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

Zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitans.
Von

Dr. Renkichi Moriyasu.

Seitdem Parkinson 1817 aus mehreren #hplichen Krankheitshildern
unter dem Titel ,An essay on shaking palsy“ den Begriff der Paralysis
agitans begriindet hat, wurden zahlreiche einschligige klinische und
anatomische Arbeiten von anderen Autoren verdffentlichs.

Aber vielfach wurde diese Krankheit frither mit den ihr dhnlichen
Affectionen, welche ein symptomatisches Zittern -boten, zusammen-
geworfen, namlich mit multipler Sklerose, Chorea u. a.

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

Wenn man die alte Literatur durchsieht, so wird man immer Fille
finden, in welchen offenbar ein Verwechseln mit der multiplen Sklerose
stattgehabt hat. So hatte Cohn im Jahre 1860 zwei Fille als Paralysis
agitans beschrieben, welche sich bei der Obduection als multiple Sklerose
des Gehirns und Rickenmarks darstellten, und mit besonderem Nach-
druck darauf aufmerksam gemacht, dass hier der Tremor sich niemals
im Zustand der Ruhe, sondern nur im Anschluss an willkiirliche Be-
wegung gezeigt hiitte.

Diese Fille waren gewiss auch vom klinischen Standpunkte aus
der multiplen Sklerose zuzurechnen.

Sodann hat Chovastek Verhirtung in der Rinde des rechten
Schlafenlappens und des rechten Ammonhorns in Folge von Encephalitis
als Ursache der Paralysis agitans heschrieben.

Leyden hat ein apfelgrosses Sarcom des linken Thalamus,
Virchow ein Osteom im linken Thalamus opticus gefunden.
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Leubuscher berichtete iiber ein Fibrom, welches die ganze Dicke
des Pons durchsetzte.

Berger constatirte ein Spindelzellensarcom im Insellappen.

Allein alle diese Fille gehoren wohl in das Gebiet des sympto-
matischen Zitterns und haben bei Betrachtung der pathologischen
Befunde bei Paralysis agitans fortzubleiben.

Charcot war es, der 1867 betonte, dass das sog. Intentionszittern
ein  Hauptsymptom der inselférmigen Sklerose bilde gegeniiber dem
mehr continuirlichen, auch in vollkommener Ruhelage auftretenden
Zittern bei Paralysis agitans. .

Seitdem ist die Grenzlinie zwischen beiden Krankheiten fest
bestimmt worden, was mit der Zeit auch den anatomischen Arbeiten
zu Gute gekommen ist. Wihrend aber die Lehre von der multiplen
Sklerose in pathologisch - anatomischer Hinsicht grosse Fortschritte
machte, ist die pathologisch-anatomische Grundlage der Paralysis agitans
trotz des Eifers vieler Forscher noch immer eine schwankende. Die
Befunde der einzelnen Autoren sind sebr verschieden, ebenso mannig-
haltig sind auch die Ansichten. Wenn wir die in der Litteratur
zerstreuten anatomischen Befunde der Autoren kurz zusammenfassen, so
konnen wir zwei grosse Gruppen unterscheiden:

1. Autoren, welche negative Befunde gehabt haben, dazn gehdren:
Orden (in einem von 3 Fallen), Joffroy (in einem von 4 Fiallen),
Burresi (ein Fall), Westphal (ein Fall), Berger (8 Falle), Vulpian
(ein Fall), Heymann (ein Fall) u. a.

Ausserdem vertreten noch andere Autoren, welche keine wesent-
lichen Befunde gehabt haben, die Ansicht, dass es sich eventuell um
Storungen moleculsirer Art in den Nervenfasern des Centralorgans
handele, dass die Krankheit also als sog. motorische Neurose aufzu-
fassen wire (Oppenheim, Jolly, Walbaum u. a.).

2. Autoren, welche positive Befunde im Nervensystem oder Muskeln
erhoben haben wollen. Besonders hier sind die Ansichten der Autoren
sehr mannigfaltigz und auseinandergehend.

Dubief, Borgherini, Ketscher u. a. haben behauptet, dass die
Paralysis agitans nichts anderes als der Ausdruck einer abnorm hoch-
gradigen etwas frithzeitigen Senilitit des Nervensystems sei.

Redlieh hat betont, dass das Vorkommen zahlreicher kleiner
sklerotischer Inseln, insbesondere im Riickenmark, die zum allergrissten
Theil sich als perivasculire Sklerosen darstellen, ansgehend von einer
Endo-periarteriitis, fiir Paralysis agitans charakteristisch sei, und dass
mit den ausgedehnten Sklerosen ein Reizzustand im Rickenmark ge-
geben sei, der Contracturen auslosen konne, und dass der Tremor in
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seinen TFillen den Ausdruck einer functionellen Schwiche zu bilden
scheine, einer Minderwerthigkeit der motorischen Leitung, da wir auch
sonst Tremor auftreten zu sehen pflegen bel Schwichezustinden, bel
der Ermidung, bei gewissen, durch Intoxication bedingten Schidigungen
des Nervensystems.

Koller hat die Gefissinjection im Riickenmark ausgefiibrt und
neigt zu der Ansicht, dass ausser der Schidigung der Fasern durch den
Druck der sklerotischen Masse noch eine Stauung durch Gewebssifte
die Verianderungen der Paralysis agitans herbeifihre. Er zweifelte
ebenfalls nicht. daran, dass die von ihm beschriebenen Verinderungen
im Riickenmark mit der Krankheit selbst im Zusammenhang stinden,
denn nicht nur das besondere und gleichmissige Befallensein von Hals-
und Lendenanschwellung, und das asymmetrische Auftreten der Affection,
sondern auch die Mehrbetheiligung der Hinterstriinge sei beachtenswerth,
in welchen sich gewiss die ersten Spuren der Affection zeigten.

Sander gelangte zur Auffassung, dass die Paralysis agitans nur
quantitative Unterschiede gegen das Seniuwi aufwiese, und glaubte, dass
dieser hochgradige senile Degenerationsprocess mit dem klinischen
Krankheitsbilde in ausschliesslichem Zusammenhang stehe, so dass nur
die Localisation der senilen Sklerose die Symptome der Paralysis agitans
hervorrufe.

Fiirstner, Wollenberg, Nonne, Walbaum u. a. haben betont,
dass die im Riickenmark zu findenden Veriinderungen im Wesentlichen
nichts anderes darstellten, als die Verdnderungen im senilen Riicken-
mark. :
Dana, Philipp, Naka u. a. haben eine primire Zellaiteration
im Rilckenmark resp. im Grosshirn und Kleinhirn angenommen.

Schwenn, Jedelson u. a. haben eine primiire Verinderung der
" Muskeln behauptet.

Besonders hat der erstere alle Symptome der Paralysis agitans in
etwas kilhner Weise von Muskelverinderungen ableiten wollen.

Skoda, Leyden, v. Sass u. a. haben eine primére chronische
Neuritis beschrieben.

Schultze hat in den Muskeln bei Paralysis agitans ausser der
einfachen Atrophie noch eine ganz hesondere Art einer atrophischen
Erkrankung gefunden und die Ansicht ausgesprochen, dass er, wenn er
nur die klinischen uad pathologisehen anatomischen Befunde bei dieser
merkwiirdigen Krankheit sich vor Augen fithre, der Ansicht sein wiirde,
‘dass wir es hier mit einer allgemeinen Erkrankung des Korpers in
Folge der Einwirkung einer noch unbekannten Ursache zu thun haben,
und dass die in dem Nerven- und Muskelsystem beobachteten Versinde-
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rungen nur als Symptome dieser allgemeinen Erkrankung anzusehen
sein diirften.

Carrayrou hat in seinen 7 Fillen ubereinstimmend die Beob-
achtung gemacht, dass in der Gegend der Medulla oblongata varictse
Venenerweiterungen sich fanden, von verschiedener Ausdehnung in dea
einzelnen Fillen, daneben Haemorrhagien in der Nervensubstanz, mit-
unter selbst kleine Herde in Form von Liicken und kleinen Ergiissen.
Daher ist er zu dem Schluss gekommen, dass die Ursache der Erkran-
kung in der Medulla oblongata zu suchen wire.

Hayashi hat betont, dass die von ihm beschriebene Verinderung
auf locale Circulationsstorungen zuriickzufiitbren sei.

Eulenburg vermuthet auf Grund der beobachteten Verinderungen,
‘dass es sich eventuell um Stoffwechselproducte handeln kénne, um ein
sog. Paralysis-agitans-Toxin. Ferner hat Moebius an die Tyreoidin-
Theorie erinnert.

Nach unseren nachstehend mitgetheilten Befunden konnen wir der
Ansicht, dass es sich nur um eine Neurose handelt, nicht zustimmen,
da die in jenen Fillen angewandten Untersuchungsmethoden vielleicht
mangelhaft gewesen sind. ) )

Auch kann bei gleichen positiven Befunden das fiir die Krankheit
Charakteristische von verschiedenen Autoren verschieden gedeutet wor-
den sein.

Zunichst mochte ich die Resultate meiner Untersuchungen be-
schreiben und im Vergleich mit den Befunden von anderen Autoren
meine Gedanken aussprechen.

Xall I.

J. 8., Tischler, 58 Jahre alt, wurde am 16. December 1901 auf-
. genommen.

Hereditat, Trauma und Potus negirt.

Nie schwer erkrankt. Vor etwa 10 Jahren traten zuerst Schwindelanfille
bei dem Patienten auf. Er konnte keine Leiter mehr besteigen. Etwa 1 Jahr
spater wurde der linke Arm unsicher und kraftlos und zwar, wie er meint,
,nachdem ihm der Tod seiner Frau sehr zu Herzen gegangen sei. Die Un-
sicherheit nahm dann zu. Darauf wurde auch das linke Bein schwicher. Beim
Gehen schleppte es nach. Bis vor 8 Jahren hat Patient moch gearbeitet, aber
viel langsamer, als frilher. Seit 6 Jahren besteht Zittern, zuerst im linken Arm
und Gefiihl von Zucken im Korper.  Seit 1 Jahre zittert auch der rechte Arm.
Im ganzen Korper, besonders auf dem Riicken, Schmerzen.

