
XXIV. 

Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universit~t 
Kiel (Director: Oeh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling).  

Zur pathologisehen Anatomie der Paralysis agitans. 

u 

Dr. Renkichi Moriyasu. 

Seitdem P a r k i n s o n  1817 aus mehreren ~hnlichen Krankheitsbildera 
nnter dem Titel ,An essay on shaking palsy" den Begriff der ParaLysis 
agitans begrfindet hat~ wurden zahlreiche einsehl~gige k]inisehe und 
anatomische Arbeiten yon anderen Autoren verSffentlicht. 

Aber vielfach wurde diese Krankheit friiher mit den ihr "~hnlicher~ 
Affectionen, welehe ein symptomatisehes Zittern boten: zusammen- 
geworfen, namlich mit multipler Sklerose, Chorea u. a. 

Besonders war die Abtrennung yen der multiplen Sklerose anfangs 
sehr schwierig. 

Wenn man die alte Literatur durchsieht, so wird man immer F~lle 
finden, ~n welchen offenbar sin Verwechseln mit der multiplen Sklerose 
stattgehabt hat. So hatte Cohn im Jahre 1860 zwei F~lle als Paralysis 
agitans beschrieben, welche sieh bei der Obduction als multiple Sklerose 
des Gehirns und Rtickenmarks darstellten, und mit besonderem Naeh- 
druck darauf aufmerksam gemaeht~ dass hier der Tremor sieh niemals 
im Zustand der Ruhe, sondern nur im Anschluss an willkfirliche Be- 
wegung gezeigt h~tte. 

Diese F~lle waren gewiss auch yore klinischen Standpunkte aus  
der multiplen Sklerose zuzurechnen. 

Sodann hat C h o v a s t e k  Verh~trtung in der Rinde des rechten 
Schl~fenlappens und des rechten Ammonhorns in Folge yon Encephalitis 
als Ursaehe der Paralysis agitans beschrieben. 

L e y d e n  hat ein apfelgrosses Sarcom des linken Thalamus~ 
V i r c h o w  ein Osteom im ]inken Thalamus opticus gefunden. 
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L e u b u s c h e r  berichtete fiber ein Fibrom, welches die ganze Dicke 
des Pons durchsetzte. 

Be rge r  constatirte ein Spindelzellensarcom im Insellappen. 
Allein alle diese Fiille gehSren wohl in das Gebiet des sympto- 

matischen Zitterns und haben bei Betraehtang der pathologischen 
Befunde bei Paralysis agitans fortzubleiben. 

C h a r e o t  war es, der 1867 betonte, dass das sog. Intentionszittern 
ein Hauptsymptom der inself6rmigen Sklerose bride gegenfiber dem 
mehr continuirlichen, auch in vollkommener Ruhelage auftretenden 
Zittern bei Paralysis agitans. 

Seitdem ist die Grenzlinie zwischen beiden Krankheiten lest 
bestimmt worden, was mit der Zeit auch den anatomischen Arbeiten 
zu Gute gekommen ist. W~ihrend aber die Lehre yon der multiplen 
Sklerose in pathologisch-anatomischer Hinsicht grosse Fortschritte 
machte, ist die pathologiseh-anatomische G rundlage der Par'tlysis agitans 
trotz des Eifers vieler Forscher noeh immer eiue sehwankende. Die 
Befunde der einzelnen Autoren sind sebr verschieden, ebenso mannig- 
haltig sind auch die Ansichten. Wenn wir die in der Litteratur 
zerstreuten anatomisehen Befunde der Autoren kurz zusammenfassen ~ so 
ktinnen wir zwei grosse Gruppen unterseheiden: 

1. Autoren, welehe negative Befunde gehabt haben, dazu geh0ren: 
Orden  (in einem yon 3 Fallen), J o f f r o y  (in einem yon 4 Ffdlen), 
Burres i  (ein Fall), Wes t pha ]  (ein Fall)~ Berge r  (3 F~lle), u  
(ein Fa]l)~ H e y m a n n  (ein Fall) u. a. 

Ausserdem vertreten noch andere Autoren, welche keine wesent- 
lichen Befunde gehabt baben~ die Ansicht~ dass es sigh eventuell um 
StOrungen molecullirer Art in den Nervenfasern des Central0rgans 
bandele, dass die Krankheit also als sog. motorisehe Neurose aufzu- 
,fassen w~re ( 0 p p e n h e i m ,  J o l l y ,  W a l b a u m  u. a.). 

2. Autoren, welehe positive Befunde im Nervensystem oder Muskeln 
erhoben haben wollen. Besonders hier sind die Ansiehten der Autoren 
sehr mannigfaltig und auseinandergehend. 

Dubie f ,  B o r g h e r i n i :  K e t s e h e r  u. a. haben behauptet~ dass die 
Paralysis agitans nichts anderes als der Ausdruek einer abnorm hoch- 
gradigen etwas frfihzeitigen Senilitgt des Nervensystems sei. 

R e d l i e h  hat betont, dass das Vorkommea zahlreieher kleiner 
skierotiseher [nseln~ insbesondere im P~/ickenmark, die zum allergrSssten 
Theil sieh als perivaseullire Sklerosen darstellen~ ausgehend yon einer 
Endo-periarteriitis, ftir Paralysis agitans eharakteristisch Ski, und dass 
mit den ausgedehnten Sklerosen ein Reizzustand im Riiekenmark ge- 
geben sei~ der Contracturen auslOsen kSnn% und dass der Tremor in 
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seiuen Fallen den Ausdruck einer functionellen Schwiiche zu bilden 
scheine, einer Minderwerthigkeit der motorischen Leitung~ da wir auch 
sonst Tremor auftreteu zu sehen pflegen bei Schw/~chezust~nden, bei 
der Ermfidung, bei gewissen, durch Intoxication bedingten Sch~digungen 
des Nervensystems. 

Ko l l e r  hat die Gef/issinjection im Riickenmark ausgeftihrt und 
neigt zu der Ansicht, dass ausser der Schitdigung der Fasern d,ureh den 
Druck der sklerotischen Masse noch eine Stauung durch Gewebss/ifte 
die Veranderungen der Paralysis agitans herbeifiihre. Er zweifelte 
ebenfalls nicht daran, dass die yon ihm beschriebenen Veriinderungen 
im Riickenmark mit der Krankheit selbst im Zusammenhang stltnden~ 
denn nicht nur das besondere und gleichm~issige Befallensein von Hals- 
und Lendenanschwellung, und das asymmetrische Auftreten der Affection~ 
sondern auch die Mehrbetheiligung der ginterstr/inge sei beachtenswerth, 
in welchen sich gewiss die ersten Spnren der Affection zeigten. 

Sande r  gelangte zur Auffassung, dass die Paralysis agitans nur 
quantitative Unterschiede gegen das Seniuni aufwiese~ und glaubte, dass 
dieser hochgradige senile Degenerationsprocess mit dem klinischen 
Krankheitsbi]de in ausschliesslichem Zusammenhang stehe, so dass nur 
die Localisation der senilen Sklerose die Symptome der Paralysis agitans 
hervorrufe. 

F t i r s tne r ,  W011enberg,  Norm% W a l b a u m  u. a. haben betont, 
dass die im Riickenmark zu findenden Ver/~nderungen im Wesentlichen 
nichts anderes darstellten 7 als die Ver~tuderungen im senilen Rficken- 
mark. 

Dana ,  Phi l ipp~ N a k a  u. a. haben eine primitre ZeIlalteration 
im Riickenmark resp. im Grosshirn und Kleinhirn angenommen. 

Schwenn~ J e d e l s o n  u. a. haben eine primate Veranderung der 
Muskeln behauptet. 

Besonders hat der erstere alle Symptome der Paralysis agitans in 
etwas kfihner Weise yon Muskelver~inderungen ableiten wollen. 

Skoda ,  Leyden ,  v. S a s s  u. a. haben eine primltre ehronische 
Neuritis besehrieben. 

S c h u l t z e  hat in den Muskeln bei Paralysis agitans ausser der 
einfachen Atrophie noch eine ganz besondere Art einer atrophischen 
Erkrankung gefunden und die Ansicht ausgesproche% dass er~ wenn er 
nur die klinischen und path01ogischen anatomischen Befunde bei dieser 
merkwfirdigen Krankheit sich vor A.ugen fiihr% der Ansicht sein wiirde, 
dass wit es hier mit einer allgemeinen Erkrankung des KSrpers in 
Fo]ge der Einwirkung einer noch unbekannten Ursache zu thun haben 7 
und dass die in dem Nerven- und Muskelsystem beobaehte~en Verande- 
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rungen nur als Symptome dieser allgemeinen Erkrankung anzusehen 
sein dfirften. 

C a r r a y r o u  hat in seinen 7 FMlen tibereinstimmend die Beob- 
achtung gemacht~ dass in der Gegend der Medulla oblongata varic(ise 
Venenerweiterungen sich fanden~ yon verschiedener Ausdehnung in dea 
einzelnen F~llen~ daneben Haemorrhagien in der Nervensubstanz~ mit- 
unter selbst kleine Herde in Form yon Liicken und kleinen Ergiissen. 
Daher ist er zu dem Sehluss gekommen: dass die Ursaehe der Erkran- 
kung in der Medulla oblongata zu suehen ware. 

H ~ y a s h i  hat betont~ dass die yon ihm beschriebene Verlinderung 
auf locale Cireulationsst5rungen zuriickzuffihren sei. 

EuIe  n b u r g vermuthet auf Grund tier beobachteten Ver'Xnderungenr 
dass  es sich eventuell um Stoffwechselproducte handeln kSnn% um eiu 
sog. Paralysis-agitans-Toxin. Ferner hat M o e b i u s  an die Tyreoidin- 
Theorie erinnert. 

Nach unseren nachstehend mitgetheilten Befunden kOnnen wir der  
Ansieht~ dass es sich nur um eine Neurose handelt~ nicht zustimmen~ 
da die in jenen F~llen angewandten Untersuchungsmethoden vielleieht 

mangelhaft gewesen sind. 
Auch kann bki gleichen positiven Befunden das fiir die Krankheit  

Charakteristische yon verschiedenen Autoren verschiedeu gedeutet wor- 

den sein. 
Zun~chst mSchte ieh die Resultate meiner Untersuchungen be- 

schreiben und im Vergleich mit den Befunden yon anderen Autoren 
meine Gedanken ausspreehen. 

F a l l  I .  

J, S.: Tisehler~ 58 Jahre al~: wurde am 16. December 1901 auf- 
genommen. 

