bei dieser Priifung bewegt
Patientin den Kopf und verziehi das Gesicht. Die Finger der rechten Hand
weichen den Nadelstichen aus, an der linken Hand rufen dieselben keine Be-
wegungen hervor., Beide Beine befinden sich in Beugecontractur. Bei einem
Streckversuche ist der spastische Widerstand fast ansgeglichen. Fusssohlen-
reflex rechts lebhaft, links nicht auslosbar. Bei Nadelstichen reagirt die rechte
Fusssohle, wihrend die linke empfindungslos bleibt. Zittern in dem rechten
Puss, links nicht. Der sopordse Zustand dauert bis zum Abend unverin-
dert an.

1. Februar. Patientin ist noch immer benommen. Der linke Arm hangt
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nicht mehr schlaff herab, im Ellbogen besteht eine spastische Contractar Auf
Nadelstich links kanw Abwehrbewegung, im rechten Arm deutlicher. Auf Stiche
erfolgt in der linken Fusssohle keine Reaction, rechts starkes Zucken. Puls
klein, aussetzend.

2. Februar. Patientin liegt den ganzen Tag im Coma. Linker Arm
schlaff, Plantarreflex fehlt links, das Zittern in der rechten Hand ist stirker
bemerkbar.

3. Februar, Bewegt zeitweise die rechte Hand, 6ffnet zuweilen die Augen.
Im Uebrigen unverdndert.

6. Februar. Exitus letalis,

Obduction: Lungen am Rande der Spitze der oberen Lappen emphyse-
matds. An beiden unteren Lappen findet sich ein fibrindser Belag. Im rechten
U.L. keilformige Infarcte. Herz sehr gross; dieMitralis ist narbig geschrumpft,
mit einzelnen Verdickungen. Die Aortenklappen gefenstert, theils frische um
die Noduli herum, theils #ltere Verdickungen und frisch gertthete Gerinnsel.
Muskulatur fettig braunroth. Die Intima der Aorta ist verdickt. In der Bauch-
hohle findet sich eine grosse cystische Geschwulst, die weit aus dem kleinen
Becken heraus, beinahe bis zum unteren Rand der linken Lunge reicht. Leber
klein, zihe, gelb und braunroth marmorirt. Gallenblase gefiillt. Milz klein,
an der Oberfliche narbige Einziehung. Die Geschwulst setzt sich in die linke
Niere fort, die nur zur Hilfte als solche erhalten ist. Blasenschleimhaut blass.
Pancreas gross. Magenschleimhaut theils blass, theils gerdthet. Coecum ent-
hilt breiigen Koth. Diinndarm eng, Schleimhaut stellenweise gallig gefirbt.

Follikel nicht besonders hervortretend. Nebenniere gross, weich, Rin-
densubstanz gelb, Marksubstanz grauroth. Mesenterialdriisen klein. In der
linken Vena iliaca und der linken Oberschenkelvene ein Thrombus. Dura glatt
und gléinzend. Die Arachnoideamaschen reichlich mit Flissigkeit gefiillt, An
der rechten Seite etwas gelbliche Farbe, an verschiedenen Stellen Blutungen.
Die Gefisse an der Basis sind leicht verdickt.

Das Gehirn wird nach H&rtung in Formol durchgeschnitten: An der
rechten Fissura parieto-occipitalis, und zwar von der Affenspalte an der Grenze
vom oberen und unteren Scheitellappen findet sich eine etwa thalergrosse
weichere Stelle.  Dieser entsprechend ist nach innen zu nichts Besonderes zu
finden. Im rechten #usseren Linsenkern findet sich eine Blutung.

Die motorischen Zellen der Centralwindung zeigen auf der linken
Seite leichte Verinderung wie beim I. Fall, wihrend sie auf der rechten Seite
hochgradige Degeneration erkennen lassen. Die Nissl’schen Kérperchen sind
bei Thioninfirbung feinkdrnig zerfallen, und firben sich die Zellen blass. Bei
leichten Stadien der Degeneration ist eineQuellung des Zellleibs mit randstén-
digem Kerne bemerkbar, wihrend bei den vorgeschrittenen die Zelle ganz
homogen kernlos aussieht. Centralchromatolyse verschiedenen Grades ist vor-
handen. Ganz normale Zellen, wie man sie auf der linken Seite findet, trifft
man auf der rechten Seite gar nicht.