Seit mindestens 2 Jahren Steifigkeit im Nacken und vorniibergebeugte
Haltung, seit derselben Zeit das Gesicht starr wie gespannt, besonders seit
1/, Jahre, bis dahin habe er noch etwas pfeifen konnen. Der Gang sei auch
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schlechier geworden, er konne nur noch eine kleine Strecke gehen, am besten
konne er noch Treppen steigen, dann lege er die linke Hand auf den Riicken.
Urinlassen und Stuhlgang in Ordnung. Die Sprache sei seit 3/, Jahren ver-
andert, langsam, auch das Schlucken sei gestort, er verschlucke sich dfters.

Die geistigen TFidhigkeiten hétten nicht nachgelassen. Eigentlicher
Schwindel sei in letzier Zeit nicht mehr dagewesen, zuletzt vor ungefihr
2 Jahren. Die Augen seien zeitweise auch schlechter.

Bei Aufregungen, Aerger und wenn er viel spreche, wiirde das Zittern
stidrker und gehe auf den ganzen Korper iiber.

Er habe 8 Kinder gehabt, 4 Kinder seien gestorben, eins an Genickstarre
mit 8Jahren, drei klein. Im Schlaf hore das Zittern auf. Seit 1/, Jahre auch
Zittern der Zunge und des Unterkiefers. Er kinne Kilte schlecht vertragen,
ein besonderes Hitzegefihl habe er mnicht. Der Patient kommt in Begleitung
seines Sohnes zur Klinik, zittert am ganzen Korper.

Status praesens: Patient ist missig gendhrt, das Gesicht gerithet.
Beide Pupillen eng, die rechte weiter als die linke. Die Reaction auf Licht
ist mur spurweise vorhanden, die anf Convergenz ist normal. Die Zunge
kommt gerade aus dem Munde, der nur wenig gedffnet werden kann, hervor
und zittert stark. Beim Wasseririnken verschluckt sich der Patient sehr
leicht. Das Schlucken geht sehr langsam vor sich. Der weiche Gaumen wird
gut gehoben, die Uvula weicht dabei nach links ab. Die langsame, absetzende
Sprache zeigt auffallend weinerlichen und nasalen, sowie monotonen Charakter,
sie wird bei lingerem Sprechen bald schneller und weniger deutlich. Die
Lippen werden dabei wenig gedffnet. Patient sagt selbst, dass das, ,was er
mit den Lippen aussprechen miisse, besonders schlecht geht.“

Der linke Facialis ist etwas schwécher als der rechte. Der Kopf zittert
auch in der Ruhe andauernd. Der Gesichtsausdruck ist ,maskenartig“, Der
Patient hélt stets den Rumpf vorniibergebeugt und das Kinn nach der Brust
geneigt. Die Nacken- und Riickenmusculatur erscheint gespannt. Passive Be-
wegungen des Kopfes begegnen starkem Widerstand, der bei wiederholtem
Versuch eher zu- als abnimmt.

Der linke Arm wird im Ellenbogengelenke stumpfwinklig gebeugt ge-
halten und ist leicht abducirt. Die linke Hand steht in Schreibstellung, Der
Handriicken ist hyperextendirt, die Finger im ersten Gliede gebeugt, liegen
dachziegelformig iibereinander, sodass der kleinste am tiefsten liegt.

Der Daumen ist nach innen eingeschlagen. Der ganze linke Arm, be-
sonders der Unterarm, zittert. Die Zitterbewegungen sind bald feinere, regel-
missige, bald sind sie von gréberen unregelméssigen unterbrochen. Bewegungen
zwischen den einzelnen Fingern und in den cinzelnen Gelenken sind nicht zu
bemerken. In der Musculatur des linken Armes besteht starke Spannung, be-
sonders beim Versuch, den Arm zu strecken und bei passiven Bewegungen der
Finger. Die activen Bewegungen sind in allen Gelenken sehr beschrinkt.

Patient kann den Arm nur wenig und mit Anstrengung von der Unter-
lage heben, dabei wird das Zittern stérker. Der rechte Arm ist nur in geringem
Grade in der activen Beweglichkeit gehemmt, auch ist die grobe Kraft noch

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 44. Heft 2. 51 )
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viel besser als links. Die rechte Hand ist ulnawirts abducirt. Die Stellung
shnelt derjenigen der linken, nur ist sie weniger ausgesprochen. Hebt der
Patient den rechten Arm hoch, so hort der grobschligige Tremor, der in der
Ruhe bestand, voriibergehend auf, ebenso bei Hiandedruck. Die Kraft des
Druckes wird allmihlich grosser, doch erreicht sie nur einen geringen Grad.
Auch in den Muskeln des rechten Arms bestehen Spasmen. Biceps-Reflex
beiderseits nicht auslésbar. Abdominalreflex rechts -, links 0. Cremaster
ebenso. Plantarreflex -}, Kniephaenomen .

In beiden Beinen besteht Zittern, links mehr als rechts. Bei lingerem
unbedeckten Liegen tritt in der Oberschenkel- und Wadenmusculatur besonders
starker grobschligiger Tremor auf. Der linke Fuss steht in Equinovarus-
stellung. Die active Beweglichkeit und grobe Kraft sind im linken Bein ge-
ringer als im rechten. Im linken Bein deutliche Spasmen, im rechten nur
angedeutet. Es besteht zeitweise Zittern im ganzen Korper. Die mechanische
Muskelerregbarkeit ist erhsht. Die Sensibilitit zeigt keine wesentlichen
Storungen. Beim Gehen hidngt der Patient nach der linken Seite hiniiber und
hat dabei die linke Hand auf den Riicken gelegt. Lisst man ihn linger gehen,
50 kommt er ins Vorniiberfallen, zieht man ihn etwas von hinten, so gerith er
‘ins Rickwirtslaufen. Fr hilt sich bestindig vorniibergebeugt.

Die inneren Organe sind normal. Wiederkolt hort man deutliches Zéhne-
klappern. Urin frei von Eiweiss und Zucker.

Bei der ferneren Beobachtung des Patienten ergiebt sich, dass er
sehr langsam isst, weil , der Mund schlecht aufgeht, weil im Gesicht Alles
spanne“.

Spiiter giebt er auf Befragen noch an, dass er sehr leicht schwitze.

Jedes Mal, wenn man die Aufmerksamleit auf den Patienten lenkt, tritt
der Tremor stirker auf.

17. December 1901. Der Patient kann den Mund nur wenig spitzen
und beim Versuch, denselben nach der Seite zu ziehen, tritt starker Tremor
der Mundmuscualatur auf. Ein Licht auszublasen gelingt von der linken Seite
aus. Stirnrunzeln rechts méglich, links nicht. Auch beim Sprechen tritt die
rechte Mundhilfte deutlicher in Action. Bei der elektrischen Untersuchung
mit dem faradischen Strom im Facialis keine Verdnderungen.

Auf die Darreichung von 0,00025 Scopol. hydrobr. subcutan tritt Nach-
lassen der Spannung auf, deren Neuauftreten aber bald mit grosseren Dosen
bekimpft werden muss.

5.Januar. KlagtPatient iiber ein Reissen, das vom Knie in die Ober- und
Unterschenkel ausgestrahlt sei. Es habe 10 Minuten gedauert. Schlaf und
Appetit gat.

19. Januar. Patient klagt tiber seit einigen Tagen bestehende Trocken-
heit im Munde und Schwindel. Nachdem Brom 2g p.die. statt des Scocopalamin
verabreicht wird, tritt starke Spannung und starker Schmerz im Arm auf,
dem sich am 22. Januar starkes Zittern und Verschlechterung der Sprache zu-
gesellen. Klagen iiber Schmerzen und starkes Zittern im Arm. Der Patient
fiihlt sich sehr schlecht. Sprache fast ganz unverstindlich, am 28. Januar
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12. Juli. Schidel auf Druck und Beklopfen nicht empfindlich. Pupillen
mittelweit, gleich, rund. R./L. 4, etwas trige. R./C. . A./B. frei.
Zunge wird nur wenig herausgestreckt, zittert stark, etwas belegt. Gaumen-
bogen gleichmissig gehoben. Rachenreflex schwach -{-. Maskenartiger Ge-
sichtsausdruck. Mund hingt nach rechts, spricht hauptséchlich mit der rechten
Mundhilfte,

Mund nur wenig gedffnet. Spilzen des Mundes schlecht mdglich. Die
Zshne klappen durch fortwihrende Bewegungen des Unterkiefers dauernd auf-
einander, besonders wenn Patient sich irgendwie bewegl, spricht, oder be-
obachtet glanbt. Sprache eintonig, leise, langsam. Augen werden unter leb-
haftem Zittern der Augenlider geschlossen.

Stirn kann nur wenig in Falten gelegt werden. Arme im Ellbogengelenke
in Adductions- und der Pronationsstellung gehalten. Daumen kann activ nicht
ganz gestreckt werden. Heben der Arme bis zu Schulterhghe unmaglich.
Starke Spasmen in beiden Extremititen. Finger in Schreibhandstellung, theil-
weise hyperextendirt .

Beide Arme fortwdhrend in zitternder Bewegung von ziemlich gleich-
bleibender Intensitat. .

Handedruck beiderseits gering, L. > R., Knie- und Achillesreflex —|-,
schwach, Zehen plantar.