Horedit~t, Trauma und Potus negirt. 
Nie schwer erkrankt. Vor etwa 10 Jahren traten zuerst Schwindelanfallo 

boi dem Patienten auf. Er konnte keine Leiter mehr besteigen. Etwa 1 Jahr 
sparer wurde der linke Arm unsicher und kraftlos und zwar: wie er meint, 
,naehdem ihm der Ted seiner Frau sehr zu Herzen gegangen sei". Die Un- 
sieherheit nahm dann zu. Darauf wurde auch das linke Bein schw~cher. Beim 
Gehen schleppte kS hath. Bis vor 3 Jahren hat Patient noch gearbeitet, abet 
viel langsamer: als friiher. Seit 6 Jahren bestkht Zittern, zuerst im linken Arm 
und Gefiihl yon Zucken im KSrpkr. Seit 1 Jahre zittert aueh der rechte Arm. 
Im ganzen KSrper, besonders auf dem Rticken, Schmerzen. 

Seit mindestens 2 Jahren Steifigkkit im Naeken und vorntibkrgkbeugto 
Haltung, seit dkrselbkn Zeit das Gesicht starr wik gespannt, bksonders Skit 
1/2 Jahre: bis dahin babe er noch etwas pfkifen kSnnen. Dkr Gang Ski auch 
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schlechter geworden, er kSnne nut noch eine kleine Strecl~e gehen: am besten 
kSnne er noch Treppen steigen: dann lege er die ]inke Hand auf den Riicken. 
Urinlassen Und Stuhlgang in 0rdnung. Die Sprache set seit s/4 Jahren ver- 
iindert, langsam, auch das Schlucken set gestSrt, er ,:ersohlucke sich 5fters. 

Die geistigen F~ihigkeiten hiitten nicht nachgelassen. Eigentlieher 
Sehwindel set in letz~er Zeit nicht mehr dagewesen, zuletzt vor Ungefiihr 
2 Jahren. Die Augen seien zeitweise auch schlechter. 

Bet Aufregungen~ Aerger und wenn er viel spreche: wiirde das Zittern 
sfiirl~er und gehe auf den ganzen gSrper tibet. 

Er babe 8 Kinder gehabt: 4 Kinder seien gestorben~ eins an Geniel~starre 
mit 8Jahren, drei l~lein. ]m Sehlaf hSre das Zittern auf. Seit 1/2 Jahre auch 
Zittern der Zunge und des Unterldefers. Er kSnne K~ilte schleeht vertragen, 
ein besonderes Hitzegefiihl babe er nicht. Her Patient lr in Begleitung 
seines Sohnes zur Klinik~ zittert am ganzen KSrper. 

Status praesens: Patient ist mhssig genfihrt: das Gesicht gerSthet. 
Beide Pupillen eng: die rechte wetter als die linke. Die Reaction anf Licht 
ist nur spurweisc vorhanden~ die anf Convergenz ist normal. Die Zunge 
]~ommt gerade aus dem Munde: de rnu r  wenig geSffnet werden l~ann~ hervor 
und zittert starL Beim Wassertl"inl~en verschluckt sich der Patient sehr 
leicht. Das Schlucken geht sehr ]angsam vor sich. Her weiche Gaumen wird 
gut gehoben, die Uvula weicht dabei nach links ab. Die langsame: absetzende 
Sprache zeigt auffallend weinerlichen und nasalen, sowie monotonen Charakter~ 
sic wird bet l~ingerem Sprechen bald schneller und weniger deutlich. Die 
Lippen werden dabei wenig geSffnet. Patient sagt selbst~ dass das~ :,was er 
mit den Lippen aussprechen mfiss% besonders schlecht geht." 

Her linl~e Facialis ist etwas schwS~cher als der reehte. Her Kopf zittert 
auch in der Ruhe andauernd. Der Gesichtsausdruck ist ,maskenartig". Her 
Patient hiilt stets den :Rumpf vorniibergebeugt und alas Kinn nach der Brust 
geneigt. Die Naeken- und Rfickenmusculatur erscheint gespannt. Passive Be- 
wegungen dos Kopfes begegnen starl~em Widerstand, der bet wiederholtem 
Versuch eher zu- als abnimmt. 

Der linke Arm wird im Ellenbogengelenke stumpfwinklig gebeugt ge- 
halten und ist leicht abducirt. Hie linl~e Hand steht in Scbreibstellung. Dot 
Handrficken ist hyperextendirt~ die Finger im ersten Gliede gebeugt: liegen 
dachziegelfSrmig tibereinander~ sodass der ldeinste am tiefsten liegt. 

Her Daumen ist nach innen eingeschlagen. Her ganze linl~e Arm~ be- 
senders der Unterarm, zittert. Die Zitterbewegungen sind bald feinere: regel- 
miissige, bald sind sic yon grSberen unregelmiissigen unterbrochen. Bewegungen 
zwischen den einzelnen Fingern und in den cinzelnen Gelenken sind nieht za 
bemerken. ]nde r  Musculatur des linken Armes besteht starke Spannung: be- 
senders beim u den Arm zu strecken und bet passiven Bewegungen der 
Finger. Die aetiven Bewegungen sind in allen Gelenken sehr beschriinkt. 

Patient ltann den Arm nut wenig und mit hnstrengung yon der Unter- 
lage heben, dabei wird das Zittern starker. Der reehteArm ist nut in geringeni 
Grade in der activen Beweglichlteit gehemmt, auch ist die grebe Kraft noch 

A r c h i v  f. P s y c h i a t r i e .  Bd.  44. Hef t  2. 51 
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viel besser als links. Die rechte Hand ist ulnawiirts abducirt. Die Stellung 
~hnelt derjcnigen der linken~ nur ist sic weniger ausgesproohen. Hebt der 
Patient den rechten Arm hoch, so hSrt der grobschl~gige Tremor~ der in der 
Ruhe bestand~ vorfibergehend auf 7 ebenso bei Hiindedruok. Die Kraft des 
Druckes wird allmiihlich grSsser~ doch erreicht sie nur einen geringen Grad. 
Anch in den Muskeln des rechten Arms bestehen Spasmen. Biceps-Reflex 
beiderseits nicht auslSsbar. Abdominalreflex reohts -@~ links 0. Cremaster 
ebenso. Plantarreflex -1-, gniephaenomen --{-. 

In beiden Beinen bestoht Zittern~ links mehr als rechts. Bei l~Lngorem 
nnbedeckten Liegen tritt in der Obersehenkel- und Wadenmusculatur besondors 
starker grobsehlggiger Tremor auf. Der linke Fuss steht in Equinovarus- 
stellung. Die active Beweglichkeit und grebe Kraft sind im linken Bein go- 
ringer als im reoht0n. Im linken Bein deutlichc Spasmen, im rechten nur 
angedeutet. Es besteht zcitweise Zittern im ganzeu tfSrper. Die meehanisch~ 
Muskelerregbarkeit ist erhSht. Die Sensibilit~Lt zeigt keine wesentlichen 
StSrungen. Beim Gehen hg.ngt tier Patient nach der linken Seite hinfiber und 
hat dabei die linke Hand auf den giioken gelegt. Lgsst man ihn liingcr gehen, 
so kommt er ins gorniiberfallen, zieht man ihn etwas yon hinten, so gerSth er 

ins  gtickwS~rLslaufen. Er h~iIt sioh besti~ndig vorntibergebeugt. 
Die inneren Organe sind normal. Wiederholt hSrt man deutliches Zghne- 

klappcrn. Urin frei yon Eiweiss und Zucker. 
Bei der ferneren Beobachtung des Patienten ergiebt sich~ dass er 

sehr langsam isst, weil ,,der Mund sohleeht aufgeht, weft im Gesicht Alles 
spanne". 

Sp•ter giebt er auf Befragen noah an, dass er sehr leicht schwitze. 
Jedos l~Ial~ wenn man die Aufmerksamkeit auf den Patienten lenkt~ tritt 

tier Tremor st~Lrker auf. 
17. December 1901. Der Patient kann den Mund nur wenig spitzen 

and beim Versuch, denselben nach der Seite zu ziehen, tritt starker Tremor 
tier Mundmusculatur auf. Ein Licht auszublasen gelingt yon der linken Seite 
aus. Stirnrunzeln rechts mbglich~ links nicht. Auch beim Sprechen tritt die 
rechte Mundhiilfte deutlicher in Action. Bei der elektrischen Untersuchung 
mit dem faradischen Strom im Facialis keine Veriinderungen. 

Auf die Darreichung yon 0700025 Scopol. hydrobr, subcutan tritt Nach- 
lassen tier Spannung auf~ deren Neuauftreten aber bald mit grSsseren Desert 
bekiimpff werden muss. 

5.Januar. KlagtPatient fiber ein Reissen~ das veto Knie in die Ober- und 
Unterschenkel ausgestrahlt sei. E s  habe 10 Minuten gcdauert. Schlaf und 
Appetit gut. 

19. Januar. Patient klagt fiber seit einigen Tagen bestehende Trocken- 
heit im Nunde und Schwindel. Nachdem Brom 2g p. die. start des Scocopalamin 
verabreicht wird 7 tritt starke Spannung und starker Scbmerz im Arm auf~ 
dem sich am 22. Janual: starl~es Zittern und Verschlechterung der Sprache zu- 
gesellen. Klagen fiber Schmerzen und starkes Zittern im Arm. Der Patient 
fiihlt sich sehr schlecht. Sprache fast ganz unverst~ndlieh~ am 28. Januar 
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12. Juli. Schiidel auf Druek und Beklopfen nicht empfindlioh. Pupillen 
mittelweit, gleich, rund. 1L/L.-4-, etwas trgge, tL/G. "4-. A./B. frei. 
Zunge wird nnr wenig herausgestreckt, zittert stark 7 etwas belegt. Gaumen- 
bogen gleiehm~ssig gehoben. Rachenrefiex schwach-~-. Maskenartiger Ge- 
siohtsausdruck, Mund hg.ngt nach rechts~ sprioht haupts~ichlich mit der reehtea 
Mundh~lfte. 

Mund nur wenig geSffnet. Spitzen des Mundes schleeht mSglich. Die 
Z~hne klappen dutch fortwithrende Bewegungen des Unterkiefers dauernd auf- 
einander~ besonders wenn Patient sich irgendwie bewegt, spricht, oder be- 
obachtet glaubt. Sprache eintSnig~ ]eise, langsam. Augen werden nnter ]eb- 
haftem Zittern der Angenlider gescblossen. 

Stirn kann nur wenig in Falten gelegt werden. Arme im E[lbogengelenke 
in Adductions- und der Pronationsstellung gehaiten. Daumen kann activ nieht 
ganz gestreekt worden. I-Ieben der Arme bis zu SchulterhShe unmSglich. 
Starke Spasmen in beiden Extremitiiten. Finger ~n Schreibhandstel]ung, theil- 
weise byperextendirt �9 

Beide Arme fortwiihrend in zitternder Bewegung yon ziemlich gleich- 
bleibender Intensitgt. 

H~tndedruck beiderseits gering, L. ~ R., Xnie- und Achillesrefle x -~-, 
schwach, Zehen plantar. 