In einem Stiicke aus der rechten Centralwindung findet sich an der Hirn-
rinde eine hochgradige Entwickelung der Capillaren. Sie verbinden sich mit
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einander durch Verdstelung, an einigen Stellen sieht man Sprossenbildung,
welche Alzheimer’s Bildern &hnlich ist und auf eine Neubildung der Capil-
laren hinweist.

Plasmazellen waren viel zu sehen. Kine ziemlich starke Blu-
tung war subpial vorhanden. Die Markscheidenfairbung zeigt nichts Beson-
deres. Im Putamen des rechten Linsenkerns findet sich eine grosse Blutung,
welche fast auf seiner ganzen Linge verbreitert ist. Ausserdem sieht man
kleinere Blutungen in der Capsula externa, dem Claustrom und im ersten Glied
des Linsenkernes. Bei van Gieson’scher Firbung ist in dieser Gegend eine
starke Fiillung der kleinen und grossen Gefdsse zu finden, zugleich Vermeh-
rung derselben. In dem Gefdsslumen ist hier und da Pigment zu sehen.

Im Kleinhirn lasstsich sowohl bei Markscheiden~ wie el Gieson’scher
Farbung keine Verinderung nachweisen. Die Zellfirbung zeigt die gleichen
Verhiltnisse wie beim ersten Falle. Der Hirnstamm stand leider nicht zur
Vérfﬁgung.

Das Riickenmark zeigt bei Zellfirbung in allen Hohen starke Pigmen-
tation in den Vorderhornzellen. Hier sind die Pigmenthaufen im ganzen Zell-
leib oder in einem Theil desselben zu finden, die Kerne sind oft dadurch ver-
deckt. Manchmal liegt das Pigment im Centrum der Zelle, wihrend ihre Peri-
pherie normale Nisslhorperchen besitzt. Die Forisétze und Zellformen sind
guat echalten. Ausser diesen pigmentirtenZellen sind ganz normale in ziemlich
grosser Anzahl vorhanden. Die Zellen der Clarke’schen Siulen sind zum
Theil mit Pigment beladen, vereinzelte Zellen zeigen eine leichte Centralchro-
matolyse. Die Zellen der Seitenhérner zeigen starke Verinderungen, in ihrem
Centrum sind die Nisslkorperchen zu Grunde gegangen. Marchi’sche Fir-
bung zeigt in allen Hohen des Riickenmarks in der Peripherie eine frische, mit
schwarzen Piinktchen besiite Degeneration. Sie ist am Brustmarke stirker, als
an anderen Stellen. Hier sind auch an der Peripherie die Nervenfasern leicht
ausgefallen und das Mark sieht etwas locherig aus. Die Markschollen haben
weder Beziehungen zu den Gefdssen, noch zum Fasersystem, Durch Pal-
Weigert-Farbung constatirte man eine leichte Lichtung der Goll’schen
Strange im Halsmarke, welche im Rickenmarke nichi deatlich ist.

In allen Hohen des Riickenmarks ist die Peripherie besonders in den
Seitenstriingen gelichtet. Im unteren Brustmarke sieht man auf einer Seite,
dicht dem Hinterhorne benachbart, einen ziemlich grossen Erweichungsherd
im Seitenstrange. In demselben finden sich stark verinderte Nervenfasern und
und Detritusmassen. Der Herd ist von der Umgebung zlemlich scharf abge-
grenzt. Das Hinterhorn ist dadurch leicht nach innen gedringt, doch findet
man im Hinterhorne, mit der anderen Seite verglichen, keine dentliche Versin-
derung. Etwas nach unten, kommt der Herd zwischen den Apex des Hinter-
hornes und die Peripherie des Riickenmarks zu liegen, Das Hinterhorn ist in
Folge dessen verkiirzt, aber dafiir bedeutend verdickt. Ein deutlicher Faser-
ausfall ist im Hinterhorne nicht nachweisbar. Im Erweichungsherde findet sich
eine Blutung. Noch tiefer im Lumbalmarke findet sich ein unregelmissig ge-
stalteter Herd am Rande des Seitenstrangs anf siner Seite, in dem man wieder



