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

Zur pathologischen Anatomie tier Paralysis 
agitans. 

u 

Kiniehi Naka. 

Die  Paralysis agitans ist eine verhliltnissmiissig seltene Krankheit, 
etwa 5 mal seltener als Chorea. E u l e n b u r g  hat unter 8900 in der 
Nervenpoliklinik behandelten Kranken 32 Falle, unter 1524 in der Pri- 
vatpraxis behandelten 14 Fi~lle~ insgesammt unter 10424 Kranken 
46 Fiille gesehen. E i c h h o r s t  land unter 13563 innerlichen Kranken 
14real Paralysis agitans. Nach Berge r  kommen auf 6000 Nervenkranke 
nur 37 typische Fiille. Ausserdem ist bei dieser Krankheit langzeitige 
Behandlung im Krankenhause wegen des Charakters dieses Leidens nicht 
so h~iufig. So ist das Studium in der pathologischen Anatomie bei 
Paralysis agitans noch immer lfickenhaft. Je nach dem Befunde, welchen 
die Autoren bei ihrer Untersuchung gemacht haben, wird bald Grosshirn, 
oder Kleinhirn, bald Hirnstamm oder Medulla oblongata in Beziehung zu 
dieser Krankheit gebracht. Einer betrachtet die Riickenmarksver~inderung, 
andere die Befunde in peripheren l%rven und Muskeln als die Ursache 
der Krankheitserscheinungen. Die anatomischen Befunde der iilteren 
Zeit, we die Paralysis agitans yon anderen i~hnlichen Krankheiten be- 
senders yon der multiplen Sklerose und symptomatischem Zittern noch 
nieht abgegrenzt war, sind nicht verwerthbar. Manchmal flndet 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 dann natfirlich nicht ohne weiteres als eine ErklArung der 
Krankhgitsursache ansehen. Auch die Untersuehungen mit alten Fiirbe- 
methoden kSnnen wir nicht einwandsfrei nennen. 
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J e f f r e y  constatirte in Rfickenmarken yon drei Fallen zahh'eiche 
Corpora amylace% Obliteration des Centralcanals~ starke Pigmentation 
der Ganglienzellen in den u und C]arke~schen S~iulen~ 
Yerdickung der Gefasswandungen und Erweiterung der perivascu]:~tren 
Raume. 

C ha y l e y  sah in einem Falle die Verdickung der bindegewebigen 
Rindenschicht des Rfickenmarks mit u ihrer Kern% Entwicke- 
lung kernreicher unregelmassiger Ziige und Inseln yon Bindegewebe~ die 
sich yon der Rinde aus in die Substanz des Rtickenmarks hineinzogen. 
Zel]en veto Charakter der Leukocyten waren im erweiterten Central- 
canal und fiber das ganze Riickenmark zerstreut. 

Demange  hat Verschluss des Centralcanals~ erhebliche Bindege- 
webswucherung in der weissen Substanz~ Atrophie in den VorderhSrnern 
und in den Clarke~schen Sauien gesehen; die Fasern waren abge- 
schniirt. 

Dowsers Fall zeigte in den Nervenzellen yon Streifen- und Seh- 
hiigel~ Kleinhirn~ Medulla oblongata and Riickenmark eine Ver~nderung~ 
er will jedoch diesen Befund nieht als charakteristisch hinstellen. 

Naeh Te i s s i e r  sind die Symptome der Paralysis agitans yon pri- 
maren spinalen Veranderungen abhaugig. A]s solche wurde yon ihm 
in zwei obducirten Fiillen eine diffuse Sklerose der Seitenstrange nach- 
gewiesen~ die sich yon der Peripherie his zu den Clarke 'schen Sauleu 
hin erstreckte. Uebrigens waren die Nervenfasern umschnfirt~ aber 
nicht zerstSrt. 

Luys hat bei zwei Fallen yon typischer Paralysis agitans die Gan- 
glienzellen des Pons~ speciell den mittleren Theil derselben~ stark hyper- 
trophisch gefunden. Luys sucht daraus die Erscheinungen wahrend des 
Lebens direct herzuleiten. 

Oppenheim~s Fall zeigte im Centralnervensystem keine Ver- 
iinderung. 

B o r g h e r i n i  fand im Rfickenmarke eine Verbreiterung der Rin- 
denschicht% Neurogliavermehrung~ starke Pigmentirung der 1Nervenzel- 
len~ Obliteration des Centralcanals~ aneurysmatisch erweiterte Gefasse. 
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 fund B o r g h e r i n i  eine reichliche Vermeh- 
rung des Bindegewebes und secundare Atrophic der einzelnen Fasern. 
Im Gehirne waren die Gefasswandungen verdickt und reich an Kernen. 
Vonder  Adventitia erstreckten sich bindegewebige Septa strahlenfSrmig 
in die Umgebung. Den gleichen Befund erhob er imKleinhirn. In dem 
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Ponsund in der Medulla oblongata fund sich Bindegewebsverdickung 
lungs der Gefasse~ Vermehrung des Ependyms, Pigmentation der Nerven- 
zellen. In einzelnen grauen Massen des Hirnstamms waren machtige 
Bindegewebssepten~ erweiterte ]~lutgeflisse und kleine Blutungen vorhan- 
den. B. sieht die Gefassveranderungen bei dem Process als primar trod 
die Vermehrung des interstitiellen Gewebes ais secund~r entstanden an. 

Sass fund bei einem Falle neben einigen unwesentlichen senilen 
Ver~nderungen einen kleinen Erweichungsherd im verlangerten Marke, 
eine Ependymitis des IVi u arterioskerotisehe Veranderung der 
kleinen Gefasse~ diffuse Bindegewebswucherung der weissen Riieken- 
markssubstanz und ehronische interstitielle ~euritis und Myositis. 

Ke l l e r  hat durch Untersuchung des centralen 5~ervensystems and 
der peripheren ~erven bei 3 Fi~llen folgendes festgestellt: Farbenunter- 
scbiede durch Curtain and 7Nigrosin in ein und derselben Zclle im 
Rfickenmarke. K. halt diese u fiir pathologiseh. Die •er- 
venfasern schienen nicht degenerirt. Gliawucherung am Gefiissverlauf~ 
welche das Aussehen der Sklerose zeigte. Die Rindenschicht des l~/icken- 
marks war breit, der Ependymcanal war verstopft. Beides wurde yon 
K. ais senile u betrachtet. Die bei schw~cherer VergrSsse- 
rung als Verdickung der Gefiisswfinde erscheinenden Yeranderungen im 
Rfickenmarke erwiesen sich bei st~rkerer VergrSsserung oder bei Immer- 
sion, als eine Erkrankung der perivascul~ren Zone der Gefasse. Sic 
prasentirten sich in den Praparatell als kSrnige Massen, welche zwischen 
die Nervenfasern hineindrangen and der Gefasswand tin strahliges Aus- 
sehen gaben. Die Affection wie im Riiekcnmarke war im Gehirn nicht 
bedeutend resp. kaum v0rhanden. Ausser der perivascularen Ver~nde- 
rung zeigten sich auch die Geflisswandungen verdickt; es fund sich ver- 
einzelte Yerstopfung der Gef~sse durch hyalin aussehende Massen. Die 
namlichen u welche er bei Paralysis agitans fand~ hat er 
in einem Falle yon Landry~scher Paralys% sowie in einem Falle yon 
spinaler progressiver Muskelatrophie gefunden. In diesen beiden Fallen 
fehlte im Leben Paralysis agitans. Er bringt trotzdem diese u 
rungen mit Paralysis agitans in Zusammenhang and erklart die oft bei 
dieser Krankheit eintre~ende 5~euralgie mit der Hinterstrangbetheiligung. 

K e t s c h e r  fand in drei Fallen folgende Ver~nderungen: Im Gehira 
and Riickenmarke fund sich eine Degeneration der bier~enzellen. Die 
Nervenfasern waren ebenfalls stellenweise degenerirt~ sowohl im Rficken- 
mark~ besonders in den Hinterstri~ngen~ wie auch in den peripheren 
5Ierven und ihren Endlistchcn im Muskelgewebe. Auch die Muskelfasern 
zeigtea stellefiweise Atrophic, einige wiesen Fettdegeneration~ andere 
hyaline Degeneration auf. Einige Fasern waren der Querstreifung be- 
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raubt~ andere waren ganz verschwunden unter Zurfick]assung der mit 
Muskelkerneu geffillten Sarcolemmschl~iuche. Die Muskelkerne und das 
interstitielle Bindegewebe liessen fiberall starke Vermehrung erkennen. 
Im Gehirn war die Neurogliaschicht der Rinde und das Ependym der 
Ventrikel verdickt. Im Rfiekenmark betraf die Gliawucherung sowohl 
die Rindensehicht wie das Innere und war deutlich an die Gef~isse ge- 

bunden. Die Veranderung des Gefasssystems bestand in u der 
Wandungen, stellenweise Bildung yon Miliaraneurysmen und Zerreissungen 
der Wandung. Der Centralcaaal des Rfickenmarkes war fiberall oblite- 
rift. K e t s c h e r  sueht dureh vergleichende Untersuehungen bei senilen 
Individuen zu erweisen, dass es sieh nur um eine st~rkere Auspr~.gung 
der im Greisenalter beobachteten Vedinderungen des Nervensystems und 
der Muskeln handl% dass ein wesentlJeh qualitativer Unterschied aber 
nicht stattfinde, m~d dass Paralysis agitans nichts anders als der Aus- 
drL~ck einer abnorm hochgradigen~ etwa auch vorzeitigen Senilitlit des 
Nervensystems ist. 