Yasomotorisches NaehrSthe n -4-. Meehanische Muskelerregbarkeit nicht 
gesteigert. Beine im Kniegelenke etwas gebeugt, Ffisse gestreckt, in leichter 
Equino-Varusstellnng. Beide Beine activ nicht ganz his zur Senkrechten er- 
hoben. 

Gang in gebeugter Haltnng, mit kleinen Schritten, auf den Fussspitzen~ 
nur mit Unterstfitzung mSgHch. Unbewegliehe steife Haltung. Labiles 
Gleichgewicht. Sensibilitiit ohne Besonderheit. Thorax starr~ Athmung 
wenig ausgiebig, gerz ohne Besonderheit. 

15. September 1906. Klagt oft fiber die starke Spannung in der Nus- 
kulatur. 6uter Stimmung. Geistig vSllig klar. 

19. December. Sieht heute sehr matt und verfallen aus. Klagt fiber 
Schmerzen in den reehten Brusttheilen und Kopfschmerzen. Temp. mittags 
39~1 ~ C. 

Athmet sehr oberfl~ohlich. Ueber beiden Lungen, besonders links, 
Rasselger~usehe. Keine Dgmpfung. Fiihlt sioh Nachmittags nach dem Baden 
etwas wohler. 

22. December. Nachts vie] gehustet. Tags fiber nur wenig gegessen~ 
fasf gar nioht geschlafen. Untcr dauernd hohem Fieber und den Erscheinungea 
einer rechtsseitigen Pleuritis zunehmender Vcrfall. 

26. December. Exitus letalis.. 
S ect io n : Klinische Diagnose : Paralysis agitans. 
Anatomische Diagnose: Eitrige Pleuritis und Lungengangr~n. 
Todesursache : Herzschw~che. 
Schii.del sebr diinn, an einigen Stellen, besonders hinten, wie Papier. 

Diploe geschwunden. Dura fast in ihrer ganzen Ausdehnung mit dem Knochen 
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$21agen tiber Schmerzen in Ftissen und Armen. Der Zustand, der sioh bis 
zum 29. Januar vorsohIimmorte, bossort sich nach dem Gebrauch yon Atropin 
~ 2 mat t~glioh und Morph!n 0,01 am 29. Januar abonds. 

1. Februar. Hat sich der Zustand. wiedor in ghnlicher Weise wie beim 
rersten Mal vorschleohtert. 

3. M~irz. Tritt eine fieberhafte Steigerung der Temperatur auf~ die abor 
:am folgonden Tage verschwunden ist. Eine wesentliche Ursache war nioht 
aachzuweisen. 

30. Mg~rz. Befinden des Patienten ist weohselnd. Im Allgemeinen hat 
+der Zustand sich verschlechtert. Die Spannung und Schmerzen besondors im 
linken Arm sind zeitweilig sehr stark~ sodass Patient fast garnioht ohne 
Morphin odor Scopol. sein kann. Gehen ist jotzt fast unmSglich+ da Patient 
+dann leicht nach vorn iiberfiillt. Des Aufsitzon fiillt ihm auch sohwer wegon 
Sehmerzen im Riieken~ sodass' er das Bert fast nioht mohr verl~isst. Die reohte 
:Hand vollfiihrt jetzt zeitweise Pillendrehbewogungen. Zuweilon starko 
:S~hmerzen im reohten Fussgelonk. 

15. Mai. Befinden wieder sehlechter. Des Gehen is t  zwar im Allge- 
meinen besser, abor trotz Sc0phol. und Morph. hSrt das Zittorn in den Armon 
fast garnicht auf. Aueh bestehen in den Armen Schmerzen. Hier sieht man 
jotzt zoitweise an den Fingern der linken Hand Pillendrehung~ dooh tritt diese 
Bewogung nur selten auf. Schluckon und Kauon geht einigermaason. 

Verschluekon besteht anscheinend nioht 7 dagegen bleibt foste Nahrung 
:zeitweise im Munde stooken. Kauen ist sehr behindert~ Sprache besser. Auoh 
kann Patient die Gesiohtsmuskeln zum Laohen verziehen. Stuhl etwas ange- 
halten~ muss moistens dureh Einlauf herbeigeffihrt werden. Zuwefien Con- 
junctivitis. 

Sehlaf gut. Stimmung momentan etwas niedergedriiekt dureh momentane 
Versehlechterang. Doeh glaubt Patient im Allgemoinen eine Besserung seines 
Zustandos constatiren zu kSnnen~ was tha~siichiieh wohl kaum der Fall ist. 

10--15 Minuton nach der Injection der Medioamente klagt Patient 
,fiber ein Gef{ihl yon gitze in der Herzgegend, des on. 1/2 Stunde an- 
halten sell. 

Der Zustand bleibt in der Folgezeit unter Schwankungen zum Bessern 
.and Sohlechtern im "vYesentliehen der gleiehe. 

27. M~rz 1908. Klagt in der letzten Zeit fiber vergr5sserte Spannung in den 
Armen und H~nden. Unter Seopol. verringert sioh die Spannung~ doch klagt 
Patient, dass er darauf ,dahn" werde. 

12. Juni. Lii+sst sieh im Garten spazieren fahren. Meint, or habe da 
weniger Spannung. Schlaf gut. Nahrungsaufnahme gering. 

28. Juni. Wird 5fters ausserhalb tier Xiinik spazieren gefahren. Giebt 
an, sieh dabei sehr wohl zu befinden: 

gr merke es garnieht, warm die Zeit seiner Spritze (Norphin) iiber.- 
sehritten werde. 

Wenn vielo Mensohen zugegen seien, sei es ihm unangenehm. Wenner 
+,-iel angesehen werde, soi die Spannung stiirker. 

51" 
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lest verwachsen. Pin milchig getriibt, leioht verdiekt. Gyri sehmal, Suloi 
klaffen, ganz besonders welt die Fossa Sylvii. I%rven frei. Gefiisse nicht be, 
senders starrwandig. Gewicht 1274 g. 

1%iickenmark ohne Besonderheit. 
In der reehten PleurahShle ca. 500 cem gelbbr~unliche, schmutzige 

Fl(issigkeit. l~echte Lunge in vorderen, unteren Partien fest verwaehsen. 
Unterlappen fast ganz ateleotatisch, enth~ilt zahlreiehe Cavemen bis zu 
PflaumengrSsse, angef(illt mitder gleichen Flfissigkeit wie die Pleura. 

Gewebe sehr morsoh. Mittellappen 5dematSs. Spitze und Oberlappen 
frei. Linke PleurahShle frei. Lunge in tier unteren Partie zeigt Stauungs- 
erseheinung, sonst ohne Besonderheit. 

tierzbeutel frei yon Flfissigkeit. Herz mittelgross, Muskt~latur otwas 
bless. Klappen ohne Besonderheit. Leber sehr hell. Auf dem Durchschnitt 
Zeichnung zu erkennen. Milz sehr gross und derb. An den iibrigen Organen 
]~ein krankhafter Befnnd. 

Mikroskop i sche  Unte r suohung .  

Ieh babe zur anatomisehen Untersuohung Grosshirnrinde, Kleinhirn, Riicken- 
mark~ periphere ~erven und Muske]n entnommen und dieselben dutch ver- 
sehiedene FErbemethodon studirt, niimlich durch Bi els oh owsky ~ s Fibrillen- 
methode, W e i g e r t - P a I ' s  Markscheidenf~rbung, Toluidinblaufiirbung, Woi- 
g e r t ' s  Gliafiirbung, March i ' s  Methode und van Gieson 'sohe F/irbung. 

Zuniiehst mSehte ich die mikroskopischen Resultate der einzelnen Organe 
wie folg.t publiciren-: 

Grosshirnrinde. 
Gyrus frontatis superior: Nach B ie l s chowsky :  extraoelluliire Neuro- 

fibrillen in der I.--I[.  Schicht, grSbere und feinere Fasern, gleichmiissig, 
mittelstark; im Vergleich mit normalem Pr@arat geliehtet: stellenweise auch 
stgrker vermindert. Unter den Ganglienzellen waren 'die kleinen und mittel- 
grossen Pyramidenzellen haupts~chlich ergriffen. Dieselben sind geschrumpft 
und haben grSsstentheils ihre Fortsi~tze verloren~ stellenweise noch gut er- 
hellene Fortsiitze. In den veriinderten Zellen sind die intracellulgren Fibrillen 
in kSrnige M assert zerfallen. 

Es finden sich Ganglienzellen, welche sieh ganz bless verfgrbt haben, 
zum Theil zeffallen sind und nut im Zelneib noch zerstreut zerbroohene 
Fibrillen enthalten. 

Im _~llgemeinen enthalten die Ganglienzellen viol mehr Pigment als die 
normalen. Bei Ganglienzellen~ welche in den tieferen Schichten liegen, sind 
moist die Structur der Zellen und die Flbrillen gut erhalten, nur findet sieh 
reichliehes Pigment. 

Nach Toluidinf~rbung: Die Pyramidenzellen in der oberfliichliehen 
Rindensehicht haben sieh dunkelblau odor bless verfiirbt und zeigen atrophisehe 
Veranderungen. In der tieferen. Sehieht der ginde haben sich die grossen 
Pyramidenzellen und Kiesenpyramidenzellen stellenweise homogen bless ver- 
f~irbt; Tigroid unregelmiissig gereiht und in kleine KSrner zerfallen. 
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Der Kern ist blasig angeschwollen, in die Peripherie gertiokt. Hier und/ 
da finden sieh wenig atrophisehe Ganglienzellen~ welehe sich schmal und long 
gezogen und dunkel gof~irbt haben. Im Allgemeinon enthalten die Ganglien- 
zellen viel Pigment; leiehte Anh~iufung yon Trabantzellen um die Ganglien- 
zellen herum. An don Gef~ssen stellen sieh keine wesentlichen Ver~nde- 
rungen dar. 

Naeh Weiger t  und Pa l  sind die Fasorn in der Tangentialsehieht diffu= 
vermindert, stellenweise stark geliehtet. Die noch zuriiekgebliebenen Fasern 
zeigen Quellung'und Einschnfirung und sind zum Theft in kleine St/ieke zer- 
fallen. In der II.--IV. Schieht haben dieselben mittelstark abgenommen~ 
zeigen manchmal unobene Wandung. Die Radi~.rfasern sind ouch gelichtet 
und reiehen nicht so welt bis zur Oberfl~iche, wie die normalen. 

Nach van  Gieson kleine Gef~sse stellenweise verdi&t, perivascul~re 
Lymphri~ume erweitert~ in diesen l~undzellen in Reihen geordnet oder stellen- 
weise leicht vermehrt. 

