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IX. 
Beitrag zur pathologischen Anatomie der 

Paralysis agitans. 
(hus der Patholisch-anatom. Anstalt des Krankenhauses im :Friedrichshain. 

Prosector: Prof. yon Hansemann.) 
Von 

Dr. W a l b a u m ,  friiherem Assistenten. 

Die zahlreichen Arbeiten~ die fiber die pathologische Ana 
tomie der Paralysis agitans erschienen sind, haben bisher so 
wenig Klarheit gesehaffen, dass W o l l e n b e r g  1) in der letzten 
zusammenfassenden Schrift mit vollem Reeht sich ~ussern konnte: 
, W i t  sind also ebenso weir, wie frfiher, d. h. wit kennen den 
Sitz der Krankheit und ihre Ver~nderungen noch nieht. 'c Die 
nach Erscheinen von W o l l e n b e r g ' s  Werk publicirten Arbeiten 
fiber den Gegenstand kommen naeh meiner Ansicht ebenso 
wenig der Beantwortung unserer Frage n~her. N o n n e  ~) betont 
geradezu, dass die yon R e d l i e h  ~) der Paralysis agitans zuge- 
schriebenen Befunde nichts welter seien, als Ver~inderungen, wie 
sic sich in ebenso ausgesproehener Weise in vielen Rfiekenmarken 
alter Personen finden. Dana  4 beschreibt zwar Ver~inderungen 
in den Ganglienzellen des Gehirns und Riiekenmarks, die er abet 
zun~chst nicht flit wiehtig h~lt. Die Paralysis agitans soll naeh 
ihm im Wesentliehen eine functionelle StSrung sein, der sieh 
sp~ter eine Degeneration und ZerstSrung der Ausl~ufer der 
motorischen Vorderhornzellen anschtiesse. Dadurch werden die 

1) Nothnagel~s Handbuch der spec. Path. u. Therap.~ XII~ 2. Th., 3. -- 
Gleicher Ansieht ist Oppenheim, Lehrb. d. Nervenkrankh, 1894~ 
S. 811. 

2) Rfickenmarks-Untersuchungen u. s. w.~ Deutsche Zeitschr. f. Nerven- 
heilkunde, Bd. 14~ 1899. 

2) Beitrag zur Kenntniss der patho]. Anatomic d. Paralysis agitans u. s. w. 
Jahrb. f. Psych., XII~ 3~ 1894. 

4) Paralysis agitans and Sarcoma. Americ. Journal of the reed. seienc., 
Nov. 1899. 
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Ganglienzellen gewissermaassen yon der Gehirnrinde abgeschnitten 
und die motorisohe Erregbarkeit vermindert und ver langsamt . -  
Nonne 1) h~ilt die yon Dana besehriebenen Ver/inderungen nicht 
ffir ein Charakteristicum der Paralysis agitans, stimmt aber 
darin mit ihm fiberein, dass die graue Substanz des Rficken- 
marks ein Hinderniss ffir die Passage der motorischen Impulse 
yore Gehirn zu den Eudorganen bilde, nur verlegt er dieses 
Hinderniss nicht in die Vorderhornzellen, sondern in die Glia- 
substanz, die er rait Sander  in den VorderhSrnern besonders 
stark gewuehert fand. S a n d e r  ~) behauptet zwar, dass die 
Vermehrung der Glia in den VorderhSrnern nichts ffir die Para- 
lysis agitans Pathognomonisches sei, dass sic sieh vielmehr nur 
in quantitativem Sinne yon der Vermehrung bei F'Xllen yon 
Senilitiit unterscheidet. - -  Der letzte Aufsatz, der zu unserem 
Thema in Beziehung steht, erschien ebenfalls von Sander  3) irn 
]etzten Sommer. In diesem erkl~rt er sich dahin, dass die yon 
ihm friiher ~) bei Paralysis agitans beschriebenen Vedinderungen 
des Rfickenmarks den Altersver~nderungen analog seien, dass 
abet" ,der hoehgradige senile Degenerations-Process mit dem 
Krankheitsbild in urs~ehliehem Zusammenhange steht, und dass 
nur die Localisation der senilen Sklerose die Symptome der 
Paralysis agitans hervorruft." Den eigentlicheu Sitz der Er- 
krankung verlegt er indessen jetzt nicht mehr in das R/icken- 
mark, sondern in die Bahnen oder grauen Kerne, die zu den 
Pyramiden ira Hirnstamm in Beziehung treten. 