Red l i ch  hat bei 7 Fallen der Paralysis agitans haupts~tehlic h das 
Rtickenmark~ im Einzelnen ausserdem andere Theile des centralen Ner- 
vensystems und peripheren ~Nerven und Muskeln untersucht. R. sah in 
der weissen Substanz des Rfickenmarks ausser diffuser Sklerose sklero- 
tische Inse]n um die verdickten Gef~sse~ von deren Aussenschichte eine 
Verdiekung des Zwisehengewebes in das umliegende Nervenparenchym 
eindringt. An den stark betroffenen Stel]en waren (tie Markscheide 
und Axeneylinder dtinn. Die Gefasse in der grauen Substanz zeigten 
eine Verdickung, es fehlte aber perivascu]iire Sklerose. Die Randsehicht 
des Rfickenmarks war nicht auff~llig verbreitert, die zarten Hftute waren 
leicht verdickt. Die Ganglienzellen zeigten Pigmentreichthum bei nor- 
malen Fortsi~tzen. Der Centralcanal war obliterir L massenhafte Amy- 
loidkSrperchen waren vorhanden. In der Medulla oblongata fand R. 
einzelne verdickte Geffisse ohne perivascul~ire Sklerose. In einem Falle 
wurde auch am N. ischiadicus eiae ]eichte Kernvermehrung und leichte 
Verbreiterung des endoneuralen Bindegewebes constatirt. Der M. qua- 
driceps zeigte Muskelfasern yon verschiedenen Dicken~ die Muskelkerne 
waren vermehrt, stellenweise land sich eine Verbreiterung und Keru~ 
reichthum des interstitiellen Bindegewebes. R. sieht den Verschluss des 
Centralcanals~ die Verdickungen der H~ute, das Vorkommen zahlreicher 
AmyloidkSrperchen~ die Pigmentirung der Nervenzellen als senil an. 
Die Gef~tssverdickung aber erreiche im senilen Rfickenmark hie den 
hohen Grad~ wie bei der Paralysis agitans~ die perivasculfire Skleros% 
welche yon einer Endo- und Periperiarteriitis ausgeh% fehle entweder total 
oder sei eine ganz minimale. Finder man bei alten Leuten~ die nicht an 
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Paralysis agitans gelitten, gleiche Yeranderungen, so handelt es sich 
nach R. um keinen rein senilen; sondern um einen pathologisehen Zu- 
stand, der auch kliniseh Krankheitserscheinungen veranlasst, wie bei 
Contracture tab~tique progressive des atheromateuses yon D e m an g e. Nach 
R. sind Contractnren resp. Muskelspannungen bei Paralysis agitans von 
diesen bestimmten anatomischen Rfickenmarksveri~nderungen verursacht, 
indem die Fasern der Pyramidenseitenstri~nge gereizt werden~ ferner 
auch durch Reizung des sensiblen Antheils des Reflexbogens in den 

�9 ttinterstr~ngen. Schmerzen und Parasthesien waren auf die Affection 
der Hinterstri~nge zu beziehen und der Tremor sei functionelle Schwliche. 

F i i r s t n e r ' s  Fall zeigte im Rtickenmark niehts Abnormes. F. un- 
tersuehte drei Rfickenmarke seniler Leute und land folgende Yeri~nde- 
rungen: Hochgradige Pigmentirung der Ganglienzellen, leiehte Ver- 
dickung der Pin, Endo- und Periarteriitis in der weissen S/zbstanz, die 
Adventitia war verbreitert und yon ihr aus ging eine Vermehrung der 
Gliasubstanz, diffus gleichmiissige Verdickung und Verengerung des 
Glianetzes, plaqnesartige Vermehrung der Glia aus, welche eine enge 
Yerbindung mit den Gefiissen hatte. Igirgends fand sieh ein Zerfall der 
nervSsen Substanz. Nach F. sei Paralysis agitans nicht auf einen spi- 
nalen Befund zurfickzufiihren, sondern soil vielmehr darauf hinweisen~ 
dass diese Form cerebralen Ursprung hat. 

P h i l i p p ' s  reiner Fall zeigte bei Niss l ' scher  Fiirbung in den 
Zellen der u der Clarke ' scheu  Sgalen und der Medulla 
oblongata ausser der Pigmentation nichts Abnormes. Die P u r k i n j e -  
schen Zellen waren nicht yon durchsichtiger klarer Besehaffenheit, die 
Anordnung der gef~trbten Substanz war nur in wenigen zu erkennen~ 
weil die ungeflirbte Substanz tingirt war. Die Forts~tze sahen wie ver- 
waschen aus. Die starksten Zellverlinderungen zeigten sich in den 
motorischen Zellen des Paracentrallappens. Die Gliakerne waren oft 
um die Zellen herum angeh~uft. Ganz normale motorische Zellen waren 
hier gar nicht zu finden. Im Gehirn land sich bei anderer Fi~rbung, 
abgesehen yon der Zellpigmentation, keine Veranderung, ebenso wenig 
in der Pia~ den Gefi~ssen und den Septa. Der Befund am Rfickenmarke 
war in allen H0hen normal. Im Kleinhirn fanden sieh zwischen den 
Pu rk in j e ' s ehen  Zellen eine grosse Anzahl yon Marchipiinktehen. Im 
Marklager des Paracentra]lappens hier nnd da kleine Reihen yon 4--5  
schwarzen Piinktchen etwas grSsseren Kalibers. An den hinteren Wur- 
zeln~ den peripheren Nerven und den Muskeln konnte Ph. keine Ver- 
iinderung finden. Er bezog seinen im Gehirn gemachten Befund auf 
die Krankheit. 

Sande r  hat bei einem Falle das Riiekenmark und den Hirnstamm 
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antersucht and am Rfickenmarke yon aussen nach innen fortschreiten- 
den Markscheidenzerfall festgestellt, der mit dem Verlauf de~" Gef~sse in 
Zusammenhang stand. Das Gliagewebe zeigte eine Wucherung~ welche 
ebenfails yon aussen nach innen fortschritt. Um die Gef'~sse land sich 
perivascul~re Sklerose. Die graue Substanz war auch an der Glia- 
wucherung betheiligt. Die Gef~tsse zeigten fiberall arteriosklerotische 
Processe, schienen stellenweise korkzieherartig, stellenweise aneurysma- 
tisch erweitert~ an anderen Stellen dureh Wueherung der Intima ver- 
engt. In der Marksubs~auz waren die Gef~sse in ihrem fiusseren Ab- 
sehnitte stfirker betroffen~ die Ausbreitung der Gtiawucherung entsprach 
genau der Erkrankung der Gefasse. 

Sande r  hat vier Rfickenmarke yon Dementia senilis zum Vergleich 
untersucht und land dreimal ~Veriinderungen in der grauen Sab- 
stanz~ die nur quantitativ yon dem Befunde bei Paralysis agitans ab- 
wichen. Er bringt diese Sklerose der grauen Substanz mit der Para- 
lysis in Beziehung. DieVeri~nderungen der weissen Substanz seien naeh 
ibm senilen Charakters. Sp~ter hat S a n d e r  ca. 30 FMle yon senilem 
Rfiekenmark untersueht und stellt seinen besehriebenen Fall yon Para- 
lysis agitans in die Reihe der prlisenilen Rfickenmarkserkrankungen und 
glaubt, dass dieser senile Degenerationsprocess mit dem Krankheitsbild 
in urs~chliehemZusammenhang steht, und dass nut die Localis~tion der 
senilen Sklerose die Symptome der Paralysis agitans hervorruft. Er 
meint~ die Sklerose der grauen Substanz des Riickenmarks sei secun- 
d~ren Charakters~ dureh den Zerfa]l der Nervenzellen und des umgeben- 
den Fasermantels bedingt. Die u im Marke k~men fast in 
gleicher St~trke bei senilen F~llen ohne Paralysis agitans-Symptome vor. 
So vermuthet er bei der Paralysis agitans senile Degenerationsproeesse~ 
welche nieht im Riickenmark~ sondern in den Bahnen oder grauen 
Kernen sieh abspielen~ die zu den Pyramiden im Hirnstamm in Be- 
ziehung treten. 