Nach Weiger t !s  Gliafiirbung: In der gindensehicht direct unterhalb 
der Pin haben die Gliafasern stellenweise verschiedeneVariet~it gezeigt. In der 
einen Stelle sieht man einige Gliafasern~ in der anderen Stelle die ziemlieh 
zahlreiehen~ in der noeh anderen Stelle fast gar keine Gliafasern. In den ver- 
mehrten Stellen der Gliafasern haben sich die dieken, kurzen Fasern gemischt. 
Ich mSchte hier kurz betonen, dass die Gliafasern in der Tangentialschicht 
unserer Pr~parate im Allgemeinen geringer sind als Weiger t  als Neuroglia 
des normalen Gewebes bezeichnet hat. 

In den tieferen Schichten finden sich die dicken Gliafasern zerstreut, 
tellenw eise in Gruppen. 

Nach Marchi  keine wesentliehe Vedinderung. 
Gyrus praecentralis: Nach B ie l schowsky  keine merkbaren Vergmde- 

rungen~ ausser dass die Ganglienzellen viel Pigment enthalten. 
Nach Niss l  zeigen einige giesenzellen centrale Chromatolyse und der 

Kern ist in die Peripherie gerttckt~ oder ganz verschwunden~ oder !iegt in der 
Mitte. Die Ganglienzellen enthalten im Allgemeinen viel Pigment. Die 
grSsseren Pyramidenzellen sind meist gut erhaltem Gefiisse stellenweise ver- 
dickt und um die Kapillaren nnd kleinsten Gef~isse herum leichto rundzellige 
Infiltration. 

Nach Weiger t  und Pa l  sind die Pasern ~n der I.--II.  Sehicht nut 
wenig vermindert; aber die Fasern sind in der I. Schieht in kleine Stficke 
zerfallen, spindel- oder ampallenfSrmig oder perlartig angeschwollen. Die 
radiiiren Pasern sind anscheinend wenig gelichtet. 

Naeh van  Gieson keine wesentlicheVer~nderung~ ausser an den kleinen 
Gefi~ssen~ die hier und da verdickt sind. 

Nach Weigert~s Gliafgrbung dos Verhalten der Gliafasern wie in der 
Stirnwindung. 

Nach Marehi keine besondere ger~inderung. 
Gyms paracentralis: Nach B ie l sehowsky  keino wesentliche Ver~inde, 



Zur pathologisehen Anatomie der Paralysis agitans. 799 

.rung. Naeh Niss l  hat sich bei den grossen Pyramidenzollen stellenweiso 
geringe centrale Chromatolyse und homogene Sehwellung eingestellt. 

Die Capitlaren haben sieh etwas ~ermehrt, um die Gefgsse herum findea 
sich lei~hte rundzellige Einlagerungen. 

Naeh Weige r t  und Pa l  sind die Fasern im Vergleieh mit normalem 
Priiparat nieht vermindert; aber man sieht Fasern mit aufgequollenen oder 
unebenen Rgndern. Besonders zeigen sie in der I. Sehicht perlartig% spindel- 
fSrmige, birnfSrmige oder saekf5rmige Gestalt. 

Naeh w-an Gieson wie in dem Gyms praeeentralis. 
Naeh W e i g e r t ' s  Gliafgrbung sind Gliafasern in der Tangentialsehieht 

im Vergleieh mit Stirn-und vorderer Centralwindung im Allgemeinen zahl- 
reieher ; aber aueh hier an einzelnen Stellen sehr sparlich, dagegen an anderen 
Stellen ziemlieh viel, so dass der Untersehied der beiden Stellen deutlich. An 
den Stellen, an welehen sieh viel Gliafasern finden, strahlen diese gegen die 
Pie aus und sind mit der Pia fest verwaehsen. In der tieferen Sehieht finden 
sick sehr spSzliche dicke Gliafasern. 

Naeh Marehi  keine wesentliehe u 
Gyrus oceipitalis: Naeh Bie l sehowsky  die extraeellal~ren Fibrillen in 

kleine Stficke zerfallen and in der I.--II.  Schicht etwas vermindert~ stellen- 
weise mittelstark gelichtet. Die kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen 
sind hier und da stark gesehrumpf 5 ihre Portsiitze verschmS.lert. Der Kern 
hat sick stark dunkel gefiirbt; die fibrillih'e Structnr im Zellleib ist fast ganz 
versehwunden. In der tieferen Sehicht haben die Ganglienzellen sieh verjiingt 
oder sind lang gezogen odor unregelraiissig gestaltet~ was als atrophische De- 
generation wahrzunehmen sein sell. Stellenweise hat die Anzahl tier Ganglien- 
zellen abgenommen. 

Nach Toluidinblaufiirbung kleine GeNsse und Capillaren bier und da 
verdickt. Die Mehrzahl der grossen PyramidenzeIlen stark angesehwollen; der 
Kern in die Peripherie gerfickt und Tigroid in feinen Massen zerfallen. ZelI- 
kSrper hat sich diffus bless verf~irbt. Es finden sick aueh Ganglienzellen , die 
um den Kern herum fast ganz geliehtet sind und bei denen nur in tier Peri- 
pherie Nis slkSrper vorhanden sind. In der Gefiisswand und dem perivaseu- 
liiren Lymphraum ist leichte Infiltration mit gundzellen zu eonstatiren. 

NachWeigert  die Fasern in der I. Sehieht etwas vcrmindert, zum Theft 
angesehwollen. 

Naoh van Gieson;  Wie im Gyms paraoentralis. 
Nach Weigert~s Gliafiirbung des Gliageflecht in der oberen ginden- 

schicht stellenweise sehr spS~rlich, stellenweise hat sieh ein diekes Gliageflecht 
gebildet. An diesen Stellen strahlen ziemlich viel Gliafasern gegen die tieferen 
Sehiehten fast senkreeht aus~ in welehen auch dicke Pasern sich beigemischt 
haben. In der tieferen Schicht flnden sieh die dieken Pasern sehr sp~rlieh. 

Nach Mar oh i keine wesentliehe Veriinderung. 
Kleinhirn: Naeh B ie l s ehowsky  haben die Purkinje~sehen Zellen 

stellenweise ganz ibre Forts~itze verloren, sich stark dunkel gefS~rbt nnd sich 
zu rundlichen Formen umgewandelt. Die Neurofibrillen des ZellkSrpers sind 
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in kleine Stficke zerfallen und manchmM wie zu schwarzen Haufen znsammen- 
gebacken. Die des t(orbgeflecht bildendon Fasern s ind stark gelichtet und 
sind nur als kurze plumpe Fasern in geringer Zahl zudickgeblieben. Stellen- 
weise sind yon den Forts~tzen der Purkinje~sohen Zellen nur noch kurze 
Stfimpfe vorhanden~ die Fibrillen des Zellleibes und der Forts~itze ziemlich 
stark zerstSrt. Hier and da haben die Purkinje~schen Zellen sieh blasser 
verf~rbt und im Zellleib sind sehr sp~rllche schollige ~{assen vorhanden. Um 
solche Zellen finden sich die lmrbgeflechtartigen Fasern noch ziemlich zahl- 
reich. Die Forts~tze der Purk in je ' schen  Zellen stellen nir mehr ein 
geweihartiges oder baumzweigeartiges Bild dar wie bei den normalen. Die 
Anzahl der Purkinje~schen Zellen hat hier und da abgenommen, besonders 
deutlich in den Windungskuppen. Die Tangentialfasern in der Molecular- 
sehicht sind stellenweise stark gelichtet~ sogar manchmal in kurze Bruchstiieke 
zerfallen und stark g'esehlg~ngelt. 

Nach TolaidinblauNrbung ist stellenweise die KSrnersehicht mehr redu- 
cirt und ziemlieh stark gelichtet. Die P u r k i n j e ' s & e n  Zellen haben in der 
Kuppe der Windungen an Zaht deutlich abgenommen und zeigen homogene 
Schwellung oder centrale Chromatolyse. Hier and da sieht man P a r k i n j e -  
sehe Zellen, welche sich wie Sohatten ganz blass verfS.rbt haben und gar keinen 
Kern and KernkSrperchen besitzen. 

Nach Weiger t  und Pal haben die Markfasern in der K6rnerschicht sich 
stellenweise mittelstark, stellenweise wenig vermindert und bilden keine reget- 
mgssigen M~schen wie in der Norm. Manchmal sind die Fasern ziemlich stark 
aufgequollen und in kleine Stiicke zerfallen. Die markhaltigen Fasern, welche 
in der Umgebung der Purkinje~schen Zellen sich finden~ sind stellenweise 
mittelstark gelichtet. Naeh van Gieson hier and da die Purkinie~schen 
Zellen in der Kuppe der Windungen verschwunden. Die kleinsten Gefiisse und 
Kapillaren sind verdickt. 

Nach W e i g e r t ' s  Elasticafgxbung die kleinsten Gefgsse and Capillaren 
verdickt. Die Verdiekung hat hauptsiichlich die Media betroffen. 

Nach W e i g e r t ' s  Gliaf~irbung" Bergmann ' sche  Fasern in einzelnen 
Windungen etwas vermehrt and manchmal gemischt mit dicken geschl~ingelten 
Pasern. 

Entspreehend solchen Stellen haben die Gliafasern in tier t~indenschicht 
sieh leieht geflechtartig verdichteL Um die Purkin je ' sehen Zel!en sind 
die Gliafasern stellenweise sehr spg.rlieh, stelIenweise ziemlich iippig vorhanden 
und kann man leichte AnMufang yon Giiakernen eonstatiren. 

Im Allgemeinen ist die Vermehrung der Glia nicht sehr bemerkbar. 
Nach Marehi keine wesentliehe VerS~nderung. Ieh habe ausserdem Ge- 

legenheit gehabt, das Kleinhirn in noch zwei F~illen yon Paralysis agitans zu 
untersuehen, welohe sehon yon Na.ka untersueht und in diesem Arehiv ver- 
5ffentlieht worden sind (Bd. 41, Heft 3): Die betreffenden Sttieke waren 
gliicklieher Weise noeh aufbewahrt. Die yon mir vorgenommene Untersuehung 
hatte folgende Resultate: 

Frau L., 77 Jahre alt (Fall I von Naka) Kleinhirn: Nach Biel-  
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s chowsky  haben die Purk in je : schen  Zellen stellenweise, besonders in der 
Kuppe der Windungen: an Zahl deutlich abgenommen. Stellenweise haben sio 
ihre Forts~tze verloren oder besitzen nur kurze, dieke Stfimpfe. Der Zellleib 
hat sieh homogen blass verfEl'bt und die Fibrillen fast ganz verloren. Der Kern 
hat sich intensiv dunkelschwarz gefiirbt und ist deutlich hervorgetreten, manch- 
real fehlt er ganz. 