Fassen wir die wiehtigsten Untersuchungs-Resultate bei der 
Paralysis agitans zusammen, so ergeben sieh zwei Hauptgruppen 
yon Autoren. Die eine yon ihnen will bestimrate, - -  wenn auch 
nur graduell yon den Alters-Erscheinungen verschiedene--, Ver- 
gnderungen des Rfiekenmarks als Grundlage der Erkrankung 
gelten lassen; die andere bestreitet das Vorhandensein Solcher 
Ver~nderungen ganz oder sieht die gefundenen Abweichungen 

1) N o n n e ,  On the spinal cord changes in paral, agit. Amer. Journ. of 
the med. seienc., June 1900. 

2) Paralysis agitans und Senilit~it. Monatsschr. f. Psych. u. Neurolog, 
]I~ 1~ 1898 

~) Untersuchungen fiber d. Altersver~nderungen im Rfickenmark. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk.~ XVII, 5, 1900. 
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vom normalen Befund als Zeichen der Senil i t~t  ohne Beziehung 

zu der gleichzeit ig bestehenden Krankhei t  an. 

Welche von diesen Ansichten die richtige sei, das glaubte  

ich auf Grund eines Fal les  entscheiden zu kSnnen, den ich im 

letzten Sommer zu seciren Gelegenheit  hatte.  Hier land sich 

nehmlich bet einer mit  Sicherhei t  festgestell ten,  sehr ausge- 

sprochenen Para lys is  agi tans bet makroskopischer  Besichtigung 

ein posi t iver  Befund sowohl im Gehirn, wie im Rfickenmark. 

Ich lasse das Sections-Protocoll  unter  For t lassung nebens~chlicher 

Befunde bier  folgen: 

J .R. ,  weiblich, 80 J., klin. Diagn.: Zitterlahmung, Lungen-Entzfindung. 
A e u s s e r e s  und E x t r e m i t i i t e n :  Mitte]grosse, sehr magere~ weibliche 

Leiche. Die Weiehtheile fiber dem Kreuzbein und dem unteren Theil der 
Wirbels~tule sind oedematSs durchtr~nkt. Die Rippenkno.chen welch, brfiehig~ 
mit dem Messer schneidbar, bet Druck auf dieselben tritt das rothe Mark 
heraus. Ebenso verhalten sieh Sternum und WirbelkSrper. Ziihne sehr 
defeet~ nur wenige mehr vorhanden. 

B r u s t h S h l e :  Zwerchfe]lstand beiderseits 5 J.C.R. 
Kerz yon gewShnlicher GrSsse, miissig yon Fett umwachsen~ das stellen- 

weise auch in die Museulatur eindringt. Musculatur braun~ abet ziemlich 
kriiflig: Klappen intact, nut die Aortensegel weisen am Rande k]eine warzige 
Verdickungen auf. Anfangstheil der Aorta ohne wesentliche Verfinderungen 
sklerotiseher Natur. Coronargef~sse glattwandig, nicht gesehliingelt. 

Lungen beide mit der Brustwand ~heils verklebt, thetis verwachsen. In 
beiden PleurahShlen geringe fibrinSs-eitrige Ergiisse (1--2 Ess]Sffel). Die 
grossen Bronchien verkalkt und start, auch die Bronehialdrfisen theilweise 
verkalkt. Lungen-Oberfi~iche zeigt ausgedehnte chronische Lymphangitis~ 
die sich in der verdickten Pleura verliert. Lungenr~nder m~ssiff emphysematSs. 
Beide Lungen fast in ganzer Ausdehnung~ besonders in den Unterlappen, 
yon zusammengeflossenen broncho-pnenmoniscben Heerden eingenommen~ die 
dem Orgaa ein derbes Geffige geben. Zwischendureh fiberall erweiterte 
Lymphgefiisse~ besonders im Verlauf der Bronehien~ sichtbar. Bronchial- 
Schleimhaut gerStbet und geschwollen~ bet Druck tritt eitriger Schleim aus. 
Lungengefiisse makroskopisch ohne Besonderes. 

Aorta zeigt nach unten bin an Zah] und Ausdebnung zunehmende 
sklerotische, z. Th. verkalkte Partien. 

BauchhShle.  Die Organe zeigen nichts~ was ffir die Beurtheilung 
unseres Falles yon Wichtigkeit w~re. Leichte Alters-Sehrumpfnieren. Etwa 
2 cm oberhatb der Ileocoecalklappe ein kleines~ verkalktes KnStchen in der 
Darmsehleimhaut (verkalkte Zotte? verkalkter Varix?). 

Geh i rn  und Rfickenmark.  Sch~ideldachcompact undschwer. Sinus 
und Dura mater ohne Besonderes. Pia mater oedematSs. Furchen tier. 
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Windungen ziemlich sehmal. Im Gehirn nirgends [Ieerde. Ventrikel you 
gewShalicher Ausdehnung. Ependym verdiekt und verh~rtet~ zeigt abet 
nut minimale Granulirung. Aus der grauen Substanz der Centralgangliea 
ragen durchschnittene und verkalkte Gefiisse staehelfSrmig hervor und sind 
mit blossem Auge deutlich erkennbar; rechts ia grSsserer Zahl~ links nur 
in zwei Exemplaren. Soweit die makroskopische Untersuchung Aufschiuss 
giebt~ ist diese Ver~nderung an keiner anderen Stelle des Gehirns auffindbar. 
Die basalen Gef~isse sind zart. 