802 Kinichi Naka,

Blutung und stark degenerirte Nervenreste sieht. Bei Gieson’scher Firbung
wird ausser vielen Corpora amylacea eine méssige Vermehrung der kleinen
Gefdsse in den Seiten- und Hinterstringen constatirt, in den letzteren hoch-
gradiger, als in den ersteren. Um die Gefésse ist die stark roth gefarbte Glia
vermehrt, welche bei schwacher Vergriosserung das Aussehen der verdickten
Grefisswandung hat und sich erst bei starker Vergrosserung als granulirte Glia-
masse erkennen ldsst. Diese perivasculire Gliawucherung ist etwas stirker,
als im 1. Falle. Die Gefasswandung selbst ist auch mehr oder weniger ver-
dickt. Die graue Substanz zeigt keine deutliche Gefissverinderung.

Die Pia zeigt weder deutliche Verdickung, noch zellige Infiltration. Die
graue Substanz ist bei Pal-Weigert, Gieson nicht verfndert, ebenso die
Vorder- und Hinterwurzeln. Der Centralcanal ist mit Zellen gefiillt. Der
N. cruralis und plexus brachialis zeigten gleiche Verhéltnisse wie beim
1. Fall; nirgends fand sich Faserdegeneration. Daumenballenmuskeln
und Biceps zeigten leichte Kernvermehrung, das interstitielle Fett leicht ver-
mehrt. Die Muskelfasern sind gleichmissig dick. Die Quer- und Langsstreifen
sind darin gut zu sehen. In einigen Préparaten der beiden Muskeln findet man
isolirte Tuberkelkndtchen. Sie liegen im interstitiellen Bindegewebe,
haben etwas lingliche Gestalt, nach der Richtung der Muskelfasern gerichtet.
Die Muskelfasern in der Umgebung nicht deutlich veridndert. Das Centrum der
Knétchen ist schon verkist, die Structur ist hier ganz verwischt. Awusserhalb
dieser Verkiisung finden sich eine Menge von Epitheloidzellen und massenhafte
Rundzellen, welche ringsum das verkiiste Centrum umgeben. Die Riesenzellen
sind sowohl im verkésten Herde, als auch in den Schichten derEpitheloidzellen
zu sehen, In anderen Priparaten findet man nur eine Zellanhdufung mit ver-
kistem Centrum, ohne Riesenzellen zu treffen.

Apoplectiforme Anfille werden bei dieser Krankheit zuweilen beob-
achtet, sowohl vor dem Auftreten des Leidens, wie auch im Verlaufe.
Die postapoplectische Form muss von der eigentlichen Paralysis agitans
getrennt werden. Bulenburg berichtet einige Beobachtungen, in wel-
chen das Zittern nach dem apoplectiformen Anfalle sich einstellte. Bei
Berger’s Fall trat das Zittern einige Wochen nach einem Anfall auf der
gelahmten Seite auf. Zwei Jahre spiter erfolgte ein neuer Anfall, der
eine erneunte Schwiche der frither ergriffenen Seite zuriickliess. Bald
darauf steigerte sich das Zittern und griff allmilig auf die andere Seite
iiber. Der negative Sectionsbefund bewies, dass es sich nicht um einen
posthemiplegischen Tremor handelte, sondern um eine typische Para-
lysis agitans. '

Berger’s II. Fall hatte im Verlauf der Krankheit wiederholte
apoplectiforme Anfille ohne restirende Lihmungen. Die Section ergab
ausser seniler Atrophie des Hirns und Riickenmarks und Arteriosklerose
nichts Besonderes.
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C. Westphal’s Fall zeigte im Verlauf der Paralysis agitans eine
Hemiplegie, und von nun an waren die paralytischen Extremititen voll-
kommen ruhig, wihrend das Zittern an den andern Gliedern fortbestand.
Bei der Obduction wurde eine Himorrhagie in der inneren Kapsel ge-
funden (Heimann).