Es giebt hier solehe Purkinje~sche Zellen, in denen die Forts~tze zwar 
deutlieh nnd gut erhalten und die Fibrillen noch ziomlieh klar siehtbar sind~ 
w~hrend der Zel]kSrper stErkere Ver~nd'erungen erlitten hat. Die Fasern des 
Korbgefleohtes sind um die Zellen stark geliehtet und in kleine Stiieke zer- 
fallen. Die Tangentialfasern in der Molecularschicht sind meist in Stfieke zer- 
brochen Und gelichtet. Stellenweise sind Fasern auf weitere Streeken zu ver- 
folgen, doch haben sie sich wellenfSrmig geschliingolt. Die Fibrillen, welche 
in der KSrnerschicht liegen, sind ziemlieh stark gelichtet. Manchmal sieht 
man an einzelnen Stellen die KSrner stark vermindel% sodass dadurch ziemlieh 
weite Lficken entstanden sind. 

Nach Weige r t ' s  Gliafiirbung sind stellenweise die Bergmann 'sehen 
Fasern ziemlieh vermehrt und mit dicken~ plumpen Fasern vermiseht. In der 
Rindensehieht nut vereinzelt vermehr~es Giiagefieeht. Um die Purk in j  e~sehen 
Zellen sind die Gliafasern etwas vermebrt und ist deft auch leichte Anhiiufung 
yon Gliakernen. In der Marksubs~anz haben die Gliafasern etwas zugenommen: 
besonders in der Umgebung der Gef/isse sind sie ziemlieh stark entwickelt 
und verdichtet. Stellenweise sieht man in tier KSrnerschicht sp~irliche Glia- 
fasern. 

Frau W., 62 Jahre alt. (Fall I[, yon Naka) Kleinhirn: Nach Bie l -  
s ch o ws ky die Ver~nderungen der P urki n.j e'schen Zellen fast dieselben, wio 
bet dem oben beschriebenen Kleinhirn der Frau L. Aber stellenweise haben 
die Purkin je ' schen Zellen sich ganz rundlieh gestaltet; die Fibrillen im 
Zellleib sind ganz versehwunden. Um die Zellen sind die sehr sio~irlichen 
Tr/immer der Fasern zurfickgeblieben. KSrnersehicht hie und da ffelichtet, die 
Fibrillen an diesen Stellen in KSrner oder staub~hnliehe Massen zerfallen, 
wiihrend normaler Weise Maschen aus lang  verlaufenden Fasern gebildet 
werden. 

Die Tangentialfasern in der Molecnlarschicht sind stellenweise stark ge- 
tichtet, sogar in den oberen Theilen fast keine Fasern mehr sichtbar~ die noch 
vorhandenen sind stark gesehl~ngelt. 

Naeh Gliaf~rbung B ergm an n'sehe Fasern im Vergleich mit normalem 
Pr~parat etwas vermehrt. Im Allgemeinen stud die Cdiafasern kurz, geschlg.ngelt 
und mit dieken, phmpen Fasern vermischt. SteIlenweise sind die Fasern stark 
vermehrt. Manehmal sieht man in der Moleeularsehieht sehr dicke, langver- 
laufende Fasern, welehe sehief oder horizontal ziehen. We die B e r g m a n n '  
schen Fasern zugenommen haben, bilden in der l~andsehicht die Gliafasern 
ein leichtes Geflecht. In der Marksubstanz Gliafasern vermehrt~ aber nieht 
sehr ausgesproehen. 

Medulla oblongata: Ieh habe mit W e i g e r t - P a l ' s  Markseheidenfi~rbung: 
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Toluidinblaufiirbung, van Gieson 's  und Weiger t ' s  El.astieafS.rbung unter- 
sncht, doch finde ich keine wesentlichen Ver~inderungen: ausser Verdickung 
der GefS~sse. 5[it Weigert~s Elasticafiirbung babe ich eonstatirt, dass die Ver- 
dickung haupts~iohlich die Media betroffen hatte. 

Kiickenmark: ]ch habe aus dem giiokenmark 3 Stelien, ng~mlieh Hals- 
anschwellung, mittleres Dorsalmark und Lendenanschwellung, geschnitten und 
mit versehiedenen Methoden untersucht. 

Halsanschwellung: Nach B ie l s chowsky  haben die Ganglienzellen in 
dem Vorderhorn und Seitenhorn beiderseits an Zahl mehr oder minder abge- 
nommen, besonders im Vorderhorn der einen Seite vie1 stKrker, als im anderen 
Vorderhorn. 

Die Ganglienzellen enthalten meist viel Pigment~ zeigen manchmal 
Pigmentdegeneration und haben den Kern verloren. Die Forts~tze der Ganglien- 
zellen sind im Vergleich mit normalem Pr~iparat gelichtet und finden sich als 
spiirliche lmrze Sttimpfe. Die Fibrillen des Zellleibes sind stellenweise gut 
erhalten, stellenweise zu sehwarzen Schollen zusammengebacken. Man findet 
in der medialen Seite des einen Vorderhorns, an der Grenze yon "Corder- und 
Hinterhorn: oft Zellen, die sieh ganz schwarz gefiirbt und rundlich um- 
gestaltet haben, und bei denen die Fibrillen des Zellleibes ganz kSrnig zer- 
fallen sind. 

Mit Toluidinblaufikbung hat sich die Zahl der Ganglienzellen im u 
horn der einen Seite etwas vermindert. Hier giebt es viel Zellen, bei denen 
der ZellkS~'per stark gesehrumpft oder unregelm~ssig lang gezogen, diffus 
dunkelblaa gef/irbt ist, deren Kern ganz geschwunden ist und deren Forts~itze 
stark gesehI~ngelt sind. Nebenbei finden sieh solche Zelte% welehe ganz ge- 
sehrumpft sind~ wersehiedene unregelmi~ssige Pormen haben nnd intensiv blau 
gef~rbt sind. Sonst besitzen die Ganglienzellen viel Pigment und zeigen 
stellenweise Pigmentdegeneration. S~ellenweise oentraleChromatolyse. In dem 
Seitenhorn sieht man Zellen, deren l~Iitte zum grossen TheiI yon Pigment ein- 
genommen wird und die nut im !oeripheren Theil einen Saum yen NisstkSrpern 
haben. Die Zellen, welche in der Clarke'sehen S~ule liegen, zeigen aueh 
atrophische VerS~nderungen. Die kleineren und ldeinsten Gef~isse und Capillaren 
in der grauen und weissen Substanz sind ziemlieh stark verdickt) zuweilen das 
Lumen stark verengert. 

Naeh Weiger t  und Pal sind die Nervenfasern in den Go11'sehen 
Striingen diffus stark geliehtet; in der einen Seite zeigt tier Seitenstrang un- 
regel_m~ssige &'eieekige Entfg~rbung, welche bis zu dem Gowers:schen Strang, 
zu der hinteren Wurzet und fast bis zur grauen Substanz reicht. Dagegen 
zeigen im anderen Seitenstrang die Nervenfasern unregelmS~ssige 15.ngliehe 
viereckige Entfiirbung~ welche in der Mitte des Stranges liegt und yon vorn 
nach hinten sehief l~uft.. 

Naeh W e ige r t ' s  Gliaf~irbung sind die Pasern der gindensehieht stellen- 
weise vermehrt, mit dioken, plumpen Fasern gemisoht, welehe gegen die Pia 
ausstrahlen. Die germehrung ist in den seitliehen und hinteren Theilen, in 
der N~ihe der hinteren Wurzeln im vorderen medialen Theft deutlieher. In tier 
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weissen Substanz haben die Gliafasern in Balken und Sepia sich vermehrt~ 
mit sehr dieken geschl~ngelten Gliafasern vermisoht. Dieselben strahlen yon 
der Poripherie naoh dem Centrum~ sind daher im Innern sehwgcher~ a]s in der 
Peripherie. An einzelnen Stellen haben die Gliafasern sich iippig vermehrt 
und die Nervenfasern sin d stark vermindert. Unter den Striingen zeigt der 
Goll 'sche Strang die stS~rkste Gliavermehrung. In der grauen Substanz hat 
das Vorderhorn starke Gliavermehrnng~ besonders in dem medialen Theil un4 
die Clarke 'sehea Siiulen. Hier sind die Ganglienzellen und Gefiisse yon 
dieken~ kurzen Gliafasern iippig umgeben 7 welche stellenweise gegen sie radiS~r 
ausstrahlen. 

Hie und da haben die hstrooyten sich vermehrt. In dem Hinterhorn sind 
die Gliafasern nur etwas vermehrt~ besonders am die Gefgsse. Die Ependym- 
zellen im Centralcanal sind stark gewuehert, doch ist es nicht zu einem Ver- 
schluss des Lumens gekommen. Gliafasern in der Commissura hochgradig 
~-ermehrt~ besonders auch um den Centralcanal. 

Nach van Gieson Balken und Septa in der weissen Substanz intensiv 
roth gef~rbt und stark verdickt. Die Gefasse stark verdi&t; Gefi~sswand zeigt 
stenenweise hyaline Degeneration. Corpora amylacea in den tlinterstriingen 
und Seitenstriingen naehweisbar. Nach Weige r t ' s  Elasticaf~rbung die Ge- 
fiisse in tier weissen and grauen Substanz stark verdickt 7 hauptsiichlich Media 
gewuchert. Stellenweise hat sieh die Membrana elastica gespalten. Hie und 
da die Intima der GefS~sse gewuchert. 

Nach Marchi  in der ganzen weissen Substanz diffus zerstreut feine 
sehwiirzliehe Sehollen, keine bestimmte Localisation. 

Brustmark : Naeh B i e 1 s e h o w sky die Ganglienzellen im Vorderhorn ver- 
mindert~ auf der einen Seite viel mehr als auf der anderen. 

Die noeh vorhandenen Ganglienzellen haben ihre Forts~tze verloren~ sich 
ganz sehwarz gefgrb~, sind stellenweise deutlieh geschrumpft und geben nur 
noeh sehmale Axencylinder zur vorderen Wurzei. Stellenweise die Fibrilten 
des Zellleibes zu seholligen Massen umgewandelt. Die Fasern, welehe im 
Grundgewebe auftreten~ Sind in kleine Stficke zerfallen. Im Innern des Vorder- 
horns sind nut wenig Oanglienzellen gut erhalten, die Ganglienzellen enthalten 
im Allgemeinen viol Pigment. 