Vasomotorisches Nachrdthen --. ~Mechanische Muskelerregharkeit nicht
gesteigert, Beine im Kniegelenke etwas gebeugt, Fiisse gestreckt, in: leichter
Equino-Varusstellung. - Beide Beine activ nicht ganz bis zur Senkrechten er-
hoben.

Gang in gebeugter Haltung, mit kleinen Schritten, auf den Fussspitzen,
nur mit Unterstiitzung moglich. Unbewegliche steife Haltung. Labiles
Gleichgewicht.  Sensibilitit ohne Besonderheit. Thorax starr, Athmung
wenig ausgiebig. Herz ohne Besonderheit.

15. September 1906. Klagt oft tber die starke Spannung in der Mus-
kulatur. Guter Stimmung. Geistig vollig klar,

19. December. Sieht heute sehr matt und verfallen aus. Klagt iiber
Schmerzen in den rechten Brusttheilen und Kopfschmerzen. Temp. mittags
39,19 C.

Athmet sehr oberflichlich. Ueber beiden Lungen, besonders links,
Rasselgerfiusche. Keine Démpfung. Fiihlt sich Nachmittags nach dem Baden
etwas wohler. i

22. December. ~Nachts viel gehustet. Tags dber nur wenig gegessen,
fast gar nicht geschlafen. Unter dauernd hohem Fieber und den Erscheinungen
einer rechtsseitigen Pleuritis zunehmender Verfall,

26. December. Exitus letalis. ;

Section: Klinische Diagnose: Paralysis agitans.

Anatomische Diagnose: Kitrige Pleuritis und Lungengangrin.

Todesursache: Herzschwiche.

Schidel sehr diinn, an einigen Stellen, besonders hinten, wie Papier.
Diploe geschwunden. Dura fast in ihrer ganzen Ausdehnung mit dem Knochen
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Klagen iiber Schmerzen in Fiissen und Armen. Der Zustand, der sich bis
zum 29. Januar verschlimmerte, bessert sich nach dem Gebrauch von Atropin
0.0005 2 mal tdglich und Morphin 0,01 am 29. Januar abends.

1. Februar. Hat sich der Zustand wieder in dhnlicher Weise wie beim
ersten Mal verschlechtert.

3. Mérz. Tritt eine fieberhafte Steigerang der Temperatur auf, die aber
am folgenden Tage verschwunden ist. Eine wesentliche Ursache war njcht
nachzuweisen.

30. Mirz. Befinden des Patienten ist wechselnd. Im Allgemeinen hat
der Zustand sich verschlechtert, Die Spannung und Schmerzen besonders im
linken Arm sind zeitweilig sehr stark, sodass Patient fast garnicht ohne
Morphin oder Scopol. sein kann. Gehen ist jetzt fast unméglich, da Patient
dann leicht nach vorn iiberfdllt. Das Aufsitzen fillt ihm auch schwer wegen
Schmerzen im Riicken, sodass er das Bett fast nicht mehr verldsst. Die rechte
Hand vollfiihrt jetat zeitweise Pillendrehbewegungen.  Zuweilen starke
Schmerzen im rechten Fussgelenk.

15. Mai. Befinden wieder schlechter. Das Gehen -ist zwar im Allge-
meinen besser, aber trotz Scophol. und Morph. hért das Zittern in den Armen
fast garnicht auf. Auch bestehen in den Armen Schmerzen. Hier sieht man
jetzt zeitweise an den Pingern der linken Hand Pillendrehung, doch tritt diese
Bewegung nur selten auf. Schlucken und Kauen geht einigermaasen.

Verschlucken besteht anscheinend nicht, dagegen bleibt feste Nahrung
zeitweise im Munde stecken. Kauen ist sehr behindert, Sprache besser. Auch
kann Patient die Gesichismuskeln zum Lachen verziehen. Stuhl etwas ange-
halten, muss meistens durch Einlauf herbeigefiihrt werden. Zaweilen Con-
junctivitis. ’

Schlaf gut. Stimmung momentan etwas niedergedriickt durch momentane
Verschlechterung. Doch glaubt Patient im Allgemeinen eine Besserung seines
Zustandes constatiren zu konnen, was thatsichlich wobl kaum der Fall ist.

10—15 Minuten nach der Injection der Medicamente klagt Patient
iiber ein Gefihl von Hitze in der Herzgegend, das ca. !/, Stunde an-
halten soll.

Der Zustand bleibt in der Folgezeit unter Schwankungen zum Bessern
und Schlechtern im Wesentlichen der gleiche.

27. Marz 1906, Klagt in der letzten Zeit iiber vergrosserte Spannung in déen
Armen und Hinden. Unter Scopol. verringert sich die Spannung, doch klagt
Patient, dass-er darauf ,,duhn“ werde.

12. Juni. Lisst sich im Garten spazieren fahren. Meint, er habe da
weniger Spannung. Schlaf gut. Nahrungsaufnahme gering.

28. Juni. Wird ofters ausserhalb der Klinik spazieren gefahren. Giebt
an, sich dabei sehr wohl zu befinden: ‘

Er merke es garnicht, wann die Zeit seiner Spritze (Morphin) uber-
schritten werde.

Wenn viele Menschen zugegen seien, sei es ihm unangenehm. Wenn er
viel angesehen werde, sei die Spannung stirker.

51%
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fest verwachsen. Pia milchig getriibt, leicht verdickt. Gyri schmal, Sulei
klaffen, ganz besonders weit die Fossa Sylvii, Nerven frei. Gefisse nicht be-
sonders starrwandig. Gewicht 1274 g.

Riickenmark ohne Besonderheit.

In der rechten Pleurahdhle ca. 500 com gelbbraunliche, schmutzige
Flissigkeit. Rechte Lunge in vorderen, unteren Partien fest verwachsen.
Unterlappen fast ganz atelectatisch, enthilt zahlreiche Cavernen bis zu
Pflaumengrésse, angefillt mit der gleichen Fliissigkeit wie die Pleura.

Gewebe sehr morsch, Mittellappen Gdematds. Spitze und Oberlappen
frei. Linke PleurahShle frei. TLunge in der unteren Partie zeigt Stauungs-
erscheinung, sonst ohne Besonderheit. :

Herzbeutel frei von Flissigkeit. Herz mittelgross, Muskulatur etwas
blass. Klappen ohne Besonderheit. ILeber sehr hell. Auf dem Durchschnitt
Zeichnung zu erkennen, Milz sehr gross und derb. An den ibrigen Organen
kein krankhafter Befund.

Mikroskopische Untersuchung.

Ich habe zuranatomischen Untersuchung Grosshirnrinde, Kleinhirn, Riicken-
mark, periphere Nerven und Muskeln entnommen und dieselben durch ver-
schiedene Farbemethoden studirt, nimlich durch Bielschowsky’s Fibrillen-
methode, Weigert-Pal’s Markscheidenfirbung, Toluidinblavfirbung, Wei-
gert’s Gliafirbung, Marchi’s Methode und van Gieson’sche Firbung.

Zundchst mochte ich die mikroskopischen Resultate der einzelnen Organe
wie folgt publiciren-:

Grosshirnrinde.

Gyrus frontalis superior: Nach Bielschowsky: exiracellulire Nearo-
fibrillen in der L—II. Schicht, grobere und feinere Fasern, gleichmissig,
mittelstark, im Vergleich mit normalem Préparat gelichtet, stellenweise auch
stirker vermindert. Unter den Ganglienzellen waren die kleinen und mittel-
grossen Pyramidenzellen hauptséchlich ergriffen. Dieselben sind gesehrumpft
und haben grésstentheils ihre Fortsitze verloren, stellenweise noch gut er-
haltene Fortsitze. In den verinderten Zellen sind die intracelluliren Fibrillen
in kornige Massen zerfallen.

Hs finden sich Ganglienzellen, welche sich ganz blass verfirbt haben,
zum Theil zerfallen sind und nur im Zellleib noch zerstreut zerbrochene
Fibrillen enthalten.

Im Allgemeinen enthalten die Ganglienzellen viel mehr Pigment als die
normalen. Bei Ganglienzellen, welche in den tieferen Schichten liegen, sind:
meist die Stractur der Zellen und die Fibrillen gut erhalten, nur findet sich
reichliches Pigment.

Nach Toluidinfirbung: Die Pyramidenzellen in der oberflichlichen
Rindenschicht haben sich dunkelblan oder blass verfirbt und zeigen atrophische
Veriinderungen. In der tieferen Schicht der Rinde -haben sich die grossen
Pyramidenzellen und Riesenpyramidenzellen stellenweise homogen blass ver-
fiarbt; Tigroid unregelméssig gereiht und in kleine Kdrner zerfallen.
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Der Kern ist blasig angeschwollen, in die Peripherie geriickt, Hier und
da finden sich wenig atrophische Ganglienzellen, welche sich schmal und lang '
gezogen und dunkel gefirbt haben. Im Allgemeinen enthalten die Ganglien-
zellen viel Pigment; leichte Anhinfung von Trabantzellen um die Ganglien-
zellen herum. An den Gefissen stellen sich keine wesentlichen Verdnde-
rungen dar.

Nach Weigert und Pal sind die Fasern in der Tangentialschicht diffus
vermindert, stellenweise stark gelichtet. Die noch zuriickgeblisbenen Fasern
zeigen Quellung und Einschniirung und sind zum Theil in kleine Stiicke zer-
fallen. In der IL.-—IV. Schicht haben dieselben mittelstark abgenommen,
zeigen manchmal unebene Wandung. Die Radidrfasern sind auch gelichtet
und reichen nicht so weit bis zur Oberfliche, wie die normalen.

Nach van Gieson kleine Gefisse stellenweise verdickt, perivasculiire
Lymphraume erweitert, in diesen Rundzellen in Reihen geordnet oder stellen-
weise leicht vermehrt.