Rfiekenmark: ~t~ute ohne ]~esonderes. In den oberea Partieu makro- 
skopisch keine Abweichung yon der Regel erkennbar. Von der Mitte des 
Brustmarks ab nimmt die Consistenz zu, die Zeichnung wird leicht ver- 
wischt, hier und da treten feine, graue oder graurothe Fleckchen ohne be- 
stimmte Anordnung auf. Oberhalb der Lenden-Anschwellung sind letztere 
sehr deutlich, diffus, ohne Abgrenzung gegen einander und nehmen-~or 
Allem die Goll~schen und die Pyramiden-Seitenstr~nge ein. 

Erg~nzend ffige ich hinzu, dass auch die mikroskopisehe Untersuchung 
des frischen Central-Nervensystems, ausser an den erw~hnten Stellen, nirgends 
Verkalkung der Gef~sse auffinden liess. 

Die Untersuehung der fixirten und gehi~rteten Objeete brachte mir eine 
grosse Entt~uschung~ in so fern~ als die mikroskopisch nachweisbaren Ver- 
�9 ~nderungen ihrem Grade nach bei Weitem lr den mit blossem Auge 
wahrgenommenen Abnormiti~ten entspraehea~ besonders im Rfiekenmark. 

Aus der Grosshirnrinde warden an 10 verschiedenen Stellen mit Be- 
vorzugung der Centra|windungen Stfickchen entnommen. Siimmtliehe Stellen 
zeigen im Wesentlichen die gleichen Verh~|tnisse, die mit den an Gehirnen 
yon Greisen beobaehteten Yerh~ltnissen durchaus fibereinstimmeu. Die 
Ganglienzellen sind durchweg stark pigmentirt, das Pigment liegt gewShnlieh 
an einem P o l d e r  Zelle, und zwar an demjenigen, yon dem der Aehsen- 
cylinder ausgeht; der Kern liegt auf dem anderen Pol, fehlt aber nicht 
selten bei starker Pigmentirung ganz. Zuweilen ist die gauze Zelle durch 
ein die Zellform naehahmendes [I~ufchen yon feinkSrnigem Pigment ersetzt. 
Die Zahl der Niss l ' schen Tigroidschollen ist erheblieh vermindert und zwar 
entsprechend der Menge des vorhandenen Pigments. Die Zellen sind hi~ufig 
yon ungewShnlieher Form, man begegnet vor Allem kugel- oder keulen- 
fSrmigen Zellen. Auch die F~rbbarkeit ist nieht selten "~er~ndert. Manche 
Zellen nehmen Eosin schwer an und sehea dttreh lil'~matoxylin-Aufnahme 
diffus bli~ulich aus; der Zell]eib ist wenig differenzirt, ich mSchte sagea 
starr~ der Kern mit deutlich erhaltenem KernkSrperehen liegt am Rande, 
seharf veto Protoplasma getrennt. Seltener wird die Hiimatox~lin-F~rbung 
so intensiv~ dass dadurch eine seharfe Trennung zwisehen Kern und Proto- 
plasma unmSglich wird und die gauze Zelle als dunkelblaues Klfimpehen 
erseheint (Sklerose). 

An den ~ervenfasern konnte ich grSbere Veri~nderungen nieht fest- 
stellen: auf keinen Fall waren Fasern g~nzlich zu Grunde gegangen. 
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Die Glia erschien stellenweise, vor Allem in der U[ngebung der Gef~isse~ 
leicht vermehrt und bildete~ yon der hdventitia ausgehend, ein etwas dichteres 
Fasernetz. Ob die kleinen, runden Zellen, die ich an diesen Stellen in ver- 
mehrter :M:enge fand, der Glia angehSrten odor aus den Gef~ssen~ bezw. den 
sie einhfillenden Lymphscheiden stammten, mSchte ich mit Sicherheit nicht 
entscheidem Eher [nSchte ich abet das letztere annehmen, da sie mit den 
kleinen runden Zellen in jeder Beziehunff fibereinsti[nmten, die ich auf 
L~.ngssehnitten dureh grSssere Faserzfige nicht nut in der weissen Substanz 
der He[nisph~ren, sondern auch in der Capsula interna und externa und in 
geringerer Menge in der Brficke land. Diese halte ich [nit K o l l e r  1) be- 
stimmt fiir Leukocyten. Sie ]assen einen ziemlich grossen runden Kern 
und nur einen ~ussers$ schma]en Protoplas[na-Saum erkennen und liegen in 
langen Reihen den Capillaren an. Manehmal scheint es, als ob sie die 
Ly[nphbahnen ausffillten. Aueh in den perice]lul~iren Riiumen begegnet 
man recht hiiufig Zellen yon gleieher Beschaffenheit. 