Naeh Toluidinbtaufiirbung sind die Ganglienzellen im Vorderhorn der 
einen Seite in der Zahl ziemlich deutlich vermindert~ besonders in der Mitte. 
Die iibrigen Ganglienzellen vorn aussen sind diffus biass verf~rbt~ und der 
Kern versehwunden~ odor diffus dunkelblau verfSxbt~ langgezogen~ odor stark 
gesehrumpft nnd ihre Fortsg~tze stark gesehl~ngelt. Die Ganglienzellen naeh 
innen und der Mitte zeigen eentrale Chromatolyse, manehmal danehen noch 
atrophisehe Degeneration. Im anderen Vorderhorn zeigen die Ganglienzellen 
vorn lateral atrophische Degeneration, aueh homogene Sehwellung. Die 
Ganglienzellen in der Clarke'sehen Sii.nle sind stark angeschwollen. Der 
Kern in die Peripherie gerfickt und Granula in liSrner zerfallen. Hier haben 
die Ganglienzellen etwas abgenommen~ abet im Vergleich mit der anderen 
Seite weniger deutlieh. Im Allgemeinen die Ganglienzelten pigmentreich. 
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Die Gefgsse in der weissen und grauen Substanz verdiekt. Der Centralcanal 
mit gewuoherten Ependymzellen verstopft. 

Nach W e i g e r t - P a l  ist in dem mittloren Theil der Goll 'schen Strange 
ziemlich deutlieh Entfgrbung zu eonstatiren. Ferner zeigt sioh der Seiten- 
strang zum Theil von der Peripherie naeh innen entfiirbt. 

Naeh Weigert ' s  Gliafiirbung sind die Gliafasern in der grauen Substanz 
stark gewuchert~ besonders im Vorderhorn. Dort haben sie die Ganglienzellen 
dieht umgeben und zeigen unregeIm~ssige Einlagerung yon kurzen, dieken 
Pasern. Bei den Gefgssen finden sfch die gleiehen VerhRltnisse wie bei den 
Ganglienzellen. Daher sieht es bei sehwaeher VergrSsserung aus, als ob um 
die Gefg~sse und Ganglienzeilen blaue Flecke vorhanden seien. Die Gliafasern 
in den hinteren Wurzeln sind ouch etwas vermehrt. In der l~andzone Gila 
stellenweise ziemlioh stark verdiekt. In der weissen Substanz Balken und 
Septa vermehrt nnd verdiekt, besonders im peripheren Theil deutlicher, nach 
dem Centrum allm~hlich seliw~icher werdend. Hier finder sich ouch um die 
Gef~sse plaquesartige Vermehruag. In der Commissure, besonders um die 
Substantia gelatinosa grisea, ist die Vermehrung starker, es finden sieh ouch 
dick% gesehlgngelte Fasern, Centraleanal ist mit gewucherten Ependymzellen 
verstopft. 

Naeh van Gieson die Gef~sse hie und da verdiekt. Die Ganglien- 
zelten des Vordsrhorns der einen Seite zismlish st~rk vermindert. In dem 
Hinterstrang viol Amyloidk5rper. Nach W e i g e r t ' s  Elastieafg, rbung die Ge- 
fg, sse hochgradig verdickt, besonders Media. Die elastisehen Fasern haben 
sich gespalten und steHenweise sieht man neugebildete elastisehe Fassrn. 

Nach Marchi ' s  Methodo keine wesentliche Ver~nderung, desgleichen in 
der Halsansehwellung'. 

Lendenmark: Naeh Bie l schowsky  sind die 6anglienzelIen im Ver- 
gleieh mit normalem PrS~parate nicht vermindert. Das u der Fibrillen 
der Ganglienzsllen fast wie normal, nur giebt es stelienweise versinzelte 
Ganglienzellen, in densn die Fibrilleu des ZellMbes zerfallen sind und ihre 
Forts~ttze verloren haben. Die Oanglienzellen enthalten im Allgemeinen viol 
Pigment. 

Nach Toluidinblaufgrbung enthalten die Ganglienzetlen im Vorderhorn 
viel Pigment und sind stark angeschwollen, ihr Kern ist in die Peripherie ge- 
rfickt und ihre Granule in kSrnige ~{assen zerfallen. Es kommen Ganglien- 
zellen vor, welchs intensiv danksl sich gef~irbt haben, dersn Granule gar nicht 
erkennbar sind oder solehe, welehe ganz diffas blass sish verfiirbt, und deren- 
Granule in sehr feine Massen sich zertheilt haben. 

Naeh Weigs r t  und Pal  zeigt der Ssitenstrang der einen Seite im 
hinteren Thsil sehr unbedeutends dreieckige Entfiirbung, deren Basis in der 
Peripherie, deren Spitze nach innen sieh riehtet. In der Peripheris der Vorder- 
strgnge auch Unbedeutende Liehtung. 

Nach W e i g e r t ' s  Gliaf~rbung sind dis Gliafasern im Yergleich mitder 
Halsanschwellung und dem Brustmark ~iel spiirlicher, fast wie normal. 

Nnr haben sis sich im Vorderhorn um die Gefgsse etwas mehr verdiekt. 
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Die Gof~sswand manchmal hyalin entartet. Corpora amylacea finden sieh in 
den Hinterstriingen, Lis sau or '  s Zone, in der Yeripherie der Seitenstriinge. 

Na.ch Weiger~ 's  Elasticaf~rbung and MarohiTs Mathode Befand wie in 
tier Halsansehweilang und dom Brustmark. 

M. gastrocnemius: Nach van Gieson habe ich Liings- und Quer- 
schnitte untersueht. Das interstitiello Bindegewebe ste]lenweise ziemlich stark 
vermehrt; Muskelkern und Bindegewebskern hier und da auch gewuchert; 
aber keine rundzellige Infiltration. Die Muskelfasern zeigen manchmal Atrophic 
und Vacuolenbildung. Die Gefiisse etwas verdickt. 

M. biceps: Wie M. gastrocnemins; abel etwas schwiichere Ver- 
~nclerungen. 

N. ulnari 6 N. medianus und N. peroneus habe ich auch in L~ngs- und 
Quersohnitten naeh Weiger t  und Pa l ,  M a r c h i u n d m i t  van Gieson 'seher  
FS~rbung untersuoht. 

Dabei habe ich keine wesentliche Veriinderung constatirt, ausser einer 
leichten Vermehrung des Endoneurium und der Bindegewebskern% und leichte 
Verdickung der Gefgsse. Keine Degeneration der Nervenfasern. 

Ich habo sonst in 2 F~illen yon Dementia senilis das Verhalten der Glia- 
fasern im Kleinhirn und l~fickenmark untersucht und mit unserem Fall ver- 
glichen. 

Ich mSchte deren gesultate wie folgt beschreiben: 
Fa l l  I. G., 72 Jahre. 
Kleinhirn: Naoh W e i g e r t ' s  Gliafiirbung sind die Bergmann ' schen  

Fasern etwas~ stellenweise auch ziemlich stark vermehrt und mit dicken ge- 
geschliingelten Fasern gemiseht. In der Randschicht haben die Gliafasern 
ein leiohtes Geflecht gebildet; aber nicht sehr ausgesprochen. Um die Put ' -  
kinje 'sehen Zellen sind dicke Stiimpfe yon Gliafasorn zerstreut vorhanden~ 
Giiakerne bier nicht vermehrt. In der Kgrnersohicht finden sich bier trod da 
sp~irlieho Gliafasern. Dagegen sind die Gliafasern in den Markstrahlen stiirker 
vermehrt und die Astrocyten sind stellenweise in Gruppen vorhanden; manch- 
real reichen ihre AuslS~ufer an die GefS~sse heran. 

Italsanschwellung: In der Randzone die Glia in den hinteren Partien 
und dem Theil~ der in der Nghe der hinteren Wurzeln geiegen ist, verdiekt. 
In der weissen Substanz die C-liawucherung in den Goll 'sehen und Bur-  
dach 'schen Strgngen deutlicher. Deft hat die Glia zwischen den einzelnen 
Nervenfasern sich stark vermehrt und man sieht deufiic/~e Atrophic. 

Die Wucherung ist in der Peripherie intensiver als in dem Centrum. Be- 
senders die Gliafasern um die Gefiisse sind plaquesartig gewuehert. Sonst 
erscheint in Seiten- und Vorderstr~ngen die Gliawueherung nur goring. Auch 
die graue Substanz zeigt iiberall Gliawucherung; abet" es sind moist zarte 
Fasern, dagegen wenig dicko plumpe Fasern. Im Centralcanal ist es zu einer 
Wucherung der Ependymzellen, jedoch nieht zu einem Verschluss des Lumens 
gekommen. Viol Corpora amylacea. 

Brustmark: Glia der gandzone im Vergleich mjt nol'malen etwas ver- 
dickt; abel" nicht sehr ausgesprochen. In der weissen Substanz die Gliafasern 
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fleekweise gewuchm't, manchmal im inneren Theil~ manchmal in der Peripherie 
starker. In der grauen Substanz Gliafasern diffus vermehrt, besonders um die 
Gefiisse. Der Centraloana[ often. 

Lendenanschwoilung: Das fast gleicho Verhaiten wie im Brustmark. In 
der grau.en Substanz des Vorderhorns und dot Commissura stiirkere Wuehe- 
rung; aber moist zarte Fasern. 

Der Centralcanal often. Vereinzelt Corpora amylacea. 

F a l l  I[. J., 75 Jahre. 
Kleinhirn: Naeh W e i g e r t ' s  GiiafS.rbung ist die Gliawueherung im u 

gleich mit dem ersten Fall sehw~cher. Die Borgmann ' schen  Fasern sind 
nut sehr spS.rlich vermehrt, fast wie normal. 

Die Gliafasern um die P u r k i n j e ' s c h e n  Zellen und in der Kbrnersehicht 
vermehrt. 

In Narkstrahlen die Astrooyten und Gliafasern wie im ersten Fall stark 
vermehrt. 

Halsansehwellung: Glia in den peripheren Absohnitten stellenweise 
etwas verdickt~ besonders in der Niihe der hinteren Wurzel deutlieher. In der 
weissen Substanz, besonders in dot Umgebung der Piss. long. med. stgrker, 
sonst fiberall fleekweise verdiekt. Man sieht aueh starke Gliawucherung in der 
Eintrittstelle der ttinterwurzeln. Die Astroeyten haben sich hier and da ver- 
mehrt. In der grauen Substanz erscheint mehr odor minder starke Gliawuche- 
rung~ besonders im medialen Theil des Vordorhorns und der Commissura, und 
dort finden sich aueh diel% plumpe Fasern. Die Astrooyten ebenfalls ver- 
mehrt. Der Centraleanal durch gewueherte Ependymzellen obliterirt. 

Lendenansehwellung: Das Gliaverhalten ~ihnlich wie in der Halsan- 
sehwellung. Viol Corpora amylacea. Ausserdem sieht man manehmaI 
Monstrezelien. 