Nach Weigert’s Gliafirbong: In der Rindenschicht direct unterhalb
der Pia haben die Gliafasern stellenweise verschiedene Varietit gezeigt. In der
einen Stelle sieht man einige Gliafasern, in der anderen Stelle die ziemlich
zahlreichen, in der noch anderen Stelle fast gar keine Gliafasern. In den ver-
mehrten Stellen der Gliafasern haben sich die dicken, kurzen Fasern gemischt.
Tech mochte hier kurz betonen, dass die Gliafasern in der Tangentialschicht
unserer Priparate im Allgemeinen geringer sind als Weigert als Neuroglia
des normalen Gewebes bezeichnet hat.

In den tieferen Schichten finden sich die dicken Ghafasem zersireut,
tellenw eise in Gruppen.

Nach Marchi keine wesentliche Verinderung.

Gyrus praecentralis: Nach Bielschowsky keine merkbaren Verdnde-
rungen, ausser dass die Ganglienzellen viel Pigment enthalten.

Nach Nissl zeigen einige Riesenzellen centrale Chromatolyse und der
Kern ist in die Peripherie geriickt, oder ganz verschwunden, oder liegt in der
Mitte. Die Ganglienzellen entbalten im Allgemeinen viel Pigment. Die
grésseren Pyramidenzellen sind meist gut erhalten. Gefisse stellenweise ver-
dickt und um die Kapillaren und klemsten Gefasse herum leichte rundzellige
Infiltration.

Nach Weigert und Pal sind die Fasern in der L.—II. Schicht nur
wenig vermindert; aber die Fasern sind in der I. Schicht in kleine Sticke
zerfallen, spindel- oder ampullenformig oder perlartig angeschwollen. Die
radiiren Fasern sind anscheinend wenig gelichtet.

Nach van Gieson keine wesentliche Verinderung, ausser an den kleinen
Gefassen, die hier und da verdickt sind.

Nach Weigert’s Gliafirbung das Verhalten der Gliafasern wie in der
Stirnwindung.

Nach Marchi keine besondere Velandemng

Gyrus paracentralis: Nach Bielschowsky keine wesentliche Verdnde-
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‘rung. Nach Nissl hat sich bei den grossen Pyramidenzellen stellenweise
geringe centrale Chromatolyse und homogene Schwellung eingestellt.

Die Capillaren haben sich elwas vermehrt, um die Gefisse herum finden
sich leichte rundzellige Einlagerungen,

Nach Weigert und Pal sind die Fasern im Vergleich mit normalem
Priparat nicht vermindert; aber man sieht Fasern mit aufgequollenen oder
unebenen Réndern. Besonders zeigen sie in der I. Schicht perlartige, spindel-
férmige, birnformige oder sackformige Gestalt.

Nach van Gieson wie in dem Gyrus praecentralis.

Nach Weigert’s Gliafirbung sind Gliafasern in der Tangentialschicht
im Vergleich mit Stirn- und vorderer Centralwindung im Allgemeinen zahl-
rejcher; aber auch hier an einzelnen Stellen sehr spirlich, dagegen an anderen
Stellen ziemlich viel, so dass der Unterschied der beiden Stellen deutlich. An
den Stellen, an welchen sich viel Gliafasern finden, strahlen diese gegen die
Pia aus und sind mit der Pia fest verwachsen. In der tieferen Schicht finden
sich sehr spérliche dicke Gliafasern,

Nach Marchi keine wesentliche Verdnderung.

Gyruas occipitalis: Nach Bielschowsky die extracelluldren Fibrillen in
kleine Stiicke zerfallen und in der I.—IL Schicht etwas vermindert, stellen-
weise mittelstark gelichtet. Die kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen
sind hier und da stark geschrumpft, ihve Fortsiitze verschmilert. Der Kern
hat sich stark dunkel gefirbt; die fibrillire Structur im Zellleib ist fast ganz
verschwunden, In der tieferen Schicht haben die Ganglienzellen sich verjiingt
oder sind lang gezogen oder unregelmissig gestaltet, was als atrophische De-
generation wahrzunehmen sein soll. Stellenweise hat die Anzahl der Ganglien-
zellen abgenommen. ’

Nach Toluidinblaufirbung kleine Gefasse und Capillaren hier und da
verdickt. Die Mehrzahl der grossen Pyramidenzellen starle angeschwollen; der
Kern in die Peripherie geriickt und Tigroid in feinen Massen zerfallen. Zell-
kirper hat sich diffus blass verfirbt, Es finden sich auch Ganglienzellen, die
um den Kern herum fast ganz gelichtet sind und bei denen nur in der Peri-
pherie Nisslkérper vorhanden sind. In der Gefisswand und dem perivascu-
laren Lymphraum ist Ieichte Infiltration mit Rundzellen zu constatiren.

NachWeigert die Fasern in der I. Schicht etwas vermindert, zum Theil
angeschwollen.

Nach van Gieson; Wie im Gyrus paracentralis.

Nach Weigert’s Gliafirbung das Gliageflecht in der oberen Rinden-
schicht stellenweise sehr spirlich, stellenweise hat sich ein dickes Gliageflecht
gebildet. An diesen Stellen strahlen ziemlich viel Gliafasern gegen die tieferen
Schichten fast senkrecht aus, in welchen auch dicke Fasern sich beigemischt
haben. In der tieferen Schicht finden siech die dicken Fasern sehr spérlich.

Nach Marchi keine wesentliche Veriinderung.

Kleinhirn: Nach Bielschowsky haben die Purkinje’schen Zellen
stellenweise ganz ihre Fortsitze verloren, sich stark dunkel gefirbt und sich
zu rundlichen Formen umgewandelt. Die Neurofibrillen. des Zellkirpers sind
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in kleine Stiicke zerfallen und manchmal wie zu schwarzen Haufen zusammen-
gebacken, Die das Korbgeflecht bildenden Fasern .sind stark gelichtet und
sind nur als kurze plumpe Fasern in geringer Zahl zuriickgeblieben. Stellen-
weise sind von den Fortsitzen der Purkinje’schen Zellen nur noch kurze
Stiimpfe vorhanden, die Fibrillen des Zellleibes und der Fortsitze ziemlich
stark zerstért. Hier und da haben die Purkinje’schen Zellen sich blasser
verfarbt und im Zellleib sind sehr sparliche schollige Massen vorhanden. Um
solehe Zellen finden sich die korbgeflechtartigen Fasern noch ziemlich zahl-
reich. Die Fortsétze der Purkinje’schen Zellen stellen nicht 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-
schicht sind stellenweise stark gelichtet, sogar manchmal in kurze Bruchstiicke
zerfallen und stark geschlingelt.

Nach Toluidinblaufirbung ist stellenweise die Kérnerschicht mehr redu-
cirt und ziemlich stark gelichtet. Die Purkinje’schen Zellen haben in der
Kuppe der Windungen an Zahl deutlich abgenommen und zeigen homogene
Schwellung oder centrale Chromatolyse. Hier und da sicht man Purkinje-
sche Zellen, welche sich wie Schatten ganz blass verfirbt haben und gar keinen
Kern und Kernkérperchen besitzen.

Nach Weigert und Pal haben die Markfasern in der Kérnerschicht sich
stellenweise mitielstark, stellenweise wenig vermindert und bilden leine regel-
missigen Maschen wie in der Norm. Manchmal sind die Fasern ziemlich stark
aufgequollen und in kleine Sticke zerfallen. Die markhaltigen Fasern, welche
in der Umgebung der Purkinje’schen Zellen sich finden, sind stellenweise
mittelstarl gelichtet, Nach van Gieson hier und da die Purkinje’schen
Zellen in der Kuppe der Windungen verschwuanden. Die kleinsten Gefdsse und
Kapillaren sind verdickt.

Nach Weigeri’s Elasticafdrbung die kleinsten Gefisse und Capillaren
verdickt. Die Verdickung hat hauptsichlich die Media betroffen.

Nach Weigert’s Gliafirbung Bergmann’sche Fasern in einzelnen
Windungen etwas vermehrt und manchmal gemischt mit dicken geschldngelien
Fasern. :

Entsprechend solchen Stellen haben die Gliafasern in der Rindenschicht
sich leicht geflechtartiz verdichtet. Um die Purkinje’sehen Zellen sind
dieGliafasern stellenweise sehr spirlich, stellenweise ziemlich tippig vorhanden
und kann man leichte Anhdufung von Gliakernen constatiren.

Im Allgemeinen ist die Vermehrung der Glia nicht sehr bemerkbar.

Nach Marchi keine wesentliche Verinderung. Ich habe ausserdem Ge-
legenheit gehabt, das Kleinhirn in noch zwei Fillen von Paralysis agitans zu
untersuchen, welche schon von Naka untersucht und in diesem Archiv ver-
gffentlicht worden sind (Bd. 41, Heft 3). Die betrsffenden Stiicke waren
gliicklicher Weise noch aufbewahrt. Die von mir vorgenommene Untersuchung
hatte folgende Resultate:

Frau L., 77 Jahre alt (Fall I vonNaka) Kleinhirn: Nach Biel-
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schowsky haben die Purkinje’schen Zellen stellenweise, besonders in der
Kuppe der Windungen, an Zahl deutlich abgenommen. Stellenweise haben sie
ihre Fortsitze verloren oder besitzen nur kurze, dicke Stimpfe. Der Zellleib
hat sich homogen blass verfarbt und die Fibrillen fast ganz verloren. Der Kern
hat sich intensiv dunkelschwarz gefirbt und ist deutlich hervorgetreten, manch-
mal fehlt er ganz.