Corpora amylacea finden sich vielfach im Gewebe zorstreut, mit be- 
sonderer Vorlie~be in den Geffissscheiden. 

Die Capillaren und kleinsten Gefiisse zeigen keinerlei bemerkenswerthe 
Abweichungen yore regelm~ssigen Verhalten. ItSchstens findet man gelegent- 
lieh etwas Pigment in den Gef~sswandzellen odor auch frei in Liicken der 
Nachbarschaft. Ebenso verhalten sich die grSssten Gefiisse. An den mittleren 
Gef~ssen aber ffi~llt 5fret eine leichte Verbreiterung der Wand auf~ die vor 
Allem auf Rechnung der Adventitia, weniger der Intima kommt~ w~hrend 
die Media nie ihre normale Breite fiberschreitet. Die Gef~iss-Endothelien 
sind oft recht gross und springon in Form cubischer odor fast cylindrischer 
Gebilde mit deutliehem~ dunklem Kern in das Lumen vor. Sehr selten sind 
sie so vermehrt~ dass sie in mehreren Sehichten dbereinander liegen. Die 
Adventitia ist zellar[n, faserig und wird nach aussen hin kSrnig; sie tritt 
dann mit der Glia in Zusammenhang und umgiebt die nervSsen Ele[nente 
der Nachbarschaft. 

An Sehnitten durch die rechten Ceniralganglien einschliesslich der sie 
durchziehenden Nervenfaserstr~nge ist am auffaltendsten der Befund an den 
Gef~ssen. In den tieferen~ entfernt vom Ependym liegenden Sehiehten sind 
die Geffissw~nde stark verdickt und vielfach mit Ka]kplatten und eigen- 
thfi[nliehea KSrnchen dicht durchsetzt. Die gr5sseren Gefiisse zeigen Ver- 
dickung und Wucherung der Intima, die Media und Adventitia ist verkalkt~ 
[nit H~matoxylin dunke]blau geffixbt. Nach aussen yon dieser verkalkten 
Zone kommt ein sch[naler freier 1~aum~ und wieder ausserhalb desselben 
eine Reihe yon feinen kugel- odor maulbeerfSrmigen KSrnchen. Die kleinen 
Gef~sse and Capillaren zeigen nur die letzteren, keine grSberen Kalkplatten 
in ihrer Wand. Das L u m e n  ist moist nieht odor nur wenig durch die 
Concre[nente eingeengt~ doch ist andererseits, namentlieh auf Quersehnitten 
durch feinere Gef~sse, yore Lumen in :Folge der vielfach sich deckenden 

1) Beitrag z. pathol. Anat. d. Paral. agit. Dies. Archiv, Bd. 1257 1891. 
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K5rnchen zuweilen blichts odor nut  eiu kleiner Spalt mehL' zu s e h e n . -  
Diese Ver~nderung ist bei Weitem nicht an allen Gef~ssen zu flnden. 
Wohl aber ist an allen Gefiissen die Wand verdiekt, and vielfach lassen 
sich in ihr bei Immersions-Vergr6sserung in der Adventitia eine Reihe 
feiner Kbrnchen erkennen. Einzelne grbbere Gefgtsse sind darch Wucherung 
der Intima, die an der Verkalkung theilgenommen hat, giinzlich obliterirt: 
In der Umgebung dieser Gefi~sse sind die Ganglienzellen zu Grunde ge, 
gangen, die Gila ist weitmasehig, derbfaserig, liehter, als an normalen 
Stellen, und enth~lt ausser einzelnen Sternzellen nur wenige Rundzellen. - -  
Die elastisehen Fasern sind, soweit die Verkalkung reicht, zu Grunde ge- 
gangen; im Uebrigen zeigen sie ihr gewbhnliches Verhalten. 