Fosse ich die mikroskopischen Befande kurz zusammen, um eine Ueber- 
sioht zu bekommen~ so ergiebt sich Folgendes: 

Im Grosshirn bieten vordere Central- and Paracentralwindung fast keine 
wesentlichen Ver~inderungen dar, ausser der Verdiel~ung der Gefi~ss% gering- 
fiigigen Vergnderungen yon Z ellen, Neurofibrillen und Narkscheid% dagegen 
sind in Stirn- und Hinterhauptwindung die Neurofibritlen und Markscheiden 
in der I . - - l I .  Schioht ziemlich stark geliehtet und die Ganglienzellen~ beson- 
tiers kleine und mittelgrosse Pyramidenzellen zeigen ZerstSrung tier Fibrillen, 
Zerfall des Tigroides und Verdiekung d_er Gef~isse. Im I(leinhirn sind die 
P u r k i n j e ' s c h e n  Zeilen ziemiieh stark vefiindort. Ihre FortsS~tze sind stellen- 
weise fast ganz versehwunden, stellenweise besitzen sie nur noch kurze dieke 
Stiimpfo. Besonders in den Windungskuppen sind die Zelien ausgefallen odor 
doeh deutlieh vermindert. Die Tangentialfasern in der Moleeularsehieht und 
die Pasern~ welche die P u r k i n j e ' s o h e n  Zellen korbartig umgeben, sind 
stellenweise ziemlieh stark geliehtet. An anderen Stellen hat die Kbrnorsehicht 
sieh geliohtet und ist redueirt. 

Die Gef~isse zeigen hier und da Verdiekung der Wandungen. Die Gila- 
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fasern in der Molecularschieht sind etwas vermehrt, besonders hier und da in 
den Markstrahlen. 

In der Medulla oblonga~a keine deufiiche Ver~inderung, ausser tier Ver- 
diekung der Gef~isse. Im Riickenmark zeigon sich die Nervenfasern in Hals- 
und Brustmark geliehtet, besonders in den Goll~schen'Str~ingen der Hals- 
anschwellung, sonst finder sich in Hals-~ Brust- und Lendenmark manehmal 
auf einer Seite, manchmal auf beiden Seiten diffus% weniger deutliehe Ent- 
f~rbung in den Seitenstrg~ngen oder in den Vorderstr~ingen. Ferner asymme- 
trische ZellverS~nderungen des u reichliche Pigmentation der Gang- 
lienzellen und Obliteration des Centraleanals, sowie inselfSrmige oder 
plaquesartige Gliawucherungen der weissen und mehr diffuse Gliawucherung 
in der grauen Substanz. Stellenweise Verdickung der Randschicht des 
giicl~enmarkes. 

In den peripheren Nerven habe ieh besondere Ver&nderungen nicht con: 
statirt, ausser geringer Verbreiterung der Endoneurien und Verdickung dot 
Gefiisse. 

In den Muskoln habe ieh stellenweise Vacuolenbildung, Atrophic der 
l~luskelfasern~ Vermehrung des interstitiellen Bindegewebs und Verdiekung der 
Gef/isso wahrnehmon kSnnen. Beziiglich der Ver~inderung der Grosshirnrinde 
weieht mein Fall yon denen, welehe andere Autoren beebachtet haben, ab. 

P h i l i p p  hat beschrieben, dass die starkste Zellver~nderung an den 
motorischen Zellen des Paracentrallappens sieh zeige und zwar hier sich 
~ussere in einer fiberm~tssigen Tinction der farblosen Substanz und in 
einem starken Sichtbarwerden der Fortsiitz% welche his in die dritte 
gerlistelung zu sehen wS~ren, ferner in deutlichem tlervortreten des 
Axencylinders und der Farbendifferenz tier Fortsi~tze, wS~hrend tier zu- 
geh6rige Zellleib eine gleiehm~ssige blaue Farbe darbieten solle, ausser- 
dem in Pigmentirung der Ganglienzellen~ seltener in Krystalloidanhliufung 
im KernkSrperchen: in l~inglicher Form des Kerns und verblassten Gan- 
glienzellen~ dagegeu sollen die Zellbilder des Stirn- und Hinterhaupt- 
]appens keine Besonderheiten zeigen. 

N a k a  hat aus der mikroskopischen Untersuchung in seinem I. Fall 
betont~ dass eine geringe Verlinderung der Nissl-K6rperchen in den 
Zellen der Paracentralwindung vorhanden sei. 

K e t s e h e r  hat eonstatirt, dass die Ganglienzellen gut erhaltenseien, 
aber stark pigmentirt~ und dass die Gef~tsse meist strotzend mit Blur 
geffillt, und dass ihre Adventitia vim gelb-braunes Pigment in Form 
rundlieher K6rner zeige. 

Dana  fand aueh geringffigige Ver'Xnderungen in der Hirnrinde. 
Meine Befunde stehen im Gegensatz zu denen yon Ph i l i pp .  Er hat 

in der Hirnrinde an der Paracentralwindung Ver~tnderungen constatirt, 
dagegen am Stirn- and Hinterhauptslappen keine Besonderheiten. Ich 
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babe an der Paracentralwindung fast keine merkbare Befunde gefunden, 
dagegen an Stirn- und Hinterhauptlappen st~rkere Veranderungen be- 
obachtet. 

Ich glaube nicht~ dass die Ver~nderungen in Stirn-und Hinter- 
hauptlappen auf das Senium zurfickzufiihren sind. Wenn sie durch 
senile Gefi~ssverdickung bedingt w~ren~ so miissten auch in der Prae- 
und Paracentralwindung die gleichen Ver~nderungen zu finden sein~ weft 
die Gef~issverdickung bier auch sich zeigt. Zudem war der Kranke in 
meinem Fall bis zu seinem Ende geistig vSllig Mar und sind Anzeichen 
yon Demenz niemats bei ihm beobachtet worden. Da ich sonst keine 
Ursache fiir die vorliegenden Ver~nderungen habe nachweisen kSnnen~ 
so kSnnen dieselben meines Erachtens durch die Paralysis agitans ver- 
ursacht sein. 

Oas Verhalten der Gila in der Hirnrinde ist verschieden. In einer 
Stelle sind die Gliafasern sehr spgrlich und hat sich kein Geflecht ge- 
bildet~ an anderen Stellen sind sie etwas zahlreicher~ aber das Gefiecht 
ist nicht so ausgepr~gt~ wie es yon Weiger t  als normale Glia in der 
Hirnrinde bezeichnet ist. Ueberall in der Hirnrinde sind die Gliafasern 
weniger vorhanden~ als in der normalen Hirnrinde yon Weiger t .  

Daher scheint es mir zweifelhaft~ ob die Gliafasem in der Rinden- 
schicht, welche yon Weige r t  auch als normal beschrieben sind~ wirk- 
lich a]s normal angesehen werden kSnnen. Wenn abet die Ansicht 
W e i g e r t ' s  zutreffend ist~ so mfisste man in unserem Fall yon Abnahme 
sprechen. 

Sonst zeigt das Gliaverhalten in der tieferen Rindenschicht und 
den Markstrah]en keine Ver~nderung. 

Die Befunde am Kleinhirn sind von anderen Autoren fast gar nicht 
gewiirdigt worden~ dagegen haben sie hauptsi~chlich ihre Aufmerksam- 
keit auf das giickenmark gerichtet. Das Kleinhirn ist nur yon ein- 
zelnen Autoren untersueht worden und diese haben gar keine oder nur 
geringere Yer~tnderungen eonstatirt. 

B o r g h e r i n i  hat im Kleinhirn besehrieben~ dass sieh an den Ge- 
f~ssen Verdiekung der Wandung~ Vermehrung der Kerne~ Erweiterung 
der perivasculi~ren Lymphrfmme gezeigt habe~ und dass die bindegewe- 
bigen Septa~ welehe in der weissen Substanz ziehen~ gewuchert sind. 

P h i l i p p  hat betont~ dass die Purk in je ' schen  Zellen nicht mehr 
yon der durchsiehtigen klaren Besehaffenheit der Rtiekennlarkzellen 
waren; die Anordnung der gefS~rbten Substanz ware nur noeh an we- 
nigen Zellen deutlieh zu erkennen~ well die ungef~rbte Substanz sich 
tingirt babe. Die gegabelten Fortsgtze sollten gleiehfalls wie Verwasehen 
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aussehen, dagegen auf weite Streeken bin zu verfolgen seien, am Kern 
fund sieh niehts Abnormes. 

N a k a  hat eine geringe Ver~nderung der Nissl'schen K6rperchen 
in den Pnrk in je ' schen  Zellen in seinem I. Fall und keine Ver~tnderung 
in seinem IL Fall beobachtet. 

Yon K e t s c h e r  wurde im Cerebellum nichts Abnormes gefunden 3 
yon Dub ie f  u. A. ebensowenig. Ich habe 3 FMle yon Kleinhirn mit 
der Fibrillenmethode untersucht nnd st~irkere Ver~nderungen gefunden. 

Zum Vergleieh diente mir ein im Besitze yon Herrn GeL Ruth 
S i e m e r l i n g  befindliches Kleinhirnprliparat nach der Silbermethode 
(Originalpr~parat yon Bielschowsky)~ welches yon normalem Klein- 
hirn einer 60j~hrigen Frau stammte. Hiernach kann man in meinem 
Fall nicht yon seniler Yerandernng sprechen~ vie]mehr sind die yon mir 
gefundenen Abweichungen a]s ffir Paralysis agitans charakteristisch an- 
zusehen. 

Es wird sich nur fragen, wie sind diese anatomischen Ver~nde- 
rungen mit dem klinischen Befunde der Paralysis agitans in Zusammen- 
hang zu bringen? 

Die physiologisehe Function des Kleinhirns ist bis jetzt noeh zu 
wenig bekannt~ als dass sich eine Erkl~rung hierffir geben liesse. 

Ieh habe aueh das u der Glia im Kleinhirn mit den zwei 
Fgllen yon Dementia senilis vergliehen. In dam einen Fall, welcher 
mit 75 Jahren an Dementia senilis starb, sind die Gliafasern in der 
Rinde und Marksnbstanz viel starker vermehr L besonders in den Mark- 
strahlen viel Astrocyten~ als im Kleinhirn bei Paralysis agitans. 

In dem anderen Falle yon Dementia senilis, welche mit 72 Jahren 
znm Exitus kam~ zeigen die Gliafasern im Vergleich mit der Para]ysis 
agitans fast dasse]be Verhalten, and ist die Vermehrung der Astroeyten 
nicht so erheblieh wie im I. Fall. Bei der Paralysis agitans ist die 
Gliawueherung nicht wesentlich. 

In der Medulla oblongata hat P a r k i n s o n  Induration, K e t s c h e r  
Gef'~ssver~inderung, Gliawucherung~ Veranderung der ~ervenfasern~ 
C a r r a y r o u  varicSse Venenerweiterung, Haemorrhagie, Bluterguss etc.~ 
B o r g h e r i n i  Gliawueherung, Gef~ssver~inderung (Verdickung, aneu- 
rysmatische Erweiterung, kleine Blutung)~ Pigmentation der Gliazellen 
u. A., Oppo lze r  Vermehrung des jungen Bindegewebes beschrieben. 
Ich habe in der M. o. keine wesentliche Ver~inderung ausser tier Ver- 
dickung der Gefasse gefunden. 