Schwann  fand bei einem Falle weder im Gehirn~ noch im Riieken- 
marke irgend welche pathologische u Dagegen waren in 
den Interstitien der einzelnen Muskelfasern die l~ng]ichen Bindege- 
webskerne deutlich vermehrt. Die Muskelfasern selber waren unver~ 
i~ndert. Auf Grund dieser Untersuchung behauptet er, dass er sich bei 
der Paralysis agitans um einen auf die Erkrankung der Muskeln be- 
schr~nkten Vorgang handle. Diese Muskelveriinderung wurde wegen 
der Jugend des Betreffenden nieht als Altersveri~nderung betr.~chtet. 

W a l d b a u m ' s  Fall zeigte in der Grosshirnrinde starke Pigmen- 
tation der Nervenzellen, eine Verminderung der 5~issl'schen Tigroid- 
schoIlen in dense]ben~ eine Formveri~nderung der Zellen und eine Gila- 
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vermehrung in der Umgebung der Gefiisse. Die Capillaren and k!einsten 
Gef~sse zeigten keinerlei bemerkenswerthe Abweichungen~ ebenso die 
grossen Gefi~sse. An den mittleren Gefi~ssen aber fiel 5fter eine 
leichte Yerbreiterung der Wand auL Die Gef~ssendothelien waren oft 
gross~ eubiseh und sprangen in das Lumen vor. In den Centralganglien 
waren die Gef~sswi~nde stark verdickt und vielfach mit Kalkplatten und 
eigenthfimlichen KSrnchen dicht durchsetzt. Einzelne Geflisse sind dutch 
Wueherung der Intima, die an der Verkalkung Theil genommen hat, 
ob]iterirt. In dem Pens .und Medulla oblongata waren wesentliehe u 
i~nderungen nieht zu constatiren, tm Kleinhirn erreiehte die Pigment- 
degeneration der Ganglienzetlen den hSehsten Grad und ftihrte relativ 
hliufig zum vollstfindigen Sehwund der Zellen. Die Intima der Gefi~sse 
war gewuchert. Kleine Blutungen waren im Gewebe in dot Naehbar- 
schaft der Gef~sse zu finden. Die Nervenfasern in der NiChe der Blu- 
tungen waren ver~tndert. Im Rfickenmarke fanden sieh an den Gan- 
glienzellen alle Grade der Pigmentdegeneration bis zum vO]ligen Schwund. 
Am auffallendsten waren die Verlinderungen am Stfitzgerfist und an den 
Gefiissen. Die Gliawucherung war am ausgesproehensten zu beiden 
Seiten der Fissura posterior und an den quer getroffenen Gef~ssen in 
deren NiChe zu sehen. W. meinte~ dass keins der am Centralnerven- 
system gemaehten Befunde die Ursache ffir das Krankheitsbild der 
Paralysis agitans abgegeben ha L und dass die Verkalkung der Gefi~sse 
im Hirnstamm als zuf~lliger Nebenbefund~ die Veri~nderungen an den 
Nervenzellen und Fasern, der Glia und den Geffissen im ganzen Central.- 
organ als Alterserseheinungen aufgefasst werden mfissten. 

Wol ] enbe rg  fand bei einem Falle im Rfiekenmarke in der Um- 
gebung der Gef~sse ringf6rmig angeordnete Schichten eines rotbgef~rbte.n 
kSrnigen Gewebes. Die lNervenfasern waren vielfaeh ausgefallen, zeig~ 
ten aber~ soweit sie vorhanden waren~ nichts Abnormes. Die Nerven- 
zellen waren normal. Die Arterien zeigten verdickte Wandungen. Die 
Centralwindungen waren nach Weiger t  normal: Die Muskeln zeigten 
Dickenversehiedenheit zum Theil aueh u und Vermehrung 
der Kerne im interstitiellen Gewebe. An den Nervenfasern liess sieh 
ausser der leichten Wucherung des interstitiellen Gewebes Abnormes 
nicht nachweisen. W. hat zum Vergleich zwei senile Rfiekenmarke 
herangezogen. Das eine zeigte stitrkere arteriosklerotische Ver/tnderun- 
gen, aber keine perivasculiire Skleros% das andere dagegen einen Be- 
fund, der qualitativ mit der Paralysis agitans fibereinstimmte. 

N o nn e hat bei der Riickenmarksuntersuchung yon Marasmus senilis 
folgendes constatirt: Gtiawucherung der Hinter- und Seitenstr~inge, u 
dickung der Gliabalken~ Vermehrung der Blutgef~sse und Verdickung 
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ihrer Wandungen. Der Process der Gliawueherung und die secundare 
Schrumpfung der Nervenelemente ]ehnte sich an die Gef~tsswandungen 
an. Die  marginalen Theile der Seitenstrlinge waren stark ergriffen. 
N. hat zwei friiher untersuchte FMle von Paralysis agitans und einen 
neuen Fall mit den Befunden yon Senium verglichen und konnte weder 
einen principiel]en; noch einen graduellen Unterschied finden. 

Hayasch i  fand in einem Falle Vermehrung des Pigmentes tier 
Ganglienzellen~ kSrnigen Zerfall der 1NissFschen KSrperchen~ Degene- 
ration der 1Nervenfasern nnd ausgedehnte diffuse Vermehrung der Glia, 
besonders yore Hirnsehenkel abwarts naeh dem Rfickenmarke zu. In 
den Gefassen Zeichen yon Stauung an den kleinen Gefassen, Verdickung 
der Adventitia, langs welcher hyaline Kiirperchen lagen. An den peri- 
pheren Nerven fand sich leichte Degeneration der Nervenfasern und 
entsprechende Bindegewebsznnahme. Die Muskelfasern waren stellen- 
weise atrophisch mit Kernvermehrnng. In den Mukelspindeln bestand 
hyaline Degeneration der Muskelfasern. Verfasser glaubt, d i e  ge- 
nannten Verlinderungen auf locale CirculationsstSrungen zuriickfiihren 
zu sollen. 

Burzio  beriehtet fiber zwei Falle. Es fanden sich unter anderem 
Atrophic und Sklerose der HinteI- und Seitenstri~ng% Zellverltnderungen 
im Rfickenmark~ in der Hirnrinde und den Spinalganglien, Faserschwund 
der Hirnrinde etc. Verfasser meint~ seine Befunde auf Ern~thrungs- 
stSrungen in Folge besonderer autointoxicatoriseher Vorgange beziehen 
zu sollen. 

S e h i e f f e r d e c k e r  und Schu l t ze  haben in einem Falle yon Para- 
lysis agitans, welchen P h i l i p p  mitgetheilt hat; folgende Muskelveran- 
derungen gefunden und bringen sic mit der Krankheit in Zusammenhang. 
Zwischen den griisseren Fasern lagen atrophisch degenerirende. Binde- 
gewebszunahme war zwisehen den Muskelfasern vorhanden. In den 
Muskelfaserquerschnitten waren massig viel Kerne enthalten, sic waren 
racist randstandig~ kin und wieder auch innenst~ndig. Ausserdem fan- 
den sich in den Fasern unregelmassig geformte eckige Lficken, welehe 
durch feine Streifen mit einander verbunden waren. Diese Lfiekenbil- 
dung soll ftir die bier vorkommende Degeneration charakteristisch sein. 
Die Muskelfasern in den Muskelspindeln zeigten ebenfalls eigenartige 
Degenerationserscheinungen; zuerst bildeten sich kleine helle Stellen 
zwisehen den Fibrillen der Spindel, welche dann zu gr(isseren Lficken 
zusammenfliessen konnten. Die Liicken konnten in den Fasern und am 
Rande derselben entstehen. Die ~erven in den Muskeln waren normal. 
Diese Erkrankung trat nicht dutch den ganzen Muskel gleichm~ssig~ 
sondern bfindelweise auf, so dass sic wohl iibersehen werden konnte. 
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F a l l  I .  

Frau L., 77 Jahre. 
Aufnahme am 20. October 1903. Exitus letalis 18. Mai 1904. 
Anamnestisch giebt die Patientin Folgendes an: Sic habe keine sehweren 

Krankheiten durchgemacht, dagegen kSrperlich friiher sehr schwer gearbeitet 
und viel Kummer und Sorgen erlitten. Bis zum Sommer dieses Jahres babe 
sic ordentlich arbeiten kSnnen, dann habe sich zuerst im linken Bein, weiter 
im linken Al'm~ rechten Bein~ zuletzt im rechten Arm ein Zittern eingestellt, 
das anfangs nieht sehr stark gewesen sei und allm~lig an Heftigkeit zugenom- 
men habe. Allm~lig habe sic die Beine nicht mehr ordentlieh bewegen und 
nut noch schwer gehen kSnnen. Apopleetisehe Anf~lle will sic nicht gehabt 
haben. Seit einem Yierteljahre kSnne sic das Wasser nieht mehr halten. Die 
Sprache sei etwas schwerer geworden. 