Es giebt hier solche Purkinje’sche Zellen, in denen die Fortsitze zwar
dentlich und gut erhalten und die Fibrillen noch ziemlich klar sichtbar sind,
wihrend der Zellkorper stirkere Verinderungen erlitten hat. Die Fasern des
Korbgeflechtes sind um die Zellen stark gelichtet und in kleine Stiicke zer-
fallen. Die Tangentialfasern in der Molecularschicht sind meist in Stiicke zer- -
brochen und gelichtet. Stellenweise sind Fasern auf weitere Strecken zu ver-
folgen, doch haben sie sich wellen{ormig geschlingelt. Die Fibrillen, welche
in der Kornerschicht liegen, sind ziemlich stark gelichtet. Manchmal sieht
man an einzelnen Stellen.die Kérner stark vermindert, sodass dadurch ziemlich
weite Liicken entstanden sind.

Nach Weigert’s Gliafirbung sind stellenweise die Bergmann’schen
Fasern ziemlich vermehrt und mit dicken, plumpen Fasern vermischt. In der
Rindenschicht nur vereinzelt vermehrtes Gliageflecht. Um die Purkinje’schen
Zellen sind die Gliafasern etwas vermehrt und ist dort auch leichte Anhiufung
von Gliakernen. In der Marksubstanz haben die Gliafasern eiwas zugenommen,
besonders in der Umgebung der Gefisse sind sie ziemlich.stark entwickelt
und verdichtet. Stellenweise sieht man in der Kornerschicht sparliche Glia-
fasern. .

Frau W., 62 Jahre alt. (Fall II, von Naka) Kleinhirn: Nach Biel-
schowsky die Verinderungen der Purkinje’schen Zellen fast dieselben, wie
bei dem oben beschriebenen Kleinhirn der Frau L. Aber stellenweise haben
die Purkinje’schen Zellen sich ganz rundlich gestaltet; die Fibrillen im
Zellleib sind ganz verschwunden. Um die Zellen sind die sehr spirlichen
Trimmer der Fasern zuriickgeblieben. Kérnersehicht hie und da gelichtet, die
Fibrillen an diesen Stellen in Kérner oder staubéihnliche Massen zerfallen,
wihrend normaler Weise Maschen aus lang verlaufenden Fasern gebildet
werden.

Die Tangentialfasern in der Moleenlarschicht sind stellenweise stark ge-
lichtet, sogar in den oberen Theilen fast keine Fasern mehr sichtbar, die noch
vorhandenen sind stark geschlingelt. -

Nach Gliafirbung Bergmann’sche Fasern im Vergleich mit normalem
Priparat etwasvermehrt. Im Allgemeinen sind die Gliafasern kurz, geschlingelt
und mit dicken, plumpen Fasern vermischt, Stellenweise sind die Fasern stark
vermehrt. Manchmal sieht man in der Molecularschicht sehr dicke, langver-
laufende Fasern, welche schief oder horizontal ziehen. Wo die Bergmann’
schen Fasern zugenommen haben, bilden in der Randschicht die Gliafasern
ein leichtes Geflecht. In der Marksubstanz Gliafasern vermehrt, aber nicht
sehr ausgesprochen.

Medulla oblongata: Ich habe mit Weigert-Pal’s Markscheidenfirbung,
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Toluidinblaufdrbung, van Gieson’s und Weigert’s Elasticafirbung unter-
sucht, doch finde ich keine wesentlichen Verinderungen, ansser Verdickung
der Gefasse. Mit Weigert’s Elasticafdrbung habe ich constatirt, dass die Ver-
dickung hauptsiohlich die Media betroffen hatte.

Ritckenmark: Ich habe aus dem Riickenmark 3 Stelien, nimlich Hals-
anschwellung, mittleres Dorsalmark und Lendenanschwellung, geschnitten und
mit verschiedenen Methoden untersucht.

Halsanschwellung: Nach Bielschowsky haben die Ganglienzellen in
dem Vorderhorn und Seitenhorn beiderseits an Zahl mehr oder minder abge-
nommen, besonders im Vorderhorn der einen Sejte viel stiirker, als im anderen
Vorderhorn. '

Die Ganglienzellen enthalten meist viel Pigment, zeigen manchmal
Pigmentdegeneration und haben den Kern verloren, Die Fortsiitze der Ganglien-
zellen sind im Vergleich mit normalem Priparat gelichtet und finden sich als
spirliche kurze Stimpfe. Die Fibrillen des Zellleibes sind stellenweise gut
erhalten, stellenweise zu schwarzen Schollen zusammengebacken. Man findet
in der medialen Seite des einen Vorderhorns, an der Grenze von Vorder- und
Hinterhorn, oft Zellen, die sich ganz schwarz gefirbt und rundlieh um-
gestaltet haben, und bei denen die Fibrillen des Zellleibes ganz kirnig zer-
fallen sind.

Mit Toluidinblaufarbung hat sich die Zahl der Ganglienzellen im Vorder-

“horn der einen Seite etwas vermindert. Hier giebt es viel Zellen, bei denen
der Zellkorper stark geschrumpft oder unregelméssig lang gezogen, diffus
dunkelblau gefirbt ist, deren Kern ganz geschwunden ist und deren Fortsétze
stark geschlingelt sind. Nebenbei finden sich solche Zellen, welche ganz ge-
schrumpft sind, werschiedene unregelmissige Formen haben und intensiv blau
gefarbt sind. Sonst besitzen die Ganglienzellen viel Pigment und zeigen
stellenweise Pigmentidegeneration. Stellenweise centrale Chromatolyse. In dem
Seitenhorn sieht man Zellen, deren Mitte zum grossen Theil von Pigment ein-
genommen wird und die nur im peripheren Theil einen Saum von Nisslkdrpern
haben. Die Zellen, welche in der Clarke’schen Siule liegen, zeigen auch
atrophische Veranderungen. Die kleineren und kleinsten Gefasse und Capillaren
in der grauen und weissen Substanz sind ziemlich stark verdickt, zuweilen das
Lumen stark verengert.

Nach., Weigert und Pal sind die Nervenfasern in den Goll’schen
Strangen diffus stark gelichtet; in der einen Seite zeigh der Seitenstrang un-
regelmissige dreieckige Entfirbung, welche bis zu dem Gowers’schen Strang,
zu der hinteren Wurzel und fast bis zur grauen Substanz reicht. Dagegen
zeigen im anderen Seitenstrang die Nervenfasern unregelméssige lingliche
viereckige Entfirbung, welche in der Mitte des Stranges liegt und von vorn
nach hinten schief lduft. -

Nach Weigert’s Gliafirbung sind die Fasern der Rindenschicht stellen-
weise vermehrt, mit dicken, plumpen Fasern gemischt, welche gegen die Pia
ausstrahlen. Die Vermehrung ist in den seitlichen und hinteren Theilen, in
der Nihe der hinteren Wurzeln im vorderen medialen Theil deutlicher. In der
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weissen Substanz haben die Gliafasern in Balken und Septa sich vermehrt,
mit sehr dicken geschléngelten Gliafasern vermischt. Dieselben strahlen von
der Peripherie nach dem Cenirum, sind daher tm Innern schwécher, als in der
Peripherie. An einzelnen Stellen haben die Gliafasern sich tppig vermehrt
und die Nervenfasern sind stark vermindert. Unter den Stringen zeigt der
Goll’sche Strang die stirkste Gliavermehrung. In der grauen Substanz hat
das Vorderhorn starke Gliavermehrung, besonders in dem medialen Theil und
die Clarke’schen S&ulen. Hier sind die Ganglienzellen und Gefisse von
dicken, kurzen Gliafasern iippig umgeben, welche stellenweise gegen sie radiir
ausstrahlen.

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

Nach van Gieson Balken und Septa in der weissen Substanz intensiv
roth gefirbt und stark verdickt. Die Gefdsse stark verdickt; Gefisswand zeigt
stellenweise hyaline Degeneration, Corpora amylacea in den Hinterstringen
und Seitenstringen nachweisbar. Nach Weigert’s Elasticafirbnng die Ge-
fisse in der weissen und grauen Substanz stark verdickt, hauptsichlich Media
gewuchert. Stellenweise hat sich die Membrana elastica gespalten. Hie und
da die Intima der Gefdsse gewuchert.

Nach Marchi in der ganzen weissen Substanz diffus zerstreut feine
schwirzliche Schollen, keine bestimmte Localisation.

Brustmark: Nach Bielschowsky die Ganglienzellen im Vorderhorn ver-
mindert, auf der einen Seite viel mehr als anf der anderen.

Dle noch vorhandenen Ganglienzellen haben ihve Fortsitze verloren, sich
ganz schwarz gefirbt, sind stellenweise deutlich geschrumptt und geben nur
noch schmale Axencylinder zur vorderen Wurzel. Stellenweise die Fibrillen
des Zellleibes zu scholligen Massen umgewandelt. Die Fasern, welche im
Grundgewebe auftreten, sind in kleine Stiicke zerfallen. Im Innern des Vorder-
horns sind nur wenig Ganglienzellen gut erhalten, die Ganglienzellen enthalten
im Allgemeinen viel Pigment.

Nach Toluidinblaufirbung sind die Ganglienzellen im Vorderhorn der
einen Seite in der Zahl ziemlich deutlich vermindert, besonders in der Mitte,
Die ubrigen Ganglienzellen vorn aussen sind diffus blass verfarbt, und der
Kern verschwunden, oder diffus dunkelblau verfirbt, langgezogen, oder stark
geschrumpft und thre Fortsitze stark gesohlingelt. Die Ganglienzellen nach
innen und der Mitte zeigen centrale Chromatolyse, manchmal daneben noch
atrophische Degeneration. Im anderen Vorderhorn zeigen die Ganglienzellen
vorn lateral atrophische Degeneration, auch homogene Schwellung. Die
Ganglienzellen in der Clarke’schen Siule sind stark angeschwollen. Der
Kern in die Peripherie geriickt und Granula in Korner zerfallen. Hier haben
die Ganglienzellen etwas abgenommen, aber im Vergleich mit der anderen
Seite weniger deutlich. Im Allgemeinen die Ganglienzellen pigmentreich.
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Die Gefisse in der weissen und grauen Substanz verdickt. Der Centralcanal
mit gewucherten Ependymzellen verstopft.