Parkinson erwihnt einen Fall, bei welchem nach einer Hemiple-
gie die paralytischen Glieder zu zittern aufhorten; als aber die Lih-
mung sich besserte, begann in denselben der Tremor von Neuem. In
Grashey’s Fall erfolgte ein leichter Schlaganfall mit Parese der rech-
ten Seite. Von dieser Zeit an war der Tremor allerdings nicht bloss
rechts, sondern tberhaupt verschwunden (Heimann). Koller’s Fall
erlitt wihrend des Verlaufs eine Apoplexie. Seit dem Augenblick war
das Zittern in den ergriffenen Gliedern so abgeschwicht, dass Patient
Loffel und Glas mit der Hand zum Munde fithren konnte, was frither
nicht der Fall war.

In unserem Falle erlitt die Patientin im Verlauf der Paralysis agi-
tans einen apoplectiformen Anfall und das Zittern horte von diesem
Moment an auf der gelilimten Seite auf, wihrend es auf der anderen
Seite fortbestand. Bei der Obduction fand sich im rechten Linsenkern
eine Blutung, ausserdem waren auf der rechten Hemisphire des Gehirns
an verschiedenen Stellen Blutungen in die Arachnoidea vorhanden. Die
mikroskopisehe Untersuchung liess ausser Blutungen im Linsenkerne, in
der Capsula externa und im Claustrum folgendes nachweisen: Subpiale
Blutung und eine starke Zelldegeneration der rechten Centralwindung,
hochgradige Entwickelung der Capillaren in einem Theil derselben. Ge-
ringe Zellverinderung in der linken Centralwindung und im Kleinhirn,
Pigmentation der Zellen in den Vorder- und Seitenhérnern und in den
Clarke’schen Siulen des Riickenmarks. Eine leichte Randdegeneration
des Riickenmarks bei Marchi und Weigert; leichte Lichtung der Goll-
schen Stringe im Halsmarke. Ein vom unteren Brustmark bis zum
oberen Lendenmark sich erstreckender Erweichungsherd. Missige Ver-
mehrang der kleinen dickwandigen -Gefidsse in den Seiten- und Hinter-
stringen. Leichte perivasculire Gliawucherung in der weissen Substanz.

Obliteration des Centralcanals. In den untersuchten Nerven fand
sich leichte Vermehrung des interstitiellen Gewebes und der Kerne.
Beachtenswerth waren die isolirten Tuberkelknétchen in den untersuch-
ten Muskeln.

Wenn wir die anatomischen Befunde von beiden Fillen zusammen
iiberblicken, haben wir in beiden Fillen eine grosse cystische Geschwulst
der Niere, welche keine Beziehung zur Krankheit hat und als zufallige

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 41. Heft 3. 52



804 Kinichi Naka,

Combination zu betrachten ist. In der Hirnrinde fand sich beim II. Falle
eine hochgradige Zellveranderung auf einer Seite, was sicher als Folge
der Himorrhagie anzusehen ist. Auf der anderen Seite war die Zell-
verinderung leicht. Leichte Zellverinderungen liessen sich beim I. Falle
an der Hirnrinde nachweisen. Die Purkinje’schen Zellen zeigten in
beiden I'allen auch leichte Verinderungen. Nach Obersteiner soll in
manchen Zellen normalweise ein Perinuclearring gefunden werden. Auch
grobere und feinere Schollen sollen in den Purkinje’schen Zellen nor-
mal vorhanden sein konnen. Die Grundsubstanz dieser Zellen kounne
bei Nissl’scher Farbung dunkler sein, dem Kerne sitze ein groberes
Nisslkérperchen, das nicht selten zu einer Kernkappe werde, auf. In
unserven Fillen sind die Zellen der oben genannten Gegenden zwar nicht
hochgradig verindert, doch sind die beschriebenen Veriinderungen der
Nissi’schen Korperchen als pathologisch aufrufassen. Philipp bringt
auch #hnliche leichte Verinderung der Zellen mit der Krankheit in Zu-
sammenhang und leitet ihren cerebralen Ursprung davon her. Hirn-
stamm, Medulla oblongata waren in unserem Falle intact, selbst das
Ependym des Ventrikels, das bei alten Leuten gewohnlich mehr oder
weniger verindert zu sein pflegt, war ganz intact.