Status: Knor ziemlich kr[iftig~ Muskulatur sehlaff, Pupillen 
mittelweit, gleich, rund. R/L. -~-, R/C. -~-. AB. frei, Facialis symmetrisch. 
Zunge kommt gerade, zittert nieht. Zuweilen tritt ein ganz leiehtesZittern in der 
Lippenmuskulatur auf. GaumenbSgen werden gleiehm~issig gehoben. Rachen- 
reflex -~-, Reflexe der Oberextremit~ten -Jr-. Abdominalreflex -71-, Patellar. und 
Aehillessehnenrefiex -J-, Fusssohlenrefiex -[-. Sensibilit~t intact. Patientin 
hat in ihrer ganzen Haltung etwas Starres. Beim Stehen und Sitzen sind der 
Kopf und Rumpf naeh vorn geneigt, die Arme sind leicht abducirt, im El!en- 
bogengelenk leicht flectirt. Dieg~nde sind in derRuhe ganz wenig fiberstreckt, 
die Finger mit husnahme des Daumens leieht in allen Gelenken gebeugt. Die 
Beine befinden sich in leiehter Adductionsstellung~ sind in Hfift- uud Kniege- 
lenken leicht gebeugt, die Fiisse sind ganz wenig fiberstreckt. Die Zehen 
stehen in don Metatarsophalangealgelenken in Extensions-, in don Phalangeal- 
gelenken der 2.--5. Zehe in ]eichter Flexionsstellung. Die active Beweglieh- 
keit ist zwar in allen Gelenken fast bis zur normalen Ausdehnung mSglich~ 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 hrmen 
sehr viel weniger ersohwert, ein wesentlicher Unterschied zwisehen rechts und 
links besteht dabei nicht. Aueh die passive Bewcglichkeit des Kopfes ist in 
m~issigem Grade erschwert. In den Extremit~ten finder sich sin Zittern, wel- 
ches in gleichmiissigen oscillatoriscben Bewegungen mit bald geringeren, bald 
st~rkeren Excursionen besteht. Der Tremor ist in weehselnder Intensitiit fast 
continuirlich vorhanden, in den Beinen starker als in den Armen. Bei aetiven 
Bewegungen l~sst tier Tremor sehr nach, verschwindet dabei zuweilen vorfiber- 
gehend, wi~hrend der Unterhaltung nimmt er zu. Beim Gehen bleibt die u 
iiberbeugung des OberkSrpers bestehen. Andeutung yon Propulsion. Beim 
Stehen mit gesehlossenen Augen wird das Zittern stErker, aber es erfolgt kein 
Gleichgewichtsverhst. Die Sprache ist ohne charakteristisehe Ver~nderungen. 
Lungen: Keine Diimpfung, aber Schnurr~n und Pfeifen. Herzdiimpfung etwas 
verkleinert; ffihlbare Arterien leicht rigide. XI--XII. Patientin besch~ftigt 
sich mit leiehten hiiuslichen 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 yon Eiweiss und 
Zucker. 

25. Januar. Die Schmerzen beim Uriniren haben nachgelassen~ doch 
muss die Patientin noch sehr h~iufig Urin lassen. 

5. M~irz. KSrperlich keine Veriinderung, der Harndrang besteht fort. 
2. April. Patientin klagt zeitweise fiber Sehmerzen in den Kniegelenken, 

Ver~nderungen sind nicht nachweisbar. 
5. Mai. Seit oinigen Tagen Scbmerzen in den Beinen, klagt auch wieder 

fiber Brennen in der Blasengegend beim Urinlassen. Weinerliche Stimmung. 
18. Mai. Patientin bleibt seit einigen Tagen zu Bett~ klagt iibor Schmer- 

zen in don Beinen. Psychisch ist sonst nicbts aufgefallen. Wird um Mittag 
erdrosselt in ihrem Zimmer vorgefunden. (Hat sioh an der Thiir erhiingt.) 

Obduction: Starkes Emphysem. Hyper~mie der U.L. Residuen 1. Pleu- 
ritis. Verdickung der Basis der herabgedriickten Aortenklappon. Starke fettige 
Fleckung oberhalb der Aortenklappen. Chronische Endoearditis mit Kalk- 
platten im Areas und absteigender Aorta. Bronchitis. Eine faustgrosse und 
mehrere kleine Cysten der linken Niere. ttyper~mie und Induration der rechten 
Niere mit mehreren Cysten. Epithelcysten der Blasenschleimhaut. 

Das G e h i l'n zeigt lteine mal~roskopische u 
Mikroskopische Untersuchung: Die Paracentralwindung zeigt bei Fiirbung 

mit Thionin eine leichte Zellver~inderung; die Ze]lgrenze ist nieht scharf yon 
der Umgebnng abgegrenzt, wie be ider  norma]en Zelle. Die 5Tissl~schen KSr- 
perchen sind nieht yon der Grundsubstanz gut abgeheben, well die Zwischen- 
substanz tingirt ist. Bei einzelnen Zellen sind auch die Nissl~schen KSrper- 
chen ]eieht zerfallen. 

Bei P a l -  We i g err ~ Gi e s o n '  seher Fi~rbung zeigt die Paracentralwindung 
keine Ver~nderung. Die Pia mater ist nicht deutlich verdiekt, auch fehlt bier 
eine zellige Infiltration. Gef~ssvergndorungen sind auch nicht nachweisbar. 
Ebenso zeigt das Kleinhirn naeh den oben genannten F~irbungen keine u 
iinderung. 2Nur sehen die P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen bei Thioninf~rbung leicht 
vergndert aus. 

Die NisslkSrperehen sind ungleicb gross, zum Theil sind sie feinkSrnig 
zerfallen. Es finden sich 5fter Schfisselchen oder Perinuclearring um den Xern~ 
in dem die ~iss l~sehen KSrperchen sich hier sammeln. Die Formveriinderun- 
gen der Purl~inje~schen Zellen sind nicht deutlich. 

Der H i rn s t amm~ die Medulla oblongat% und zwar alle Gegenden der 
Hirnnerven sind untersncht worden~ zeigten aber ausser sp~rlichen Amyloid- 
kSrperchen keine Veriinderung. Das Ependym des u war ganz intact. 
Die Geffisse bieten anch nichts Abnormes; die Pia ist nicht verdickt und nicht 
zellig infiltrirt. Das Rfickenmark zeigt bei Marchi~seher Fgrbung in allen 
HShen keine Spur yon frischer Degeneration. Bei P a l  nnd W e i g e r t  eonsta- 
tirt man aber eine ganz ieichte Lichtung in den Goll~schen Strangen des 
oberon Halsmarks und der Halsanschwellung~ we normalerweise das Gliagewebe 
mehr entwickelt zu sein pfiegt: als an anderen Stelien. Sonst war keine Vet- 
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iinderung bei diesen FSzbungen nachzuweisen; nur im mittleren Brustmarke 
und in der Halsanschwellung war jo eine kleine frischo Blutung in der grauen 
Substanz vorhanden (agonale). van Gieson-  und E o s i n - H a e m a t o x y ! i n r  
Fiirbung erweist in den Seiten-und Hinterstriingen, besonders in den letzteren, 
eine mS~ssige Y e r m e h r u n g  der k lc inen GefSsse, welcbe eineverdickte 
Wandung zeigen. Bei starker VergrSsserung constatirt man rings um diese 
GefSosse eine ganz diinne Schicht yon kSrnigen rothgefSrbten Massen, welohe 
wohl von Autoren als perivasculSore Gliawucherung angesproehen wurden. Da 
abet diese Gliawucherung so geringfiigig ist~ scheint es mir in diesem Falle 
nicht berechtigt zu sein~ diese YerSnderung mit der Krankheit in Beziehung 
zu bringen. 

Die t~andgliaschicht des Riickenmarks war nieht deutlieh verbreitert, die 
Gliabalken zeigten keine deutliehe u I)er Centralcanal ist dutch 
Zellwucherung obliterirt. Massenhafte AmyloidkSrperchen waren iibera]l, be- 
senders in den Hinterstr~ngen vorhanden. Die oben genannto Gliaver~nderung 
fehlte in der grauen Substanz.. u and ttinterwurzeln sind intact. Die 
Pin ist auch nicht ver~ndert. Thioninfiirbung des Riickenmarks zeigt in allen 
ItShen auch keine Veriinderung in den Zellen, nur in einem klcinen Theil dcr 
Ze]len waren die Pigmentmengen in einem so geringen Grade vorhanden~ dass 
yon einer Pigmentdegeneration noeh nicht gesprochen werden konnte. 