Nach Weigert-Pal ist in dem mittleren Theil der Goll’schen Stringe
ziemlich deutlich Entfirbung zu constatiren. Ferner zeigt sich der Seiten-
strang zum Theil von der Peripherie nach innen entfirbi.

Nach Weigert’s Gliafirbung sind die Gliafasern in der grauen Substanz
stark gewuchert, besonders im Vorderhorn, Dort haben sie die Ganglienzellen
dicht umgeben und zeigen unregelmissige Kinlagerung von kurzen, dicken
Fasern. Bei den Gefissen finden sich die gleichen Verhiltnisse wie bei den
Ganglienzellen. Daher sieht es bei schwacher Vergrosserung aus, als ob um
die Gefisse und Ganglienzellen blaue Flecke vorhanden seien. Die Gliafasern
in den hinteren Wurzeln sind auch etwas vermehrt. In der Randzone Glia
stellenweise ziemlich stark verdickt. In der weissen Substanz Balken und
Septa vermehrt und verdickt, besonders im peripheren Theil deutlicher, nach
dem Centrum allmihlich schwicher werdend. Hier findet sich auch um die
Gefisse plaguesartige Vermehrung. In der Commissura, besonders um die
Substantia gelatinosa grisea, ist die Vermehrung stirker, es finden sich auch
dicke, geschlingelte Fasern. Centralcanal ist mit gewncherten Ependymzellen
verstopft. )

Nach van Gieson die Gefisse hie und da verdickt. Die Ganglien-
zellen des Vorderhorns der einen Seite ziemlich statk vermindert. In dem
Hinterstrang viel Amyloidkérper. Nach Weigert’s Elasticafarbung die Ge-
fisse hochgradig verdickt, besonders Media. Die elastischen Fasern haben
sich gespalten und stellenweise sieht man neugebildete elastische Fasern.

Nach Marchi’s Methode keine wesentliche Veranderung, desgleichen in
der Halsanschwellung.

Lendenmark: Nach Bielschowsky sind die Ganglienzellen im Ver-
gleich mit normalem Priiparatc nicht vermindert. Das Verhalten der Fibrillen
der Ganglienzellen fast wie normal, nur giebt es stellenweise vereinzelte
Ganglienzellen, in denen die Fibrillen des Zellleibes zerfallen sind und ihre
Fortsitze verloren haben. Die Ganglienzellen enthalten im Allgemeinen viel
Pigment.

Nach Toluidinblaufirbung enthalten die Ganglienzellen im Vorderhorn
viel Pigment und sind stark angeschwollen, ihr Kern ist in die Peripherie ge-
riickt und ihre Granula in kirnige Massen zerfallen. Es kommen Ganglien-
zellen vor, welche intensiv dankel sich gefirbt haben, deren Granula gar nicht
erkennbar sind oder solche, welche ganz diffus blass sich verfirbt, und deren
Granula in sehr feine Massen sich zertheilt haben.

Nach Weigert und Pal zeigh der Seitenstrang der einen Seile im
hinteren Theil sehr unbedeutende dreieckige Entfarbung, deren Basis in der
Peripherie, deren Spiize nach innen sich richtet. In der Peripherie der-Vorder-
strange auch unbedeutende Lichtung.

Nach Weigert’s Gliafirbung sind die Gliafasern im Vergleich mit der
Halsanschwellung und dem Brustmark viel spérlicher, fast wie normal.

Nur haben sie sich im Vorderhorn um die Gefisse etwas mehr verdickt,
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Die Gefisswand manchmal hyalin entartet. Corpora amylacea finden sich in
den Hintersiringen, Lissauer’s Zone, in der Peripherie der Seitenstriinge.

Nach Weigert’s Blasticafirbung und Marchi’s Msthede Befund wie in
der Halsanschwellang und dem Brustmark. _

M. gastrocnemins: Nach van Gieson habe ich Lings- ucd Quer-
schnitte untersucht. Das interstitielle Bindegewebe stellenweise ziemlich stark
vermehrt; Muskelkern und Bindegewebskern hier und da auch gewuchert;
aber keine rundzellige Infiltration. Die Muskelfasern zeigen manchmal Atrophie
und Vacuolenbildung. Die Gefiisse etwas verdickt. :

M. biceps: Wie M., gastrocnemins; aber etwas schwichere Ver-
dnderungen.

N. ulnaris, N. medianus und N. peroneus habe ich anch in Lings- und
Querschnitten nach Weigert und Pal, Marchi und mit van Gieson’scher
Firbung untersucht.

Dabei habe ich keine wesentliche Verdnderung constatirt, ausser einer
leichten Vermehrung des Endoneurium und der Bindegewebskerne, und leichte
Verdickung der Gefisse. Keine Degeneration der Nervenfasern.

Ich habe sonst in 2 Féllen von Dementia senilis das Verhalten der Glia-
fasern im Kleinhirn und Riickenmark ontersacht und mit unserem Fall ver-
glichen, _

Ich michte deren Resultate wie folgt beschreiben:

Fall 1. G., 72 Jahre.

Kleinhirn: Nach Weigert’s Gliafirbung sind die Bergmann’schen
Fasern etwas, stellenweise auch ziemlich stark vermehrt und mit dicken ge-
geschlingelten Fasern gemiseht. In der Randschicht haben die Gliafasern
ein leichtes Geflecht gebildet; aber nicht sehr ausgesprochen. Um die Pur-
kinje’schen Zellen sind dicke Stiimpfe von Gliafasern zerstrent vorhanden,
Gliakerne hier nicht vermehrt. In der Kdrnerschicht finden sich hier uud da
spérliche Gliafasern. Dagegen sind die Gliafasern in den Markstrahlen stirker
vermehrt und die Astrocyten sind stellenweise in Gruppen vorhanden; manch-
mal reichen ihre Ausldufer an die Gefisse heran.

Halsanschwellung: In der Randzone die Glia in den hinteren Partien
und dem Theil, der in der Nihe der hinteren Wurzeln gelegen ist, verdickt.
In der weissen Substanz die Gliawucherung in den Goll’schen und Bur-
dach’schen Stringen deutlicher. Dort hat die Glia zwischen den einzelnen
Nervenfasern sich stark vermehrt und man sieht deutliche Atrophis.

Die Wucherung ist in der Peripherie intensiver als in dem Centrum. Be-
sonders die Gliafasern um die Gefdsse sind plaquesartic gewuchert. Sonst
erscheint in Seiten- und Vorderstringen die Gliawucherung nur gering. Auch
die graue Substanz zeigt iiberall Gliawucherung; aber es sind meist zarte’
Fasern, dagegen wenig dicke plumpe Fasern. Im Centralcanal ist es zu einer
Wucherung der Ependymzellen, jedoch nicht zu einem Verschluss des Lumens
gekommen. Viel Corpora amylacea. ’

Brustmark: Glia der Randzone im Vergleich mijt normalen elwas ver-
dickt; aber nicht sehr ausgesprochen. In der weissen Substanz die Gliafasern



806 Dr. Renkichi Moriyasu,

fleckweise gewuchert, manchmal im inneren Theil, manchmal in der Peripherie
starker. In der grauen Substanz Gliafasern diffus vermehrt, besonders um die
Gefiisse. Der Centraleanal offen.

Lendenanschwellung: Das fast gleiche Verhalten wie im Brustmark. In
der grauen Substanz des Vorderhorns und der Commissura stirkere Wuche-
rung; aber meist zarte Fasern.

Der Centralcanal offen. Vereinzelt Corpora amylacea.

Fall I J., 75 Jahre.

Kleinhirn: Nach Weigert’s Gliafirbung ist die Gliawucherung im Ver-
gleich mit dem ersten Fall schwicher. Die Bergmann’schen Fasern sind
nur sehr spirlich vermehrt, fast wie normal.

Die Gliafasern um die Purkinje’schen Zellen und in der Kornerschicht
vermehrt.

In Markstrahlen die Astrocyten und Gliafasern wie im ersten Fall stark
vermehrt. '

Halsanschwellung: Glia in den peripheren Abschnitten stellenweise
etwas verdickt, besonders in der Nihe der hinteren Wurzel deutlicher. In der
weissen Substanz, besonders in der Umgebung der Fiss, long. med. stirker,
sonst {iberall fleckweise verdickt. Man sieht auch starke Gliawucherung in der
Eintrittstelle der Hinterwurzeln. Die Astrocyten haben sich hier und da ver-
mehrt. In der grauen Substanz erscheint mehr oder minder starke Gliawuche-
rung, besonders im medialen Theil des Vorderhorns und der Commissura, und
dort finden sich auch dicke, plumpe Fasern. Die Astrocyten ebenfalls ver-
mehrt. Der Centralcanal durch gewucherte Ependymzellen obliterirt.

Lendenanschwellung: Das Gliaverhalten dhnlich wie in der. Halsan-
schwellung.  Viel Corpora amylacea. Ausserdem sieht man manchmal
Monstrezellen.