Ueber die chemische Beschaffenheit tier grbberen Platten gab tier Zu- 
satz einer st~rkeren S~ure, besonders Schwefels~ure, mit der sieh unter 
Gas-Entwicklung zierliche Gypsnadeln bildeten, rasch Aufsehluss. Die 
Diagnose auf Kalk wurde durch das Verhalten bei Einwirkung yon H~ma- 
toxylin best~tigt. Eigenthiimlich war, dass naeh vollsffindiger Entkalkung 
alas ~,erkalkt gewesene Gewebe in  fast ebenso starker Weise H~matoxytin 
annahm~ wie vorher. Es liegt also dasselbe Verhalten vm', wie in dem yon 
~. H a n  s e m a n n  1) beschriebenen Falle~ in welchem die Affection allerdings 
viol ausgedehnter war~ daffir aber auch nut  die weisse Substanz des 
Grosshirns betraf, w~.hrend in meinem Falle ausschliesslicb die Centralganglien 
betroffen sind. An den feinen Kbrnchen, die ich bei frischer Untersuebung 
fibersehen hatte, konnte ich an dem fixirten Object bei Einwirkung yon 
Siiuren keine Veri~nderung bemerken. Ich hielt sie daher zun~ehst s~mmtlich 
ffir Corpora amylacea, eine Annahme, in der reich der geschichtete Bau 
sehr violet Kbrnchen unterst{itzte. Bei Betrachtung entkalkter Pr~parate 
aber stellte sich mit Sicherheit heraus, dass die Kbrnchen zweierlei Natur 
sind, tbeils aus Kalk bestehen, theils Corpora amylacea darstellen. Erstere 
nehmen nach der Entkalkung EI~.matox:~lin nut sehwaeh an, letztere sind 
dutch den chemiscben Process in ibrer F~rbbarkeit durchaus nieht ver- 
{mdert. ]n gteieher Weise kann man an nicht entkalkten Pr~paraten den 
Unterschied aueb bei Lithioncarmin-F~rbung feststellen; die Kalkkbrachen 
nehmen kaum den Farbstoff auf, wfihrend die Amyloidkbrpercben blassrosa 
sind. - -  Dutch die hbblassung tier verkalkten Gebilde naeh Einwirkung 
einer SRure und nachfo]gende H~imatoxylin-F~rbung, sowie am nicht ent- 
kalkten Lithioncarmin-Pri~parat kann man deutlich erkennen, dass die 
Kbrnehen der Gefiisswand, sei es aussen odor innen~ nut anliegon; das 
Lumen ist, wie die zelligen Elemente der Gef~isswand, nieht beeinflusst. --  
Aus dem Verhalten gegen{iber Farbstoffen glaube ich in meinem Falle, 
ebenso wie in den frfiher beschriebenen (v. t t a n s e m a n n ,  Mal lo ry ) ,  die ver- 
kalkte Substanz als Colloid ansprechen zu dfirfen. 

Im Uebrigen sind die Ver:,inderungen der reehten Centralganglien un- 
wesentlicher Natur. Die fiberaus starke Vermehrung der Amyloidk5rperchen 

1) Yerhandlungen der Deutschen pathol. Gesellschaft~ II. 
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babe ich schon erwfibnt; sie ]iegen raeist an den Gefiissen und Capillaren, 
oft auch an den Ganglienzel]en und zerstreut ira Gewebe. - -  Die Gang]ien- 
zellen sind mfissig pigmentirt und wenig in ihrer Form ver~,ndert. Eine 
Vermehrung der Rundzellen l~ngs der Capillaren ist wie ira Grosshirn~ nra" 
in etwas geringerera Maasse~ deutlieb festzustellen. 

In den linken Centra]ganglien~ in denen bei der Gehirnsection mit 
Sicherheit zwei verkalkte Gefiisse gefunden waren, konnte ich bei Durch- 
musterung der fixirten Objecte Gefiisse rait grbsseren Kalkp]atten nieht auf- 
finden. Auch die feinen Kalkkbrnchen waren nur in geringer Zahl vor- 
handen, dagegen war die Zah] der Corpora amylacea an den W~inden der 
feinen Gef~sse und Capillaren wie rechts eine ganz bedeutende. Weitere 
Unterschiede zwisehen reehts und links bestanden nicht. 

Ira Pens und in der ]~edulla oblongata waren wesentliche Ver~nderungen 
nicht zu constatiren. Wohl waren die Ganglienzellen stark pigraentirt, oft 
aueh kernlos und yon unregelra~ssiger Gestalt; die Zahl der Rundzellen 
war in leiebtera Maasse verraehrt l~ngs den Gefiissen und Capillaren, vor 
Allera in der Brficke; in den perivascul~ren Riiumen fanden sich bin und 
wieder kleine Blutungen, aber die Nervenfasern~ die Glia und die Gefgsse 
zeigten keine Alteration. 