u den po r iphe ren  Nerven wurden N. tibialis, peroneus and media- 
nus mit P a l - W e i g e r t ,  Gieson,  Eosin-Haematoxylin gcfS.rbt. Die folgen- 
den u waren an "diesen Nerven gleichm~ssig vorhanden: Peri- 
und Endonearium zeigten eine ziemlich starke Verdickung, die Kerne waren 
im Nervengewcbe leicht vermehrt. Die Gefdsswandungen~ besondcrs die In- 
tima zeigten eineVerdickung, welche einoYerengerung dot Lumina verursachte. 
Die Degeneration der Nervenfasern fehlte. Die Mm. biceps  und g a s t r 0 c n e :  
mius zeigen fast normale Yerhgltnisse. Die Kerne unter dem Sarkolemm sind 
leir vermehrt, die Muskelfasern sind beinahe gleich dick. Die Quer- und 
Liingslinien sind gut darin zu sehen. Der M. vast. ext. zeigt dagegen grossen 
Dickenunterschied an den Muskelfasern~ aueh sind neben den hypertrophi- 
sehen atrophische Fasern vcrschiedenen Grades zu sehen. Die Muskelfasern 
sind ganz verschieden stark gef~rbt. Die Liings- und Querstreifen fehlen bei 
dickcn, blass gefgrbten Fasern, w~ihrend sic in den kleineren 7 mit Eosin nor- 
malweise roth gefSzbten Fasern gut erhalten bleiben. Die meist liingliehen 
Muskelkerne unter dem Sarko]emm sind vermehrt, 4--7 in einem Faserqner- 
schnitte. Im Innern der stark geqnollencn, blassroth gef~rbten Fasern finden 
sieh mehrere rundliehe, ehromatinarme Kerne, manchmal fiber zehn. Um diese 
Kerne sieht man manehmal helle eckige tlSfe. In diesen ver~nderten Fasern 
lind u yon versehiedener GrSsse vorhanden, zeitweise mehrere in einem 
Querschnitte. -Wenn mehrere Vacuolen an ihrem Rande neben einander dicht 
liegen~ so sieht dieMuskelfaserwie zerfressen aus. In so]chert stark verSonderten 
hypertrophischen Fasern finden sich zuweilen unregelmiissige kleine Liieken 
in der Mnskelsubstanz, welche mit feinen Streifen mitcinander verbunden sin& 
Sowohl diese Lfickenbildung in der Nuskelsubstanz, wie die hellen gSfe nm 
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die Kerne sind nur in den gequollenen Fasern zu sehen und als reines Kunst- 
product zu betrachten. Oarauf komme ich wieder zuriick. Das interstitielle 
Bindegewebe ist stellenweise vermehrt. 

Es handelt sieh hier nur um einen typischen Fall yon Paralysis 
agitans. Die Symptome yon Blasenkatarrh sind wohl dutch die Cysten 
tier Blase entstanden. Die Schmerzen in dan Beinen, welche die Patientin 
im Ver]auf ihrer Krankheit gehabt hat~ sind ein gewShnliches Symptom 
bei dieser Krankheit und nicht als besonders anzusehen. Ihre Krank- 
heir maehte die Patientin so unglficklich, dass die Suieid beging. Es 
ware wohl verkehrt, sie deshalb ohne weiteres geisteskrank zu nennen. 
Wol l enbe rg  hat einen gleichen Fall beobachtet. 

Die Obduetion zeigte in meinem Falle im Centralnervensystem keine 
Veranderung. Bei der mikroskopischen Untersuchung liess sich eine 
geringe Ver/~nderung der NissI 'schen KSrperchen in den Zel len tier 
P a r a c e n t r a l w i n d u n g  und in den P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen~ ]eichte 
L i c h t u n g  in dan G o l i ' s c h e n  S t r angen  im Ha l smark  nachweisen. 
In der weissen Substanz des Rfickenmarks war eine mass ige  Ver- 
m e h r u n g  der k l e inen  Geflisse mit  ve rd i ck t en  Wandungen vor- 
handen. Um die GefSsse war eine dfinne Schicht kiirniger Gliamasse 
zu sehen. Der Centraleanal war obliterirt~ Corpora amylaeea waren 
vorhanden. In den peripheren Nerven land sich Bindegewebsverdickung 
und leiehte Vermehrung der Kerne. Yon den drei untersuch*en Mus- 
keln zeigte der M. vast. ext. allein eine starke Ver~nderung~ welche 
der Muskelerkrankung bei Dystrophia museulorum progressiva ahn- 

lich ist. 

F a l l  I I .  

Frau W, 62 Jahre. 
Aufnahme am 22. Januar 1902. Exitus Ietalis 6. Februar 1902. 
Jede Heredit~it wird you der Patientin bestritten. Venerische Krankheit 

und Potus werden auch negirt. Sie hat 6mal gebore% ohne Abortus. Friiher 
soll Patientin hie 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. 
Sparer wurde aueh die rechte obere Extremit~it ergriffen. Sp~ter stellten sich 
Sehmerzen in den Zehen und Zittern in den Beinen ein~ die sieh nach dem 
Knie heraufzogen. Allm~lig w~rden die Beschwerden so gross, dass sie seit 
einem Jahre unf~ihig war~ auf die Strasse zu gehen. Seit 11/2 Jahre Ulcus 
cruris. Die Sprache hat sieh erst in letzter Zeit verschlechtert. Seit einigen 
Wochen ist die Patientin nicht ganz klar~ sie sprach manehmal mit eingebil- 
deten Personen. Patientin kann sich nieht allein im Bette aufrichten. 
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Status: Beim Stehen nimmt sie eine nach vorn fibergebeugte ttaltung an. 
DaS Gesieht zeigt etwas maskenartiges Aussehen. Die Stirn ist gerunzelt, der 
Mund halb often, lgackensteifigkeit, der Kopf kann nur mit Mfihe hin und her 
bewegt werden. Die Pupillen sind mittelweit, gleich und rund. R .L .  + ;  
R. C. -I- ; AB. frei. Eine Aufforderung zu pfeifen oder zu lachen~ wird nieht 
befolgt, unter der Angabe, sie kSnne das nicht, der Mund sei so trocken. Die 
rechte Lidspaltr ist enger als die linke; die Stirn links starker gerunzelt als 
rechts. Die Zunge weicht etwas nach links ab. Die Spraehe ist etwas ver- 
waschen. Die Patientin zeigt best~ndig sehfittelnde Bewegungen in den 
Armen, weniger aueh in den Beinen. Am st~irksten sind die Bewegungen in 
den'Fingern. Eine Andeutung yon Pillendrehen ist vorhanden. Biceps-, Tri- 
ceps-, Periost-l~eflexe beiderseits lebhaft. Die Beine stehen in Beugecontractur, 
setzen der Streckung starken Widerstand entgegon und kSnnen nicht vSllig 
gostreekt werden. Knieph~nomene vorhanden. Fusssohlenreflexe ~-.  Das 
rechte Bein wird auf Aufforderung nur wenig yon der Unterlage erhoben, das 
linko nieht. Aueh in den Ellbogengelenken besteht spastisehe Beugeeontrae- 
tur: die nicht ganz ausgeglichen werden kann. Am rechten Untersehenkel 
Ulcus eruris. Yarieen beiderseits. Puls 120. Herz intact. Arterienwand 
rigide. Decubitus in tier Kreuzbeingegend. Die Patientin ist nicht ganz orien- 
tirt und klagt fiber Hitzegeffihl. Bei intendirten Bewegungen pausirt das 
Sehfitteln etwas. Die Patientin zeigt eine weinerliehe und unzufriedene Stim- 
mung, verlangt: jeden Augenbliek etwas anderes nnd will bald auf tier Seitr 
liegen, bald anf dem Rficken. Beim Trinl~en versehluekt sit sich leicht. Ein 
kindskopfgrosser Bauehtumor finder sich im ]inken Hypochondrium. 

24. Januar. Sie tuft andauernd: ,Wilhelm - -  Wilhelm - -  ich will in 
mein B e t t -  ieh will in mein B e l t -  W i l h e l m -  W i l h e l m -  helfe mir". 
g~lt den Arzt ffir ihren Sohn Wilhelm. 

25. Januar. Die Patientin ist Nachts unruhig. 
28. Januar. Im Allgemeinen ruhiger: beklagt sich nur fiber das ,Kraut", 

auf dem sie liegen miisse. Kann den Drnck der Bettdeeke nicht vertragen. 
31. Januar. Morgens befindet sich die Patientin in einem schlaf~ihnlichen 

Zustande. Puls unregelmiissig. Der linke Arm f~llt aufgehoben schlaft her- 
unter~ rechts ist das nicht der Fall. Patientin vollffihrt mit dot rechten Hand 
aueh spontaneBewegungen, ebenso besteht rechtsZittern, das in derlinkenHand 
vSllig fehlt. Augen geschlossen, die mittelweitenPupillen reagiren aufLichtein- 
fall. Cornealreflexe -+-: Conjunctiwlreflexe + .  Bei dieser Prfifung bewegt 
Patientin den Kopf und verzieht das Gesieht. Die Finger der rechten Hand_ 
weichen den lgadelstichen aus, an der linken Hand rufen dieselben keine Be- 
wegungen hervor. Beide Beine befinden sich in Beugecontraetur. B e i  einem 
Streckversuehe ist tier spastische Widerstand fast ausgegliehen. Fusssohlen- 
reflex rechts lebhaft, links nieht anslSsbar. Bei IgadeIstichen reagirt die reehte 
Fusssohle, wiihrend die linke empfindungslos bleibt. Zittern in dem rechten 
Fuss, links nieht. Der soporSse Zustand dauert bis zum Abend unverS.n- 
dert an. 