Die Pigmentation der Riickenmarkszellen, Verdickung der Randglia
des Riickenmarks, Wucherung der Ependymzellen und Obliteration des
Centralcanals, das Vorkommen der Corpora amylacea, welche von vielen
bei Paralysis agitans beschrieben wurden, sind bekannte Alterserschei-
nungen. Wider Erwarten haben wir beim II. Falle, in welchem im
Leben eine Apoplexie stattfand, statt einer absteigenden Degeneration
eine frische Verinderung in der Peripherie des Riickenmarks constatirt,
fir welche sich kein Zusammenhang mit den Gefiissen nachweisen liess,
die aber doch vielleicht als eine Altersverfinderung zu betrachten ist.
Diese Degeneration haben Sander und Nonne genauer studirt. Das
Fehlen der secundiren absteigenden Degeneration der Pyramidenbahn
ist wohl dadurch zu erkliren, dass die Blutung nicht in der inneren
Kapsel selbst, sondern zerstreut im Linsenkern und in- seiner Nihe statt-
fand, und dass diese zerstreuten Blutungen keinen so hochgradigen
Druck auf die innere Kapsel ausiibten, um die Pyramidenbahn zu zer-
stéren. Die von vielen Seiten erwihnte perivasculdre Sklerose in der
weissen Substanz war in den beiden TFillen nicht ausgepragt. Sie
sah bel schwacher Vergrésserung wie eine Verdickung der Gefisswiinde
aus, ersl eine stirkere Vergrisserung liess eine diinne Gliawucherung
um die kleinen Gefisse erkennen, welche stellenweise etwas in der
Umgebung ausgebreitet erschien. Eine so geringfiigige Sklerose, -welche
won Koller und Anderen auch beschrieben wurde, ist der Paralysis
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agitans nicht eigenthiimlich und ist nicht als die Ursache des Krank-
heitsprocesses zu betrachten.

Wie am Anfang erwshnt, wurden dieselben Verinderungen von
vielen Autoren in senilen Riickenmarken gefunden, welche im Leben
kein Symptem von Paralysis agitans zeigten. Ich habe zum Vergleich
etwa 40 Riickenmarke von progressiver Paralyse, welche nicht an Paralysis
agitans gelitten, untersuchtund bin tiberzeugt, dass bei denParalytikern eine
leichte perivasculare Sklerose hiufig vorkemmt und sogar in hoherem Grade,
als in unseren beiden Fillen von Paralysis agitans. Dieselbe wurde auch
bei Paralytikern vom 4. Decennium beobachtet. So kann man wohl
nicht diese Verinderung in directen Zusammenhang mit den Krankheits-
erscheinungen der Paralysis agitans bringen. Die leichte Vermehrung
der Kerne in den peripheren Nerven und Muskeln hat keine Bedeutung.
Eine starke Veriinderung in einem untersuchten Muskel des I. Falles,
welche man gewohnlich bei Dystrophia musculorum progressiva sieht,
ist wohl als eine zufillige Complication zu betrachten. Dystrophia
musculorum progressiva ist eigentlich eine Krankheit jugendlicher In-
dividuen und kommt im Alter seltener vor. Hier handelt ,es sich um
eine T7jahrige alte I'ran. Vielleicht komnen #hnliche Muskelverinde-
rungen auch bei anderen Zustinden stattfinden. Die kleinen unregel-
missig eckigen Liickenbildungen, sowie die hellen Héfe um die rund-
lichen Muskelkerne in den gequollenen Muskelfasern sind als Kunstpro-
ducte zu betrachten, welche wibrend der Hirtung durch die Schrumpfung
entstanden sind. s ist leicht denkbar, dass stark gequollene Muskel-
substanz uater der Behandlung schrumpft und Liicken und Spalten bildet,
besonders zwischen der Muskelsubstanz und dem Kerne, wo die Con-
sistenz der beiden sehr verschieden ist. Man sieht solche Liickenbildung
nur in den stark verinderten Fasern des M. vast. ext. Sie fehlten in
den anderen Muskeln des I. Falls, sowie in allen des II. Falls. Des-
halb ist die Annahme wohl gerechtfertigt, dass diese Liickenbildung
hier durech die Hartung leichter zu Stande gekommen ist, weil die Mus-
kelsubstanz selbst verdindert war. So kann ich mich der Ansicht
Schiefferdecker’s und Schultze’s nicht anschliessen, die eine Liicken-
bildung im Muskel als der Paralysis agitans eigenthiimlich betrachten.