Anders ira Kleinhirn. Hier erreicht die Pigraent-Degeneration der 
Ganglienzel]en den h5chsten Grad und ffihrt relativ h~iufig zura vollst~indigen 
Schwund der Zellen, yon denen nur die Zellforra nachahraende spfir]iche 
Pigmentreste oder Gewebslficken noch Kunde geben. Die Intiraa der 
grbsseren Gef~sse ist gewuehert~ verdiekt, zuweilen raehrsehichtig, und rait 
breit aufsitzenden, flachen Fortsfi~tzen in das Lumen vorspringend. Die peri- 
vascul~iren Lyraphr~urae sind erweitert, vielfach mit rothen Blutkbrperchen 
erffillt. Kleinere Blutungen sind aueh ste]lenweise ira Gewebe in der 
Nachbarscbaft yon Gefiissen zu finden. Die Zellen und Gewebslficken der 
Adventitia enthalten recht oft kbrniges, hellbraunes Pigment. - -  Die Nerven- 
fasern sind in der N~ihe tier Blutungen tbeils zusararaengedr,ingt, theils 
aufgefasert, gequollen, stark variebs, ~i~l einzelne Stfieke zerfallen, theilweise 
g~nzlich zu Grunde gegangen. - -  Eine Verraehrung der Glia und der 
kleinen Rundzellen ist hier nieht vorhanden. 

Das grbsste Interesse brachte ieh begreiflicher Weise den Rfiekenraarks- 
Befunden entgegen. Mit blossera Auge ]assert die Schnitte zu beiden Seiten 
der Fissura posterior i n  ~arkseheiden-Priiparaten eine geringe Aufheliung, 
bei sonstigen F~rbe-5~[ethoden eine leichte Gewebsverdichtung erkennen~ 
die aber kaura fiber das physiologische Maass hinausgeht. Die mikroskopische 
Untersuchtlng stellt zun~ichst lest, (]ass wesentliche, prir/cipielle Untersehiede 
zwisehetI den verscbiedenen Hbhen des Rfickenraarks nicht bestehen. Die 
st~irksten Veriinderungen weist der obere Theil des Lendenraarks auf, dessen 
Besebreibung bier folgen sell. 

An den Ganglienzellen tier grauen Substanz finden sich alle Grade der 
Pigment-Degeneration bis zura vblligen Schwund neben ganz norraalea 
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Zellen. Je mehr Pigment vorhanden ist, um so geringer ist die Zahl der 
Nissl~schen Schollen, um so mehr u~ihert sich die Gestalt der Zellen der 
Kugel- odor Keulenform~ um so h~ufiger ist der Kern nicht mehr zu er- 
kennen. Sklerotische Ganglienzetlen kommen vor, sind aber bei Weitem 
nicht so h~ufig, wie in der Gehirnrinde. 

Die Nervenfasern sind vollstiindig erhalten, sind aber manehmal varicSs 
und gequollen. Vereinzelte Markseheiden haben einen sternfSrmigen Quer- 
sehnitt, wie ihn K o l l o r  1) besehreibt. In diesen cannelirten Markscheiden 
ist, ebenso wie in den cylindrischen, der Aehsencylinder stets yon normaler 
Gestalt uud yon gewShnlichem Umfang. In den der Fissura posterior zu- 
n~chst gelegenen Theilen der G ol l 'schen Strange, sowie den hinteren Partien 
der Pyramiden-Seitenstrangbahnen liegeu die Nervenfasern weniger dieht, 
als in den fibrigeu Theilen, doch scheint mir eine u der Fasern 
bier nicht vorzuliegen; Liicken sind auf keinen Fall vorhanden. 

Am Auffallendsten sind die Ver~aderungen am Stfitzgerfist und an den 
Gefftssen, besonders im dorsalen Theil der Schnitte. Die bindegewebigen 
Septen und die Adventitia tier Gef~sse sind verbreitert, das Bindegewebe 
ist arm an Zellen, zeigt die normalen Farben-P~eactionen, sieht abet eigen- 
thfimlich start nnd grobfaserig, sklerotisch aus. An die verbreiterte Ad- 
ventitia der Gefiisse schliesst sich ohne Einschaltung eines perivasculiiren 
Lymphraumes sofort die Gila an, die an verschiedenen Stellen, d. h. in 
fleckweiser Anordnung, ebenfalls eine ziemlich erhebliche Vermehrung er- 
fahren hat. Die Glia-Wucherung vertheilt sich vor AHem auf die mittteren 
Partien der ginterstr~nge~ deren Septen und Gef~sse sie begleitet, und auf 
die der grauen Substanz zun~chst gelegenen Theile der Pyramiden-Seiten- 
stri~nge. Auch die Substantia gelatinosa der Rinde ist stellenweise stark 
~erbreitert uud schiebt sich in keilfSrmigen Zfigen mit den Septen in das 
Innere. Am ausgesproehensten ist aber die Glia-Wucherung zu beiden 
Seiten der Fissura posterior und an den quer getroffenen Gef~issen in deren 
~ h e  zu sehen. Itier schiebt sie sich als ein grobfaseriges~ dickbalkiges 
yon der Adventitia ausstrahlendes Filzwerk zwischen die einzelnen Nerven- 
fasern, diese mit breitem Hof einhfillend. - -  In den vorderen Abscbnitten 
der Sehnitte und in der grauen Substanz ist die Glia-Vermehrung bei Weitem 
geringer, die Verbreiterung and Sklerosirung der adventitiellen Geffiss-Um- 
hlillungen in gleicher Weise vorhanden. - -  Anhfiufungen yon Zellen, Ver- 
kalkung yon Gefiissen oder sehr zahlreiches Vorkommen yon Corpora amylacea, 
wie im Gehirn, habe ich nicht gefunden; vereinzelte AmyloidkSrperehen 
kommen in jedem Sehnitt ohne bestimmte Anordnung vor. - -  Der Obliteration 
des Centralcanals und Anffillung mit Ependymzellen messe ich keinerlei 
Bedeutung bei; sie ist ira ganzen Riickenmark auf weite Strecken zu finden, 
wird aber zuweilen durch Streeken unterbrochen, wo der Centralcanal ein 
sehr deutliches~ wenn auch verengtes Lumen hat. 