1. Februar. Patientin ist noch immer benommen. Der linko Arm hiingt 
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nicht mehr sohlaff herab~ im EIIbogen besteht eine spastische Con~ractur Auf 
Nadelstieh links kaum Abwehrbowegung, im rechten Arm deutlioher. Auf Stiehe 
erfolgt in tier linken Pusssohlo keine Reaction~ rechts starkes Zu&en. Puls 
klein~ aussetzend. 

2. Pobruar. Patientin liegt den ganzen Tag im Coma. Linker Arm 
sohlaff, Plantarreflex fehlt links~ das Zittern in dor reehten Hand ist stgrker 
bemorkbar. 

3. Februar. Bowegt zeitweiso die rechtettand~ 5finer zuweilen die Augen. 
Im Uebrigen unvergnder~. 

6. Pebruar. Exitus letalis. 
Obduetion: Lungen am gando der Spitze der oberon Lappen emphyse- 

matSs. An beiden untoren Lappen finder sieh ein fibrinSser Bolag. Im rechten 
U.L. keilfSrmigo Infarete. tterz sehr gross; dioMitralis ist narbig geschrumpft, 
mit einzelnen Verdickungen. Die Aortenklappen gofenstert, theils friseho um 
die Noduli herum~ theils gltero Vordickungen und friseh gerSthete Gerinnsel. 
Muskulatur fettig braunroth. Die Intima der Aorta ist verdiekt. In der Bauch- 
hShle findet sieh eine grosse eystiseho Geschwulst~ die welt aus dem kleinen 
Booken heraus, beinahe bis zum unteren Rand der linken Lunge reieht. Lebor 
klein, zg~he, gelb und braunroth marmorirt. Gallenblase gofiillt. Milz klein, 
an der Oberflgche narbigo Einziehung. Die Geschwulst setzt sieh in die linke 
Niere fort, die nur zur Hg.lfte als solehe erhalten ist. Blasenschleimhaut blass. 
Pancreas gross. Magensehleimhaut theils blass, theils gerSthet. Coecum ent- 
h~ilt breiigen Koth. Dfinndarm eng, Sehleimhaut stetlonweise gallig gofgrbt. 

Follikel nicht besonders hervortrotend. Nebonniere gross, weieh, Rin- 
densubstanz gelb, Marksubstanz granroth. Mesonterialdriisen klein. In der 
linken Vena iliaca und der linken Obersshenkelvene oin Thrombus. Dura glatt 
nnd glS~nzend. Die Araehnoidoamasehen reiehlieh mit Fliissigkeit gefiillt. An 
dot rechten Seite otwas golblicho Parbe, an verschiedonen Stellen Blutungen. 
Die Gefiisse an der Basis sind leicht verdickt. 

Das G e h i r n  wird naoh fIgrtung in Formol durchgosehnitten: An tier 
reehten Pissura parieto-oooipitalis, und zwar yon dorAffenspalte an der Gronze 
veto oberen und unteron Scheitellappen finder sieh eine etwa thalergrosse 
weiehere Stelle. Dieser entspreohend ist naeh innen zu niehts Besonderes za 
finden. Im reohten ~usseren Linsonkern finder sieh eine Blutung. 

Die m o t o r i s c h e n  Z e l l e n  tier C e n t r a l w i n d u n g  zeigen auf der linken 
Seite leiohte Veriinderung wie beim I. Pall 7 wg~hrend sie auf dot reehten Soite 
hochgradige Degeneration orkennen lassen. Die N i ss l ' sohen  KSrperehen sind 
bei Thioninfgrbung foinkSrnig zerfallen~ und fS~rbon sich die Zellen blass. Boi 
leiehten Stadien tier Degeneration ist eineQuellung des Zellleibs mit randstiin- 
digem Kerne bemerkbar, w~hrend bei den vorgesehrittenen die Zello ganz 
homogen kernlos aussieht. Centralehromatolyse versohiedenen Grades ist vor- 
handon. Ganz normale ZelIen, wie man sio auf der linkon Seite findet~ trifft 
man auf tier reehten Seite gar nieht. 

In einem Stiicke aus der reeh~aen Centralwindung finder sieh an der Hirn- 
rinde oine hochgradige Entwiekelm~g dot Capillaren. Sie verbinden sieh mit 
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einander durch Ver~stelung: an einigen Stellen sieht man Sprossenbildung~ 
welche A l z h e i m e r ' s  Bildern ii, hnlieh ist and auf eino Neubildung der Capil- 
laren hinweist. 

P l a s m a z e l l e n  waren  viol  zu sehen.  Eine ziemlich starkeBlu- 
tung war subpial vorhanden. Die MarkseheidenNrbung zoigt niehts Beson- 
deres. Im Putamen des rechten Linsenkerns finder sieh oine grosse Blutung, 
welche fast auf seiner ganzen L~inge verbreitert ist. Ausserdem sieht man 
kleinere Blutangen in der Capsula externa~ dem Claustrum and im ersten Glied 
des Linsenkernes. Bei van Gieson ' scher  Fiirbung ist in dieser Gegend eine 
starke F~illung der kleinen und grossen Gefiisse zu finde% zugleieh Vermeh- 
rung derselben, In dem Gefgsslumen ist bier und da Pigment zu sehen. 

Im K l e i n h i r n  lg~sstsich sowohl bei Marksoheiden- wie bei Gieson ' seher  
Fiirbung keine Verbmderung naehweisen. Die Zellf~rbang zeigt die gleichen 
Verhi~ltnisse wie beim ersten Palle. Der Hirnstamm sgand leider nieht zur 

x 

Verfiigung. 
Das l~i iokenmark zeigt bei Zellfiirbung in allen Hbhen starke Pigmen- 

tation in den Vorderhornzellen. Hier sind die Pigmenthaufen im ganzen Zell- 
leib odor in einem Theil desselben za finden, die Kerne sind oft dadureh ver- 
deekt. Manohmal liegt das Pigment im Centrum dot Zell% wb, hrend ihre Peri- 
pherie normale Nisslhbrperohen besitzt. Die Fortsgtze und Zellformen sind 
gut erhalten. Aasser diesen pigmentirtenZellen sind ganz norma[e in ziemlich 
grosser Anzahl vorhanden. Die Zellen der C ia rke ' sehen  Siiulen sind zum 
Theil mit Pigment beladen~ vereinzelte Zellen zeigen eine leiehte Oentralchro- 
matolyse. Die Zellen der Seitenhbrner zeigen starke Ver~inderungen, in ihrem 
Centrum sind die Nisslkgrperchen zu Grunde geg'angen. M a r o h i '  sche F~r- 
bung zeigt in alien Hbhen des I~,iiekenmarks in der Peripherie eine friseh% mit 
sehwarzen P/inktehen besiite Degeneration. Sie ist am Brustmarke stiirker~ als 
an aaderen Stellen. Hier sincI auch an der Peripherie die Nervenfasern leicht 
aasgefallen und das Mark sieht etwas 15cherig aus. Die Markschollen haben 
weder Beziehungen za den Gefb~ssen: noeh zum Fasersystem. Durch P a l -  
Weigert-Fborbnng eonstatirte man eine leichte Liohtung der Go l l ' s chen  
Strbmge im Halsmark% weIehe im Pdickenmarke nieht deutlich ist. 

In alien Hbhen des tl, iiekenmarks ist die Peripherie besonders in den 
Seitenstr~ngen gelichtet. Im unteren Brustmarke sie ht man auf einer Seit% 
dicht dem Hinterhorne benaehbart~ einen ziemlich grossen Erweichnngsherd 
im Seitenstrange. In demselben finden sich stark veriinderte Nervenfasern and 
und Detritusmassen. Der Herd ist yon tier Umgebung ziemlich seharf abge- 
grenzt. Das tIinterhorn ist dadurch leicht naeh innen ffedriing~ doch finder 
man im Hinterhorne, mit der anderen Seite vergliehen, keine deutliche Veriin- 
derung. Etwas naeh unten, kommt der Herd zwisehen den Apex des Hinter- 
homes und die Peripherie des l~iickenmarks zu liegen. Das Hinterhorn ist in 
Folge dessen verkiirzt: aber dafiir bedeutend verdiekt. Ein deutlicher Faser- 
ausfall ist im Hinterhorne nieht naehweisbar. Im Erweichungsherde findet sich 
eine Blutung. Noeh tiefer im Lumbalmarke finder sich ein unregelmgssig ge- 
stalteter Herd am tl.ande des Seitenstrangs auf einer Seite~ in dem man wieder 
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Blutung und stark degenerirto Nervenreste sieht. Boi Gieson~soher F~rbung 
wird ausser vielen Corpora amylaoea eine m~ssige Vormehrung der kleinen 
Gef~sse in den Seiten- nnd tlinterstr~ngen constatirt, in den letzteren hoch- 
gradiger, als in den ersteren. Um die Gefiisse ist die stark roth gef~rbte Glia 
vermehrt~ welche bei sehwacher VergrSsserung das Aussehen der verdickten 
Gef~sswandung hat und sich erst bei starkerVergrSsserung als granulirte Gila- 
masse erkennen l~isst. Diese perivascul~ire Gliawueherung ist etwas st~irkel', 
als im 1. Falle. Die Gef~sswandung selbst ist aueh mehr oder weniger ver- 
dickt. Die graue Substanz zeigt keine deutliche Geffissver~indel'ung. 