Beim II. Falle finden sich in dem interstitiellen Bindegewebe der
beiden untersuchten Muskeln kleine typische Tuberkelkndtchen. Bei
der Obduction hat man in anderen Organen keinen tuberculosen Herd
gefunden. Die Tuberculose der Muskeln tritt am haufigsten secundir
nach der tuberculdsen Erkrankung benachbarter Organe auf, namentlich
nach der tuberculisen Knochen- und Gelenkerkrankung, welche die
Muskeln in Mitleidenschaft ziehen. Ebenso kann eine tuberculsse Er-
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krankung der Hant und Schleimhaut auf die Muskeln iibergreifen.
Ueber die prim#re resp. hidmatogene Tuberculose des Muskels sind die
Untersuchungen noch sehr spirlich.

Lorenz hat in Nothnagel’s Handbuch nur 20 derartige Fille
gesammelt, welche bis 1898 bekannt waren. Nach dieser Zusammen-
stellung tritt die Muskeltuberculose meist bei jugendlichen Individuen
auf, nur in zwei Fillen um 50 Jahre. In unserem Falle handelt es sich
um eine 62jihrige alte Frau. Hier muss die Muskeltuberculose als eine
Seltenheit betrachtet werden. Die Muskelentziindung fritt in den mit-
getheilten Fillen langsam, fast schmerzlos auf und erzeugt in den be-
fallenen Muskeln keine nennenswerthe Funetionsstorung. Das Allgemein-
befinden ist gewdhnlich nicht gestért, auch Fieber fehlt, wenn keine Com-
plication vorhanden isl. In unserem Falle ist auch die Muskeltuberculose
ganz unbemerkt verlaufen, und erst bei der mikroskopischen Unter-
suchung wurde sie zufillig gefunden. Dass in diesem Falle die tuber-
culose Erkrankung des Muskels nicht von der Umgebung tibergegriffen,
ist zweifellos. Ob sie wirklich primir im Muskel entstanden oder von.
einem kleinen verdeckten Herde in irgend einem Korpertheile auf dem.
Blutwege metastatisch verschleppt, ist schwer zu entscheiden. Man fand
in den untersuchten Muskeln die tuberculdsen Knotchen gleichen Alters,
was eine Metastase vermuthen lisst. Es ist auch sehr wahrscheinlich,
dass in den ibrigen nicht untersuchten Muskeln, ebenso sich isolirte
Tuberkeln finden. Wie im I. Falle die hochgradige Verinderung des.
M. vast. est. nicht als die Ursache der Paralysis agitans zu betrachten
ist, so ist auch im II. Falle diese Muskeltuberculose nicht mit der
Paralysis agitans in Zusammenhang zu bringen. Immerhin ist zu be-
achten, dass in beiden Fillen Muskelverinderungen sich fanden.

Es ist leicht méglich, dass in weiteren Fillen noch verschieden-
artige Muskelveriinderungen gefunden werden, wenn man viele Muskeln
dieser Krankheit untersucht, was in alter Zeit nicht der Fall war. Doech
darf man wohl nicht solche Muskelverinderungen als die Ursache der
Krankheit ansehen, bis man constant eine bestimmte Verinderung im
Muskel findet.

Die Paralysis agitans tritt auch bei Hirntumoren (Virchow, Leyden,
Berger etc.), bei Apoplexie auf und stellt dann eine symptomatische
Form dar. Ferner beginnt Paralysis agitans sehr hiufig halbseitig und
lisst die andere Seite lange verschont. Die Beruhigung der Zitter-
bewegung durch willkiirliche Beeinflussung, eine Steigerung derselben
im psychischen Affect, Authoéren des Zitterns nach einem apoplectischen
Anfall, wie bei unserem Falle, die Ruhe im Sehlaf, alles das lisst, wie
schon von anderen Autoren betont wurde, auch ein Gehirnleiden ver-
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muthen. So nehme ich die erwshnten Zellverinderungen der Hirnrinde
und des Kleinhirns lieber als die Ursache der Krankheitserscheinungen
an, wenn sie auch -nicht hochgradig sind, solange keine geniigende Ver-
4nderung an anderen Stellen gefunden wird.

Zum Schlusse spreche ich Herrn Geheimrath Siemerling meinen
herzlichsten Dank fiir die Ueberlassung des Materials und die freund-
liche Durehsicht weiner Priparate aus.
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