~ )  a. a. O. 
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hehnliche Verhaltnisse, wie ich sie soeben ffir das obere Lendenmark 
beschrieben babe, bestehen im ganzen Riickenmark, abet in geringerer 
St~rke und Ausdehnung. Die leichtesten VerS~nderungen, die kaum a]s 
solche zu bezeichnen sind, weist das untere Lendenmark und die Ca~lda 
equina auf. Im Halsmark sind die Verilnderungen schon in roller Deutlich- 
keit vorhanden und nehmen nach unten bin zu, bis sie im oberen Lenden- 
mark den HShepunkt ihrer Ausbildung erreichen. Diese Steigerung bezieht 
sich bauptsfichlich auf die Glia-Vedinderungen; in dem Verha]ten der Zellen, 
Nerveafasern und Gef[isse ist zwischen oben und unten ein gr5sserer Unter- 
schied nicht zu bemerken. 

Vergleiche Jch die im Vorstehenden niedergelegten Befunde 
mit dem bisher von anderer Seite Beschriebenen, so muss ich 
mir sagen, dass ich niehts wesentlich Neues bringe. Die Ver- 
~nderungen an den Nervenzellen und -fasern, den Gef'~ssen and 
der Glia sind in exactester Weise und mit meinen Untersuchungs- 
Resultaten fibereinstimmend von K o l l e r ,  K e t s c h e r l ) ,  R e d l i c h ,  
S a n d e r ,  F i i r s tner~) ,  N o n n e ,  D a n a  u. s. w. geschildert. Von 
den neuesten dieser 'Autoren werden aber die Ver/inderungen 
zumeist auf Rechnung des Seniums and nieht der Paralysis 
agitans gesetzt, so besonders von INonne and S a n d e r .  Wenn 
aber S a n d e r ,  wie schon Eingangs erwi~hnt, die Paralysis agitans 
ffir bedingt h~lt dureh hoehgradig gesteigerte Altersver~nderungen 
mit besonderer Localisation, so babe ich bei der Lectfire seines 
letzten Aufsatzes den Eindruck gewonnen, dass in meinem Fall 
yon Paralysis agitans die Ver~nderungen bei Weitem nieht so 
hoehgradig waren, wie er sie fiir das Riickenmark seiner Greise 
ohne Paralysis agitans schildert und abbildet. Leider war ieh 
nicht in der Lage, mir dutch eigene Untersuehungen an Riicken- 
marken yon Greisen ein Vergleichsobjeet zu schaffen. Immer- 
hin sind mir die sehr exaeten und dutch ihre Uebereinstimmung 
ffir die Objectivit~it bfirgenden Beschreibungen yon F i i r s t n e r ,  
:Nonne und S a n d e r  Vergleich genug and lassen reich zu der 
aueh yon F f i r s t n e r  und N o n n e  vertretenen Anschauung ge- 
]angen, dass die anatomiseh naehweisbaren Altersver~inderungen 
am Central-NervensYstem in einem urs~ehlichen Zusammenhang 
zur Paralysis agitans nicht stehen. 

1) Ketscher,  Zur pathol. Anat. d. Para]. agit., gleichzeitig ein Beitrag 
z. path. Anat. d. senilen Nervensystems. Zeitschr. f. Heilk., 1892. 