Die P ia  zeigt weder deutliche Verdiekung~ noch zellige Infiltration. Die 
graue Substanz ist bei P a l - W e i g e r t ,  Gieson  nicht ver&ndel% ebenso die 
Vorder- und Hinterwurzeln. Der Centraleanal ist mit Zellen geffillt. Der 
N. c r u r a l i s  und p l e x u s  b r a c h i a l i s  zeigten gleiche Verh~ltnisse wie beim 
I. Fall; nirgends fund sich Faserdegeneration. D a u m e n b a l l e n m u s k e l u  
und B iceps  zeigten leichte Kernvermehrung, das interstitielle Fett leicht ver- 
mehrt. Die Muskelfasern sind gleichm~issig dick. Die Quer- und L~ingsstreifen 
sind darin gut zu sehen. In einigen Pr~paraten der beiden Muskeln finder man 
i so l i r t e  T u b e r k e l k n S t c h e n .  Sie liegen im interstitiellen Bindegeweb% 
hubert etwas l~ingliche Gestalt, nach der Richtung der Muskelfasern gerichtet. 
Die Muskeliasern in der Umgebung nicht deutlieh ver~ndert. Das Centrum der 
KnStchen ist schon verldist~ die Structur ist hier ganz verwischt. Ausserhalb 
dieser Verk~sung finden sich eine Menge yon Epitheloidzellen und massenhafte 
Rundzellen~ welche ringsnm das verk~ste Centrnm umgeben. Die Riesenzellen 
sind sowohl im verldistenHerde~ Ms auch in den Schichten derEpitheloidzellen 
zu sehen. In anderen Pr~iparaten finder man nm" eine Zellanh~ufung mit ver- 
k~istem Centrum~ ohne Riesenzellen zu treffen. 

Apoplectiforme AnfMle werden bei dieser Krankheit zuweilen beob- 
achtet, sowohl vor dem Auftreten des Leidens~ wie auch im Verlaufe. 
Die postaP0Pleetisehe Form muss v o n d e r  eigentlichen Paralysis agitans 
getrennt werden. E u l e n b u r g  berichtet einige Beobaehtungen~ in wel- 
chen das Zittern nach dem apoplectiformen AnfaIle sich einstellte. Bei 
B e r g e r ' s  Fall trat das Zittern einige Woehen naeh einom Anfall auf der 
ge]Ahmten Seite auf. Zwei Jahre sp~ter erfolgte ein neuer Anfall~ der 
eine erneute Schw~ehe tier frfiher ergriffenen Seite zurfickliess. Bald 
darauf steigerte sich das Zittern und griff allm~lig auf die andere Seite 
fiber. Der negative Sectionsbefund bewies~ d a s s e s  sich nicht um einen 
posthemiplegisehen Tremor handelt% sondern um eine typische Para- 
lysis agitans. 

B e r g e r ' s  II. Fall hatte im Verlauf der Krankheit wiederholte 
apoplectiforme Anf~]le ohne restirende L~hmungen. Die Section ergab 
ausser seniler Atrophie des Hirns und Rfiekenmarks und Arteriosklerose 
nichts Besonderes. 
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C. We s t p h a l ' s  Fall zeigte im u der Paralysis agitans eine 
Hemiplegie, and yon nun an waren die paralytischen Extremitgten voll- 
kommen ruhig, wahrend das Zittern an den andern Gliedern fortbestand. 
Bei der Obduetion wurde eine Hamorrhagie in der inneren Kapsel ge- 
funden (Heimann) .  

P a r k i n s o n  erwahnt einen Fall, bei welehem naeh einer Hemiple- 
gie die paralytisehen Glieder zu zittern aufh8rten; als aber die L~th- 
mung sieh besserte, begann in denselben der Tremor yon Neuem. [n 
G r a s h e y ' s  Fall erfolgte Bin leichter Sehlaganfall mit Parese der rech- 
ten Seite. Yon dieser Zeit an war der Tremor allerdings nicht bloss 
reehts, sondern fiberhaupt verschwunden (Heimann).  Ko l l e r ' s  Fall 
erlitt wahrend des Verlaufs eine Apoplexie. Seit dem Augenbliek war 
das Zittern in den ergriffenen Gliedern so abgesehwiicht, dass Patient 
LSffel und Glas mit der Hand zum Munde ftihren konnte, was friiher 
nicht der Fall war. 

In unserem Falle erlitt die Patientin im Yerlauf der Paralysis agi- 
tans einen apoplectiformen Anfall und das Zittern hOrte yon diesem 
Moment an auf der gelahmten Seite auf, wi~hrend es auf der anderen 
Seite fortbestand. Bei der Obduction land sich im rechten Linsenkern 
eine Blutung~ ausserdem waren auf der rechten Hemisph~ire des Gehirns 
an verschiedenen Stell@ Blutungen in die Arachnoidea vorhanden. Die 
mikroskopische Untersuchung liess ausser Blutungen im Linsenkerne~ in 
der Capsula externa and im Claustrum folgendes nachweisen: Subpiale 
Blutung and eine starke Zelldegeneration der rechten Centralwindung, 
hochgradige Entwickelung der Capillaren in einem Theil derselben. Ge- 
ringe Zellver~nderung in der linken Centralwindung und im Kleinhirn~ 
Pigmentation der Zellen in den Vorder- und SeitenhSrnern und in den 
Clarke ' schen S~ulen des Rfickenmarks. Eine leichte Randdegeneration 
des Rfickemnarks bei Marchi  and Weiger t ;  leichte Lichtung der Go l l -  
schen Strgnge im Ha]smarke. Ein vom unteren Brustmark his zum 
oberen Lendenmark sieh erstreckender Erweichungsherd. Massige Ver- 
mehrung der kleinen dickwaudigen .Geflisse in den Seiten- und Hinter- 
strangen. Leichte perivasculare Gliawucherung in der weissen Substanz. 

Obliteration des Centralcanals. In den untersuchten ~erven land 
sieh leichte Vermehrung des interstitiellen Gewebes and der Kerne. 
Beachtenswerth waren die isolirten TuberkelknStchen in den untersuch- 
ten Muskeln. 

Wenn wit die anatomischen Befunde yon beiden Fallen zusammell 
fiberblicken, haben wir in beiden Fallen eine grosse cystisehe Geschwulst 
der Niere, welche keine Beziehung zur Krankheit hat and als zufallige 
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Combination zu betrachten ist. In der H i r n r i n d e  land sich beim I1. Falle 
eine hochgradige Zellver~inderung auf eider Seit% was sicher als Folge 
der H/imorrhagie anzusehen ist. Auf der anderen Seite war die Zell, 
ver~indernng leicht. Leichte Zellveranderungen liessen sich beim I. Fa]le 
an der Hirnrinde nachweisen. Die Purk in je ' s chen  Zellen zeigten in 
beiden Fallen auch leichte u 1Naeh O b e r s t e i n e r  soll in 
mapchen Zellen normalweise ein Perinuclearring gefunden werden. Auch 
grSbere mid feinere Sehollen sol]en in den Purk in je ' s ehen  Zellen nor- 
mal vorhanden sein kOnnen. Die Grundsubstanz dieser Zellen kSnne 
bei Niss l ' scher  F~irbung dunkler sein~ dem Kerne sitze ein grSberes 
NisslkSrperehen~ das nieht selten zu einer Kernkappe werde, auf. In 
unseren F~illen sind die Zellen der oben genannten Gegenden zwar nicht 
hochgradig ver~indert~ doch sind die beschriebenen Ver;,tnderungen der 
Niss i ' schen KOrperchen als puthologisch ~ufzufassen. P h i l i p p  bringt 
auch ~hnliche leichte Veranderung 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 gew6hn]ich mehr oder 
weniger verandert zu sein pflegt, war ganz intact. 