Das Rfickenmark .ist von den Autoren bisher immer mit grossem 
Eifer untersueht worden. Wer bisher mikroskopische Forschungen bei 

Archiv  L Psychiatric.  Bd. 44. Heft  2, 5~-, 
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Paralysis agitans anstellen woltte, riehtete zun~iehst sein Hauptaugen- 
merk auf die Veranderungen des Riickenmarkes und wendete diesem 
hauptsachlieh seine Aufmerksamkeit zu. Selbst wenn man im gaeken- 
mark keine wesentlichen Ver~inderungen gefunden hatte, wollte man 
doch dutch geringere Resultate die vorliegende Krankheit erkl~iren. Ich 
habe fiir das Gliaverhalten auch das Rfickenmark yell seniler Demenz 
zum Vergleich herangezogen. Obgleieh as stellenweise dem Grade nach 
versehieden is h so stimmt es im Grossen und Ganzen qualitativ mit 
den senilen u fiberein; nut in der Lendenanschwellung 
sind die Gliafasern weniger vermahrt, als im senilen Lendenmark. Die 
fibrigen Veranderungen, welche sehon 5fters you den Autoreu als senile 
Ver~nderungen beschrieben sind, ntimlich u des Centraleanals, 
Pigmentation der Ganglienzellen 7 MarkscheidenzerfalI fiber den ganzen 
Querschnitt des Riickenmarkes, am st~rksten in den peripherischen 
Partien und in dam Seitenstrang, Gliawueherung in der weissen und 
grauen Substans, Geffissverdickung n. A.~ habe ieh auch bei Paralysis 
agitans constatirt und stimme darin mit den anderen Autoren fiberein. 
Aber ich habe im Vordarhom. der Halsansehwellung and besonders im 
Brustmark asymmetrische Verminderung aud Ver~nderung der Ganglien- 
zellen, n~mlich ziemlieh starke Atrophi% homogane Schwellung und 
Zerfall der Fibriilen gefunden, welche in dem einen Vorderhorn st~trker 
ausgesproehen waren~ als in dem anderen. Dagegen waren die Gang- 
lianzellen in der Lendenansehwe|lung wenig var~ndert und ihre Zahl 
nieht vermindart. 

T o l d t  hat schon in seinem Lehrbueh fiber Ganglienzellen des 
Brastmarkes gesehriebem dass diese Gangiienzellen in einzelnen Ex- 
emplaren durch das ganze u zerstreut saien, ihre Zahl (ira 
dfinnen Sehnitt) fibarsteigt selten zehn, sie betrggt meist ffinf his sieben, 
doeh aueh darunter. In meinem Prb~parat finden sieh in dem Brust- 
mark im Vorderhorn dar einen SeRe 5--6,  dagegen auf der anderen 
Seite 15--16 Ganglianzellen~ zam Theil stark geschrumpft. Die Diffe- 
renz baider Seiten ist also sehr deutlieh. In der Halsanschwellung 
zeigen die Ganglienzellen der einen SeRe vielmehr Atrophie und homo- 
gene Sehwelltmg, wghrend sie sieh auf der anderen Saite nieht so stark 
ver~ndert haben. Daher nehme ieh an, dass die Ganglienzellen im 
Vorderhorn in Folge der hoehgradigen u zum vOlligen 
Sehwund gebraeht sind. 

Bezfiglieh der Liehtung der Nervenfasern habe ieh eonstatirt, dass 
in der Halsansehwellung~ dem Brustmark, in der Lendenansehwellung 
und in den Seitenstr~ingen unregelmgssige, geringffigige Entf~rbung zu 
erkennen ist, besonders in den peripherisehen Zonen. Diese Entf:,irbung 
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ist wahrscheinlich die gleiche wie bei der senilen, wie das schon yon 
~den anderen Autoreu beschrieben ist. 

Ich mSchte bier mit Naehdrnck betonen~ dass in uaseren Praparaten 
tIinterstrange, besonders Goll 'sche Strange in der Halsanschwellung 
und dem Brustmark gelichtet sind: besonders in der ersteren ausg e- 
:sprochen~ wahrend es in der Lendenanschwellung fast gar nicht der 
Fall ist. 

In den Goll 'schen Strangen im Brustmark ist die hintere Peri- 
pherie fast ganz intacct: withrend der mittlere und obere Theil g'e- 
lichtet sind. Daher kann man diese Veriinderung, wie ieh sie bei 

s agitans gefunden, nicht als senile betrachten. 
Sander  hat besehrieben~ dass die senile Degeneration vorzugsweise 

:zuerst die Randpartie des Riickenmarkes betrifft und dass bei schweren 
Fallen der Pyramidenseitenstrang ein Praedilectionsort der Degeneration 
:sei~ demgegenfiber die Erkrankung der Hinterstr~inge zurficktrete. Sonst 
hat er gesagt: Die Markscheiden sind Schon in den leiehten Fallen 
.etwas gelichtet~ bald mehr~ bald weniger~ mitunter aueh in einer 
Riickenmarksh~lfte oder nm" in circumscripten Abschnitten in starkeren 
,Graden. Ein solcher Querschnitt sieht namlieh im u zu ge- 
sundem Mark in mittlerem Alter auffallend hell und faserarm aus. Er- 
reicht dieser mehr diffuse Ausfall einen hSheren Grad: so erscheinen 
~die peripheren Theile des Querschnittes mehr gelichtet als die centralen~ 
:so dass man yon einem Randausfall sprechen kann. Derselbe tritt meist 
~uerst in den peripheren seitlichen Abschnitten des Markes auf und 
greift nach oben und unten auf das Gebiet der Gowers 'schen Bfinde! 
~nd der Kleinhirnseitenstrangbahn fiber. Die Hinterstrange und die 
xorderen Rtickenmarkabschnitte bleiben yon diesem Randausfall in der 
~egel verschont. 

]n unserem Falle ist der Markscheidenausfall in den Hinterstrangen 
,deutl~cher nnd st~irker, daher ist man nicht berechtigt~ diese Veranderung 
ffir eine senile zu erkl~ren. Man muss sie eher als eine der Paralysis 
agitans eigene pathologische Veranderung auffassen, 

Col le r  hat schon be tont, dass die Mehrbetheiligung der Hinter- 
strange: in welehen sich gewiss die ersten Spuren der Affection zeigten, 
auf den Zusammenhang mit der Krankheit hinweist~ und dass dadurch 
die vor dem Ausbruch der Paralysis agitans in den meisten Fallen be- 
obachtete Neuralgie, fiberhaupt der im Beginn tier Krankheit be- 
stehend% vorwiegend sensible Charakter der Erscheinungen zu erklaren 
sein darfte. 

Ich stimme mit dieser Ansicht fiberein. Dass in meinem Falle die 
Liehtung der Hinterstrange nach der Halsansehwellung zu starker ge- 
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worden ist~ erkllirt mir die vor dem Ausbruch beobachtete Neuralgie, 
and besonders die im u des Leidens heftig auftretenden Schmerzen 
in Nacken, Riicken und Arm. 

Die Yeranderungen des Riiekenmarkes kann man abel" aueh als, 
pr~tsenile Veranderungen nicht auffassen, wie das schon yon anderen 
Autoren betont worden ist. Dass sie zum Theil wenigstens yon der 
Krankheit abMingig sind~ scheint mir nicht zweifelhaft. Bei Paralysis. 
agitans sind die klinischen Erscheinungen meist sti~rker in der einen 
KSrperMilfte als ill der anderen, was sehr wohl mit der asymmetrischer~ 
Veri~nderung der Ganglienzellen zusammengebracht warden kann. 

Skoda ,  Leyden~ v. Sass u. A. haben betont, dass eine chronische 
prim~re Neuritis der peripherischen Nerven neben fettiger Eutartung 
der Muskeln als Ursache des Zittern anzusehen sei~ and dass diese Er- 
krankung erst spater auf das Riickenmark iibergreife. 

Ich habe in den peripheren Nerven keine wesentlichen Ver~inde- 
rungen gefunden. Die Verdickung des Endoneurium und der Geffisse 
halte ich ftir eine senile Ver~nderung. 

Blocq land im Gehirn uud Riickenmark nichts Abnormes~ aueh: 
die peripheren ~erven~ die sowohl frisch wie naeh [-Iartung untersucht 
wurden~ zeigten keine Ver~nderung, wi~hrend die betheiligten Muskehl 
deutliche Anomalie erkennen l[essen~ die in Ungleichheit~ Hypertrophie 
und Atrophie der Fasern, Proliferation der Sarkolemmkerne und Ver- 
mehrung der Bindegewebskerne bestanden. Er hat diese Ver:~tnderung 
der Muskeln zur Erkl~rung der Krankheit herangezogen, ebenso wie. 
v. Sass ,  G a u p h i e r  u. A. 

S ehwenu hat auch die Yer~nderungen tier Muskeln constatirt, und 
wollte alle Symptome der Paralysis agitans hierdurch erkl~tren. Er  
schliesst: Auf Grund unserer Untersuehungen haben wir die Ueber- 
zengung gewonnen: dass es sieh bei der Paralysis agitans in erster 
Linie usa eine auf den erwfihnien anatomischen Veranderungen basirende 
stark progressive Erkrankung der Muskeln handelt, yon der allmlihlieh 
die gesammte Musculatur ergriffen werden kann. Schu l t z e  land in den 
Muskeln verschiedene Ver~mderungen, welche er als Symptome dieser 
Mlgemeinen Erkrankung auffasst. 

Ich habe in den peripherischen Muskeln Vacuolenbildung und 
Atrophie dec Muskelfasern~ Vermehrung des interstitiellen Gewebes u. A. 
gefunden. Aber ich glaube, dass dieser Befund zu gering ist~ um da- 
durch die Krankheit zu erkl~ren~ weil er sich auch nut quantitativ yon 
diejenigen unterscheide% welche man immer bei  senilen oder decrepidea 
individuen finder. Daher mSehte ieh die Veranderung der Muskeln 
auch als senile betrachten. 
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Wenn ich die El;gebnisse meiner Untersuchungen kurz zusammen- 
fasse, s o  glaube ich sagen zu kSnnen, dass die Krankheit nicht isolirt 
~m Rtickenmark oder in den peripheren Nerven oder in den Muskela 
localisirt ist~ sondern dass die Veranderungen von Grosshirn, Kleinhirn 
,and Riickenmark, d. h. im gesammton centralen 3~ervensystem~ ftir die 
Krankheit das Charakteristische sind~ und dass die Paralysis agitans 
<lurch diese hervorgerufen wird. 

Zum Schluss spreche ich meinen herzlichen Dank dem Herrn Geh. 
:Med.-Rath S i e m e r l i n g  ffir die Ueberlagsung des Materials aus. 
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