Fasse ich dis mikroskopischen Befunde kurz zusammen, um eine Ueber-
sicht zu bekommen, so ergiebt sich Folgendes:

Im Grosshitn bieten vordere Central- und Paracentralwindung fast keine
wesentlichen Verinderungen dar, ausser der Verdickung der Gefdsse, gering-
fiigigen Verinderungen von Zellen, Neurofibrillen und Markscheide, dagegen
sind in Stirn- und Hinterhauptwindung die Neurofibrillen und Markscheiden
in der I.—IT. Schicht ziemlich stark gelichtet und die Ganglienzellen, beson-
ders kleine und mittelgrosse Pyramidenzellen zeigen Zerstorung der Fibrillen,
Zerfall des Tigroides und Verdickung der Gefiisse. Im Kleinhirn sind die
Purkinje’schen Zellen ziemiich stark verdndert. IThre Fortsitze sind stellen-
weise fast ganz verschwandeu, stellenweise besitzen sie nur noch kurze dicke
Stiimpfe. Besonders in den Windungskappen sind die Zellen ausgefallen oder
doch deutlich vermindert. Die Tangentialfasern in der Molecularschicht und
die Fasern, welche die Purkinje’schen Zellen korbartig umgeben, sind
stellenweise ziemlich stark gelichtet. An anderen Stellen hat die Kdrnerschicht
sich gelichtet und ist reduecirt.

Die Gefisse zeigen hier und da Verdickung der Wandungen. Die Glia-
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fasern in der Molecularschicht sind etwas vermehrt, besonders hier und da in
den Markstrahlen.

In der Medulla oblongata keine deutliche Verinderung, ausser der Ver-
dickung der Gefisse. Im Rickenmark zeigen sich die Nervenfasern in Hals-
und Brustmark gelichtet, besonders in den Goll’schen Stringen der Hals-
anschwellung, sonst findet sich in Hals-, Brust~ und Lendenmark manchmal
auf einer Seite, manchmal auf beiden Seiten diffuse, weniger deutliche JKnt-
farbung in den Seitenstringen oder in den Vorderstringen. Ferner asymme-
trische Zellverdnderungen des Vorderhorns, reichliche Pigmentation der Gang-
lienzellen und Obliteration des Centralcanals, sowie inselformige oder
plaquesartige Gliawucherungen der weissen und mehr diffuse Gliawucherung
in der grauen Substanz. Stellenweise Verdickung der Randschicht des
Rickenmarkes.

In' den peripheren Nerven habe ich besondere Verinderungen nicht con-
statirt, ausser geringer Verbreiterung der Endoneurien und Verdickung der
Gefasse.

In den Muskeln habe ich stellenweise Vacuolenbildung, Atrophie der
Muskelfasern, Vermehrung des interstitiellen Bindegewebs und Verdickung der
Gefdsse wahrnehmen konnen. Beziiglich der Verdnderung der Grosshirnrinde
weicht mein Fall von denen, welche andere Autoren beebachtet haben, ab.

Philipp hat beschrieben, dass die stirkste Zellverinderung an den
motorischen Zellen des Paracentrallappens sich zeige und zwar hier sich
dussere in einer Ubermissigen Tinection der farblosen Substanz und in
einem starken Sichtbarwerden der Fortsiitze, welche bis in die dritte
Veristelung zu sehen wiren, ferner in deutlichem Hervortreten des
Axencylinders und der Farbendifferenz der PFortsiitze, wihrend der zu-
gehorige Zellleib eine gleichmissige blaue Farbe darbieten solle, ausser-
dem in Pigmentirung der Ganglienzellen, seltener in Krystalloidanhdufung
im Kernkgrperchen, in linglicher Form des Kerns und verblassten Gan-
glienzellen, dagegen sollen die Zellbilder des Stirn- und Hinterhaupt-
lappens keine Besonderheiten zeigen.

Naka hat aus der mikroskopischen Untersuchung in seinem I. Fall
betont, dass eine geringe Verinderung der Nissl-Korperchen in den
Zellen der Paracentralwindung vorhanden sei.

Ketscher hat constatirt, dass die Ganglienzellen gut erhalten Vseien,
aber stark pigmentirt, und dass die Gefisse meist strotzend mit Blat
gefilllt, und dass ihre Adventitia viel gelb-braunes Pigment in Form
rundlicher Korner zeige.

Dana fand anch geringfiigige Verinderungen in der Hirnrinde.

Meine Befunde stehen im Gegensatz zu denen von Philipp. Er hat
in der Hirnrinde an der Paracentralwindung Verinderungen constatirt,
dagegen am Stirn- und Hinterhauptslappen keine Besonderheiten. Ich
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habe an der Paracentralwindung fast keine merkbare Befunde gefunden,
dagegen an Stirn- und Hinterhauptlappen stirkere Veriinderungen be-
obachtet.

Ich glaube nicht, dass die Verinderungen in Stirn- und Hinter-
hauptlappen auf das Senium zuriickzufithren sind. Wenn sie durch
senile Gefissverdickung bedingt wiren, so missten auch in der Prae-
und Paracentralwindung die gleichen Verinderungen zu finden sein, weil
die Gefissverdickung hier aueh sich zeigt. Zudem war der Kranke in
meinem Fall bis zu seinem Ende geistig véllig klar und sind Anzeichen
von Demenz niemals bei ihm beobachtet worden. Da ich sonst keine
Ursache fiir die vorliegenden Verinderungen habe nachweisen konnen,
so konnen dieselben meines Erachtens durch die Paralysis agitans ver-
ursacht sein.

Das Verhalten der Glia in der Hirnrinde ist verschieden. In einer
Stelle sind die Gliafasern sehr spirlich und hat sich kein Geflecht ge-
bildet, an anderen Stellen sind sie etwas zahlreicher, aber das Geflecht
ist nicht so ausgeprigt, wie es von Weigert als normale Glia in der
Hirnrinde bezeichnet ist. Useberall in der Hirnrinde sind die Gliafasern
weniger vorhanden, als in der normalen Hirnrinde von Weigert.

Daher scheint es mir zweifelhaft, ob die Gliafasern in der Rinden-
schicht, welche von Weigert auch als normal beschrieben sind, wirk-
lich als normal angesehen werden konnen. Wenn aber die Ansicht
Weigert’s zutreffend ist, so miisste man in unserem Fall von Abnahme
sprechen.

Sonst zeigt das Gliaverbalten in der tieferen Rindenschicht und
den Markstrahlen keine Verinderung.

Die Befunde am Kleinhirn sind von anderen Autoren fast gar nicht
gewiirdigt worden, dagegen haben sie hauptsiichlich ihre Aufmerksam-
keit auf das Riickenmark gerichtet. Das Kleinhirn ist nar vom ein-
zelnen Autoren untersucht worden und diese haben gar keine oder nur
geringere Verdinderungen constatirt.

Borgherini hat im Kleinhirn beschrieben, dass sich an den Ge-
fissen Verdickung der Wandung, Vermehrung der Kerne, Erweiterung
der perivasculiren Lymphriume gezeigt habe, und dass die bindegewe-
bigen Septa, welche in der weissen Substanz ziehen, gewuchert sind.

Philipp hat betont, dass die Purkinje’schen Zellen nicht mehr
von der durchsichtigen klaren Beschaffenheit der Riickenmarkzellen
wiren; die Anordnung der gefirbten Substanz wire nur noch an we-
nigen Zellen deutlich zu erkennen, weil die ungefirbte Substanz sich
tingirt habe. Die gegabelten Fortsiitze sollten gleichfalls wie Verwaschen
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aussehen, dagegen auf weite Strecken hin zn verfolgen seien, am Kern
fand sich nichts Abnormes.

Naka hat eine geringe Verinderung der Nissl’schen Koérperchen
in den Purkinje’sehen Zellen in seinem I. Fall und keine Verinderung
in seinem IL. TFall beobachtet.

Von Ketscher wurde im Cerebellum nichts Abnormes gefundens
von Dubief u. A. ebensowenig. Ich habe 3 Fille von Kleinhirn mit
der Fibrillenmethode untersucht und stirkere Veriinderungen gefunden.

Zum Vergleich diente mir ein im Besitze von Herrn Geh. Rath
Siemerling befindliches Kleinhirnpriparat nach der Silbermethode
(Originalpriparat von Bielschowsky), welches von normalem Klein-
hirn ejner 60jiahrigen Frau stammte. Hiernach kann man in meinem
Fall nicht von seniler Verdnderung sprechen, vielmehr sind die von mir
gefundenen Abweichungen als fiir Paralysis agitans charakteristisch an-
zusehen.

Es wird sich nur fragen, wie sind diese anatomischen Verinde-
rungen mif dem klinischen Befunde der Paralysis agitans in Zosammen-
hang zu bringen?

Die physiologische Function des Kleinhirns ist bis jetzt noch zu
wenig bekannt, als dass sich eine Erkldrung hierfiir geben liesse.

Ich habe auch das Verhalten der Glia im Kleinhirn mit den zwei
Fallen von Dementia senilis verglichen. In dem einen Fall, welcher
mit 75 Jahren an Dementia senilis starb, sind die Gliafasern in der
Rinde und Marksubstanz viel stirker vermehrt, besonders in den Mark-
strahlen viel Astrocyten, als im Kleinhirn bei Paralysis agitans,

In dem anderen Falle von Dementia senilis, welche mit 72 Jahren
zum Exitus kam, zeigen die Gliafasern im Vergleich mit der Paralysis
agitans fast dasselbe Verhalten, und ist die Vermehrung der Astrocyten
nicht so erheblich wie im 1. Fall. Bei der Paralysis agitans ist die
Gliawucherung nicht wesentlich.

In der Medulla oblongata hat Parkinson Induration, Ketscher
Gefassverinderung, ~Gliawucherung, Veréinderung der Nervenfasern,
Carrayrou varicése Venenerweiterung, Haemorrhagie, Bluterguss ete.,
Borgherini Gliawucherung, Gefissverinderung (Verdickung, aneu-
rysmatische Erweiterung, kleine Blutung), Pigmentation der Gliazellen
u. A, Oppolzer Vermehrung des jungen Bindegewebes beschrieben.
Ich habe in der M. o. keine wesentliche Verinderung ausser der Ver-
dickung der Gefiisse gefunden.