Die Pigmentation der Riickenmarkszellen, Verdickung der Randglia 
des R(ickenmarks, Wucherung der Ependymzellen nod Obliteration des 
Centralcanals~ alas Vorkommen der Corpora amylacea~ welche yon vielen 
bei Paralysis agitans beschrieben wurden, sind bekannte Alterserschei- 
nungen. Wider Erwarten haben wir beim I[. Falle~ in welchem im 
Leben eine Apoplexie stattfand, start einer absteigenden Degeneration 
eine frische Ver~nderung in der Peripherie des Rtickenmarks constatirt, 
f6r welche sich kein Zusammenhaug mit den Gefassen nachweisen liess, 
die aber doch vielleicht als eine Altersver!inderung zu betrachten ist. 
Diese Degeneration haben S a n d e r  und Nonne genauer studirt. Das 
Fehlen der secund~ren absteigenden Degeneration tier Pyramidenbahn 
ist wohl dadurch zu erklaren, dass die I~lutung nich~ in der inneren 
Kapsel selbst, sondern zerstreut im Linseokern und in'seiner N~the statt- 
fand~ und dass diese zerstreuten Blutungen keinen so hochgradigen 
Druck auf die innere Kapsel aus~ibten, um die Pyramidenbahn zu zer- 
s~Sren. Die yon vielen Seiten erwahnte perivaseulare Sklerose in tier 
weissen Substanz war in den beiden Fallen nieht ausgepragt. Sie 
sah bei schwacher Vergr6sserung wie eine Verdiekung der Gef~issw~nde 
aus, erst eine st~rkere VergrOsserung liess eine dfinne Gliawucherung 
um die kleinen Gefiisse erkennen, welehe stellenweise etwas in der 
Umgebung ausgebreitet erschien. Eine so geringfiigige Sklerose, welche 
yon K o l l e r  und Anderen auch beschrieben wurde: ist der Paralysis 
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agitans nicht eigenthfimlich und ist nicht als die Ursache des Krank- 
heitsprocesses zu betraehten. 

Wie am Anfang erw~thnt~ wurden dieselben Veri~nderungen von 
-delen Autoren in senilen Riickenmarken gefunden~ Welche im Leben 
kein Symptom yon Paralysis agitans zeigten. Ich habe zum u 
etwa 40 Rtickenmarke yon progressiver Paralyse~ welche nicht an Paralysis 
agitans gelitten~ untersuchtund bin tiberzeugt, dass bei denParalytikerneine 
teiehte perivasCul~ire Sklerose haufig vorkommt und sogar in hSherem Grade, 
als in unseren beiden Ffdlen yon Paralysis agitans. Dieselbe wurde auch 
bei Paralytikern yore 4. Decennium beobachtet. So kann man wohl 
nieht diese Ver~nderung in directen Zusammenhang mit den Krankheits- 
erscheinungen der Paralysis agitans bringen. Die ]eichte Yermehrung 
der Kerne in den peripheren Nerven und Muskeln hat keine Bedeutung. 
Eine starke "Ver~nderung in einem untersuehten Muskel des I. Falles~ 
welche man gew6hnlich bei Dystrophia musculorum progressiva sieht~ 
ist wohl als eine zuf~llige Complication zu betrachten. Dystrophia 
musculorum progressiva ist eigentlich eine Krankheit jugend]icher In- 
dividuen und kommt im Alter seltener vor. Hier handelt .es sich um 
eine 77ji~hrige alte Frau. Vielleicht kSnnen i~hnliche Muskelveri~nde- 
rungen auch bei anderen Zustiinden stattfinden. Die kleinen unregel- 
mitssig eckigen Lfickenbildungen, sowie die hellen HSfe um die rund- 
lichen Muskelkerne in den gequol]enen Muskelfasern sind als Kunstpro- 
ducte zu betrachten~ welche w~hrend der tt~rtung dureh die Schrumpfung 
entstanden sind. Es ist leieht denkbar~ dass stark gequollene Muskel- 
substanz unter der Behandlung sehrumpft and Lticken und Spalten bildet~ 
besonders zwischen der Muskelsubstanz und dem Kerne, wo die Con- 
sistenz der beiden sehr versehieden ist. Man sieht solehe Ltiekenbildung 
nur in den stark veranderten Fasern des 51. vast. ext. Sie fehlten in 
den anderen Muskeln des I. Fall% sowie in allen des II. Falls. Des- 
halb ist die Annahme wohl gereehtfertigt, dass diese Ltiekenbildung 
hier dureh die I-I~rtung leiehter za Stande gekommen ist, well die Mus- 
kelsubstanz selbst verS, ndert war. So kann ieh reich der Ansieht 
S e hie f f e r d e e k e r '  s und S e h u 1 t z e '  s nieht ansehliessen~ die eine Lfieken- 
bildung im Muskel als der Paralysis agitans eigenthiimlieh betrachten. 

Beim II. Falle finden sieh in dem interstitiellen Bindegewebe der 
beiden untersuehten Muskeln kleine typisehe TuberkelknStehen. Bei 
tier Obduetion hat man in anderen Organen keinen tubercul0sen Herd 
gefunden. Die Tubereulose der Muskeln tritt am haufigsten seeundi~r 
naeh der tubereul6sen Erkrankung benaehbarter Organe auf~ namentlieh 
naeh der tubereul6sen Knoehen-und Gelenkerkrankung, welehe die 
Muskeln in Mitleidensehaft ziehen. Ebenso kann eine tubereul6se Er- 
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krankung der Haut und Schleimhaut auf die Muskeln iibergreifen. 
Ueber die primare resp. hiim'atogene Tuberculose des Muskels sind die 
Untersuchungen noch sehr sparlich. 

Lorenz  hat in N o t h n a g e l ' s  Handbuch nur 20 derar~ige Falle 
gesammelt~ welche his 1898 bekannt waren. Nach dieser Zusammen- 
stellang tritt die Muskeltuberculose meist bei jugendlichen Individuen 
auf~ nur in zwei Fallen um 50 Jahre. In unserem Falle handelt es sich 
um eine 62jahrige alte Frau. Hier muss die Muskeltuberculose als einc 
Seltenheit betrachtet werden. Die Muskelen~ziindung tritt in den mit- 
getheitten Fallen langsam, fast schmerzlos auf und erzeugt in den be- 
fallenen Muskeln keine nennenswerthe Functionsst6rung. Das Allgemein- 
befinden ist gew0hnlich nicht gest6r L auch Fieber fehl L wenn keine Com- 
plication vorhandcn ist. In unserem Falle ist auch die Muskeltuberculose 
ganz unbemerkt verlaufen, und erst bei der mikroskopischen Unter- 
suchung wurde sie zufallig gefunden. Dass in diesem Falle die tuber- 
culSse Erkrankung des Muskels nicht yon der Umgebung fibergegriffen r 
ist zweifellos. Ob sie wirklich primar im Muskel entstanden oder yon 
einem kleinen verdeckten Herde in irgend einem K6rpertheile auf dem 
Blutwege metastatisch veI'schleppt~ ist schwer zu entscheiden. Man fund, 
in den untersuchten Muskeln die tuberculSseu KnStchen gleichen Alters: 
was eine Metastase vermuthen l~sst. Es ist auch sehr wahrschein]ich,: 
dass in den iibrigen nicht untersuchten Muskeln, ebenso sich isolirte 
Tuberkeln finden. Wie im I. Falle die hochgradige Veranderung des~ 
M. vast. ext. nicht als die Ursache der Paralysis agitans zu betrachten 
ist~ so ist auch im II. Falle diese Muskeltuberculose nicht mit tier 
Paralysis agitans in Zusammenhang zu bringen, lmmerhin ist zu be- 
achten, dass in beiden Fallen Muskelveranderungen sich fanden, 

Es ist leicht mSglich: dass in weiteren Fallen noch verschieden- 
artige Muskelveritndemngen gefunden werden~ wenn man viele Muskeln 
dieser Krankheit untersucht~ was in alter Zeit nicht der Fall war. Doch 
darf man wohl nicht solche Muskelveri~nderungen als die Ursache der 
Krankheit ansehen~ his man constant eine bestimmte Veranderung im 
Muskel finder. 

Die Paralysis agitans tritt auch bei Hirntumoren (Virchow,  L e y d e n ,  
Be rge r  etc.), bei Apoplexie auf und stellt dann eine symptomatische 
Form dar. Ferner beginnt Paralysis agitans sehr hi~ufig halbseitig und 
li~sst die andere Seite lunge verschont. Die Beruhigung der Zitter- 
bewegung durch wi]lkfirliche Beeinfiussung~ eine Steigerung derselben 
in] psychischen Affect, AufhSren des Zitterns nach einem apoplectischen 
Anfall: wie bei unserem Falle, die Ruhe im 8chlaf, alles das ]~ss L wie 
schon yon anderen Autoren betont wurd% auch ein Gehirnleiden ver- 
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muthen. So nehme ieh die erw~ihnten Zel|veranderungen der Hirnrinde 
und des Kleinhirns lieber als die Ursaehe der Krankheitserscheinunge n 
an, wenn sic auch .nieht hochgradig sind, Solange keine genfigende Ver- 
~inderung an anderen Stellen gefunden wird. 

Zum SChlusse spreche ich Herrn Geheimrath S i e m e r l i a g  meinen 
herzlichsten Dank ffi[ die Ueberlassung des Materials and die freund- 
liche Durchsicht aeiner Pr~parate aus. 
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