~) Fiirstner,  Ueber multiple Sklerose u. Paral. agit. hrchiv f. Psych. 
u. Nervenkraukh., XXX, 1898. 
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O~) die yon mir gefundenen Processe in ~ den Centralganglien 
und den yon ihnen durchzogenen Nerven-Faserstr~ngen mit dem 
Kraakheitsbild der Paralysis agitans in Beziehung stehen, ver- 
mag ich mit Sicherheit nieht zu entscheiden. Die MSglichkeit 
mSchte ich auf keinen Fall yon der Hand weisen. Ich kann 
mir sehr wohl vorstellen, dass die Verkalkung der Gef~sse und 
die Ansammlung eolossaler Mengen yon Corpora amylacea ia 
Folge chronischer Isch~mie und Behinderung der Lym'phcirculation 
einen Reiz auf die Fasern der Capsula interna ausfibt und die 
Symptome des Zitterns, der Muskelrigidit~it und schliesslich der 
Parese hervorruft. Vielleicht tragen die Veri~nderungen im 
Thalamus opticus zur Entstehung des starren Gesichtsausdruckes 
b e i . -  Dieser MSglichkeit, den Befund in den Central ganglien 
zu verwerthen, stellen sich nun aber gewiehtige Bedenken ent- 
gegen: Zun~chst ist nicht einzusehen, warum die Sensibilit~t in 
in jeder Beziehung intact jst, w~ihrend doch der hintere TheiI 
der Capsula interna yon Veriinderungen nieht ffei ist. Ferner 
ist der rechte Theil des Gehirnstammes in welt h5herem Grade 
afficirt, als der linke; die Symptome der Paralysis agitans waren 
aber auf beiden Seiten v511ig gleieh ausgebildet. Schliesslieh 
ist noeh kein Fall yon Paralysis agitans bekannt, in dem die- 
selben oder gleich schwere Ver~nderungen im Hirnstamm ge- 
fdnden women w~iren. Ieh kann mir nicht denken, dass so in 
die Augen springende Precesse yon so vielen gewissenhaften 
Forsehern fibersehen sein k5nnten; ebenso wenig aber kann ich 
mir denken, dass das so charakteristische Krankheitsbild der 
Paralysis agitans durch versehiedene pathologisch-anatomische 
Processe oder yon versehiedenen Stellen des Central-Nerven- 
systems aus erzeugt werden kann. 

Ausserdem nennt H o c h h a u s  i) die Verkalkung der feinen Ge- 
hirugefS~sse im Anschluss an Arteriosk]erose im hSheren Alter Bin 
relativ h~ufiges Ereigniss. In h5herem Alter (80 J.) stand unsere 
Patientin allerdings, die Arteriosklerose war aber bei ihr yon recht 
geringer St~rke und Ausdehnuug vorhanden und nut an den Aorten- 
segeln uud in der Aorta war sie von einiger Bedeutung (s, Sections- 
Protocoll). Die peripherischen Gef~isse~ vor Allem die basalea 

1) ttochhaus, Ueber frlihzeitige Verkalkung der Hirngefiisse u. s. w. 
Neurol. Centralblatt, Bd. 17~ 1898. 
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Hirngefi~sse, sind zart und dfinnwandig. Die mikroskopische 
Untersuchung der inneren Organe l~sst an den Gef~ssen nirgends 
eine sti~rkere Anomalie sklerotischer Natur erkennen. Das ver- 
kalkte KnStchen in der Darm-Schleimhaut erweist sich als ver- 
kalkter (Blut- oder Lymphgef/~ss-) Thrombus. 

Mit dem yon Virchow x) aufgestellten Begriff der Kalk- 
Metastase hat der von mir erhobene Befund im Gehirn wohl 
schwerlieh etwas zu thun, obwohl ein sehr hochgradiger Alters- 
sehwund der Knochensubstanz am ganzen Skelet auffiel. Brust- 
bein, Wirbel und Rippen z .B.  liessen sich mit dem Messer 
sehneiden und mit dem Finger zerdrfieken. Die Corticalis tier 
genannten Knochen ist nach der Maceration yon ~usserster Dfinn- 
heir (�89 ram), die Bglkehen der Spongiosa sind sehr sp/irlich 
und diinn. 3/fit Ausnahme des Schgdels sind s/immtliche Knoehen 
sehr ]eicht, briichig und unelastiseh. 

Die grSsste Wahrscheinlichkeit hat naeh meiner Ansieht 
die Annahme fiir sich, dass keiner tier am Central-Nervensystem 
erhobenen Befunde die Ursaehe ffir das Krankheitsbild der 
Paralysis agitans abgegeben hat, und dass die Verkalkung der 
Gef/~sse im Hirnstamm als zuf/illiger Nebenbefund, die Ver- 
iinderungen an den Nervenzellen und -fasern, tier Glia und den 
Gef/issen im ganzen Centralorgau als Alterserseheinungen auf- 
gefasst werden mfissen. 

Meine Untersuchung h/itte reich also ebenfalls zu dem Er- 
gebniss geffihrt, class die Paralysis agitans bis auf Weiteres zu 
den functionellen motorischen Neurosen zu rechnen ist. 

1) Dieses Archiv, Bd. 8. 

Archly f. pathol. Anat. Bd. 165. Hft. 2. 1 7 