Das Riickenmark ist von den Autoren bisher immer mit grossem

Eifer untersucht worden. Wer bisher mikroskopische Forschungen bei
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 44. Heft 2. 52
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Paralysis agitans anstellen wollte, richtete zunichst sein Haupfaugen-
merk auf die Veriinderungen des Rilickenmarkes und wendete diesem
hauptséchlich seine Aufmerksamkeit zu. Selbst wenn man im Riicken-
mark keine wesentlichen Verinderungen gefunden hatte, wollte man
doch durch geringere Resultate die vorliegende Krankheit erkliren. Ich
habe fir das Gliaverhalten auch das Riickenmark von seniler Demenz
zum Vergleich herangezogen. Obgleich es stellenweise dem Grade nach
verschieden ist, so stimmt es im Grossen und Ganzen qualitativ mit
den senilen Verinderungen iberein; nur in der Lendenanschwellung
sind die Gliafasern weniger vermehrt, als im senilen Lendenmark. Die
iibrigen Veranderungen, welche schon dfters von den Autoren als senile
Veranderungen beschrieben sind, namlich Verschluss des Centralcanals,
Pigmentation der Ganglienzellen, Markscheidenzerfall iiber den ganzen
Querschnitt des Rickenmarkes, am stirksten in den peripherischen
Partien und in dem Seitenstrang, Gliawucherung in der weissen und
grauen Substans, Gefassverdickung u. A., habe ich auch bei Paralysis
agitans constatirt und stimme darin mit den anderen Autoren iiberein.
Aber ich habe im Vorderhorn der Halsanschwellung und besonders im
Brustmark asymmetrische Verminderung uad Verinderung der Ganglien-
zellen, namlich ziemlich starke Atrophie, homogene Schwellung und
Zerfall der Fibrillen gefunden, welche in dem einen Vorderhorn stirker
ausgesprochen waren, als in dem anderen. Dagegen waren die Gang-
lienzellen in der Lendenanschwellung wenig verindert und ihre Zahl
nicht vermindert.

Toldt hat schon in seinem Lehrbuch iber Ganglienzellen des
Brustmarkes geschrieben, dass diese Ganglienzeilen in einzelnen Ex-
emplaren durch das ganze Vorderhorn zerstreut seien, ihre Zahl (im
diinnen Schnitt) {ibersteigt selten zehn, sie betrigt meist fiinf bis sieben,
doch auch darunter. In meinem Priparat finden sich in dem Brusi-
mark im Vorderhorn der einen Seite 5—86, dagegen auf der anderen
Seite 15—16 Ganglienzellen, zum Theil stark geschrumpft. Die Diffe-
venz beider Seiten ist also sehr deutlich. In der Halsanschwellung
zeigen die Ganglienzellen dev einen Seite vielmebr Atrophie und homo-
gene Schwellung, wihrend sie sich auf der anderen Seite nicht so stark
verindert haben. Daher nehme ich an, dass die (Ganglienzellen im
Vorderhorn in Folge der hochgradigen Verdnderungen zum volligen
Schwund gebracht sind.

Beziiglich der Lichtung der Nervenfasern habe ich constatirs, dass
in der Halsansehwellung, dem Brustmark, in der Lendenanschwellung
and in den Seitenstringen unregelmissige, geringfiigice Entfirbung zn
erkennen ist, besonders in den peripherischen Zonen. Diese Entfirbung
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ist wahrscheinlich die gleiche wie bei der senilen, wie das schon vonr
«den anderen. Autoren beschrieben ist.

Ich mdchte hier mit Nachdruck betonen, dass in unseren Priiparaten
Hinterstringe, besonders Goll’sche Striinge in der Halsanschwellung
und dem Brustmark gelichtet sind, besonders in der ersteren ausge-
sprochen, wihrend es in der Lendenanschwellung fast gar nicht der
Fall ist,

In den Goll’schen Stringen im Brustmark ist die hintere Peri-
pherie fast ganz intacct, wihrend der mittiere und obere Theil ge-
lichtet sind. Daher kann man diese Verinderung, wie ich sie bei
Paralysis agitans gefunden, nicht als senile betrachten.

Sander hat beschrieben, dass die senile Degeneration vorzugsweise
zuerst die Randpartie des Riickenmarkes betrifft und dass bei schweren
Fillen der Pyramidenseitenstrang ein Praedilectionsort der Degeneration
sei, demgegeniiber die Erkrankung der Hinterstringe zuriicktrete. Sonst
hat er gesagt: Die Markscheiden sind schon in den leichten Fillen
etwas gelichtet, bald mehr, bald weniger, mitunter auch in einer
Riickenmarkshilfte oder nur in circumscripten Abschnitten in stirkeren
Graden. Ein solcher Querschnitt sieht néimlich im Vergleich zu ge-
sundem Mark in mittlerem Alter auffallend hell und faserarm aus. Er-
reicht dieser mehr diffuse Ausfall einen hoheren Grad, so erscheinen
die peripheren Theile des Querschnittes mehr gelichtet als die centralen,
50 dass man von einem Randausfall sprechen kann. Derselbe tritt meist
zuerst in den peripheren seitlichen Abschnitten des Markes auf und
greift nach oben und unten auf das Gebiet der Gowers’schen Biindel
und der Kleinhirnseitenstrangbahn iiber. Die Hinterstringe und die
vorderen Riickenmarkabschnitte bleiben von diesem Randausfall in der
Regel verschont.

In unserem Falle ist der Markscheidenausfall in den Hinterstringen
deutlicher und stirker, daher ist man nicht berechtigt; diese Veriinderung
fiir eine senile zu erkliren. Man muss sie cher als eine der Paralysis
agitans eigene pathologische Verdinderung auffassen.

Coller hat schon betont, dass die Mehrbetheiligung der Hinter-
strange, in welchen 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 Fillen be-
obachtete Neuralgie, iiberhaupt der im Beginn der Krankheit -be-
stehende, vorwiegend sensible Charakter der Erscheinungen zu erkliven
sein diirfte.

Ieh stimme mit dieser Ansicht @berein. Dass in meinem Falle die
Lichtung der Hinterstringe nach der Halsanschwellung zu stirker ge-

52%
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worden ist, erklirt mir die vor dem Ausbruch beobachtete Neuralgie
und besonders die im Verlauf des Leidens heftig auftretenden Schmerzen
in Nacken, Riicken und Arm.

Die Verinderungen des Riickenmarkes kann man aber auch als
prisenile Verinderungen nicht auffassen, wie das schon von anderen
Autoren betont worden ist. Dass sie zum Theil wenigstens von der
Krankheit abhingig sind, scheint mir nicht zweifelhaft. Bei Paralysis
agitans sind die klinischen Erscheinungen meist stirker in der einen
Kérperhilfte als in der anderen, was sehr wohl mit der asymmetrischen
Veranderung der Ganglienzellen zusammengebracht werden kann.

Skoda, L.eyden, v. Sass u. A. haben betont, dass eine chronische
primire Neuritis der peripherischen Nerven neben feftiger Entartung
der Muskeln als Ursache des Zittern anzusehen sei, und dass diese Er-
krankung erst spiter auf das Riickenmark tbergreife.

Ich habe in den peripheren Nerven keine wesentlichen Verinde-
rungen gefunden. Die Verdickung des Endoneurium und der Gefisse
halte ich fiir eine senile Verinderung.

Bloeg fand im Gehirn uud Rilckenmark nichts Abnormes, auch
die peripheren Nerven, die sowohl frisch wie nach Hiartung untersucht
wurden, zeigten keine Verinderung, wihrend die betheiligten Muskeln
deutliche Anomalie erkennen liessen, dje in Ungleichheit, Hypertrophie
und Atrophie der Fasern, Proliferation der Sarkolemmkerne und Ver-
mehrung der Bindegewebskerne bestanden. Er hat diese Veriinderung
der Muskeln zur Erklirung der Krankheit herangezogen, ebenso wie
v. Sass, Gauphier u. A.

Schwenn hat auch die Verinderungen der Muskeln constatirt, und
wollte alle Symptome der Paralysis agitans hierdurch erkliren. Er
schliesst: Auf Grund unserer Untersuchungen haben wir die Ueber-
zeugung gewonnen, dass es sich hbei der Paralysis agitans in erster
Linie um eine auf den erwihnten anatomischen Verdnderungen basirende
stark progressive Erkrankung der Muskeln handelt, von der allmihlich
die gesammte Musculatur ergriffen werden kann. Schultze fand in den
Muskeln verschiedene Verinderungen, welche er als Symptome dieser
allgemeinen Erkrankung auffasst.

Ich habe in den peripherischen Muskeln Vacuolenbildung und
Atrophie der Muskelfasern, Vermehrung des interstitiellen Gewebes u. A.
gefunden. Aber ich glaube, dass dieser Befund zu gering ist, um da-
durch die Krankheit zu erkliren, weil er sich auch nur quantitativ von
diejenigen unterscheidet, welche man immer ‘bei senilen oder decrepiden:
Individuen findet. Daher mochte ich die Verinderung der Muskeln
auch als senile betrachten.
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Wenn ich die Ergebnisse meiner Untersuchungen kurz zusammen-

fasse, so glaube ich sagen zu konnen, dass die Krankheit nicht iselirt
im Riickenmark oder in den peripheren Nerven oder in den Muskeln
localisirt ist, sondern dass die Verinderungen von Grosshirn, Kleinhirn
und Riickenmark, d. h. im gesammten centralen Nervensystem, fir die
Krankheit das Charakteristische sind, und dass die Paralysis agitans
- durch diese hervorgerufen wird.

Zum Schluss spreche ich meinen herzlichen Dank dem Herrn Geh.

Med.-Rath Siemerling fiir die Ueberlassung des Materials aus.

10.

11,

12.

13.

14.
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