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IX.

Beitrag zur pathologischen Anatomie der
Paralysis agitans.

(Aus der Patholisch-anatom. Anstalt des Krankenhauses im Friedrichshain.
Prosector: Prof. von Hansemann.)
Von

Dr. Walbaum, friiherem Assistenten.

Die zahlreichen Arbeiten, die iiber die pathologische Ana
tomie der Paralysis agitans erschienen sind, haben bisher so
wenig Klarheit geschaffen, dass Wollenberg') in der letzten
zusammenfassenden Schrift mit vollem Recht sich &ussern konnte:
» Wir sind also ebenso weit, wie frither, d. h. wir kennen den
Sitz der Krankheit und ihre Verdnderungen noch nicht.“ Die
nach Erscheinen von Wollenberg’s Werk publicirten Arbeiten
iiber den Gegenstand kommen npach meiner Ansicht ebenso
wenig der Beantwortung unserer Frage nidher. Nonne?) betont
geradezu, dass die von Redlich®) der Paralysis agitans zuge-
schriebenen Befunde nichts weiter seien, als Verdnderungen, wie
sie sich in ebenso ausgesprochener Weise in vielen Riickenmarken
alter Personen finden. Dana* beschreibt zwar Verinderungen
in den Ganglienzellen des Gehirns und Riickenmarks, die er aber
zundichst nicht fiir wichtig halt. Die Paralysis agitans soll nach
ihm im Wesentlichen eine functionelle Storung sein, der sich
spiter eine Degeneration und Zerstorung der Ausliufer der
motorischen Vorderhornzellen anschliesse. Dadurch werden die

1) Nothnagel’s Handbuch der spec. Path. u. Therap., XII, 2. Th,, 3. —
Gleicher Ansicht ist Oppenheim, Lehrb. d. Nervenkrankh., 1894,
8. 811.

?) Rickenmarks-Untersuchungen u. s. w., Deutsche Zeitschr. f. Nerven-
heilkunde, Bd. 14, 1899.

%) Beitrag zur Kenntniss der pathol. Anatomie d. Paralysis agitans u. s. w.
Jahrb. f. Psyeh., XII, 3, 1894.

4) Paralysis agitans and Sarcoma. Americ. Journal of the med. scienc.,
Nov. 1899.
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Ganglienzellen gewissermaassen von der Gehirnrinde abgeschnitten
und die motorische Erregbarkeit vermindert und verlangsamt. —
Nonne') hilt die von Dana beschriebenen Verdnderungen nicht
fir ein Charakteristicurn der Paralysis agitans, stimmt aber
darin mit ihm iiberein, dass die graue Substanz des Riicken-
marks ein Hinderniss fiir die Passage der motorischen Impulse
vom Gehirn zu den Endorganen bilde, nur verlegt er dieses
Hinderniss nicht in die Vorderhornzellen, sondern in die Glia-
substanz, die er mit Sander in den Vorderhirnern besonders
stark gewuchert fand. Sander®) behauptet zwar, dass die
Vermehrung der Glia in den Vorderhdornern nichts fiir die Para-
lysis agitans Pathognomonisches sei, dass sie sich vielmehr nur
in quantitativem Sinne von der Vermehrung bei Fillen von
Senilitdt unterscheidet. — Der letzte Aufsatz, der zu unserem
Thema in Beziechung steht, erschien ebenfalls von Sander?®) im
letzten Sommer. In diesem erklirt er sich dahin, dass die von
ihm frither®) bei Paralysis agitans beschriebenen Verdnderungen
des Riickenmarks den Altersverinderungen analog seien, dass
aber ,der hochgradige senile Degenerations-Process mit dem
Krankheitsbild in ursichlichem Zusammenhange steht, und dass
nor die Localisation der senilen Sklerose die Symptome der
Paralysis agitans hervorroft.“ Den eigentlichen Sitz der Er-
krankung verlegt er indessen jetzt nicht mehr in das Riicken-
mark, sondern in die Bahnen oder grauen Kerne, die zu den
Pyramiden im Hirnstamm in Beziehung treten.

Fassen wir die wichtigsten Untersuchungs-Resultate bei der
Paralysis agitans zusammen, so ergeben sich zwei Hauptgruppen
von Autoren., Die eine von ihnen -will bestimmte, — wenn auch
nur graduell von den Alters-Erscheinungen verschiedene —, Ver-
dnderungen des Riickenmarks als Grundlage der Erkrankung
gelten lassen; die andere bestreitet das Vorhandensein solcher
Verinderungen ganz oder sieht die gefundenen Abweichungen

) Nonne, On the spinal cord changes in paral. agit. Amer. Journ. of
the med. scienc., June 1900. .

?) Paralysis agitans und Senilitit. Monatsschr. f. Psych. u. Neurolog.,
11, 1, 1898

%) Untersuchungen dber d. Altersverinderungen im Riickenmark. Deutsche
Zeitschr. f. Nervenheilk., XVII, 5, 1900,



229

vom normalen Befund als Zeichen der Senilitit ohne Beziehung
zu der gleichzeitig bestehenden Krankheit an.

Welche von diesen Ansichten die richtige sei, das glaubte
ich auf Grund eines Falles entscheiden zu konnen, den ich im
letzten Sommer zu seciren Gelegenheit hatte. Hier fand sich
nehmlich bei einer mit Sicherheit festgestellten, sehr ausge-
sprochenen Paralysis agitans bei makroskopischer Besichtigung
ein positiver Befund sowohl im Gehirn, wie im Riickenmark.
Ich lasse das Sections-Protocoll unter Fortlassung nebensidchlicher
Befunde hier folgen:

J. R., weiblich, 80 J., klin. Diagn.: Zitterlihmung, Lungen-Entziindung.

Aeusseres und Extremititen: Mittelgrosse, sehr magere, weibliche
Leiche. Die Weichtheile tber dem Kreuzbein und dem unteren Theil der
Wirbelsiule sind oedematés durchtrinkt. Die Rippenknochen weich, briichig,
mit dem Messer schneidbar, bei Druck auf dieselben tritt das rothe Mark
heraus. Ebenso verhalten sich Sternum und Wirbelkérper. Zahne sehr
defect, nur wenige mebhr vorhanden.

Brusthoéhle: Zwerchfellstand beiderseits 5 J.C.R.

Herz von gewéhnlicher Grosse, massig von Fett umwachsen, das stellen-
‘weise auch in die Musculatur eindringt. Musculatur braun, aber ziemlich
kraftig: Klappen intact, nur die Aortensegel weisen am Rande kleine warzige
Verdickungen auf. Anfangstheil der Aorta ohne wesentliche Verinderungen
sklerotischer Natur. Coronargefisse glattwandig, nicht geschlingelt.

Lungen beide mit der Brustwand theils verklebt, theils verwachsen. In
beiden Pleurahdhlen geringe fibrinds-eitrige Ergtisse (1—2 Essloffel). Die
grossen Bronchien verkalkt und starr, auch die Bronchialdriisen theilweise
verkalkt. Lungen-Oberfliche zeigt ausgedehnte chronische Lymphangitis,
die sich in der verdickten Pleura verliert. Lungenrander missig emphysematds.
Beide Lungen fast in ganzer Ausdehnung, besonders in den Unterlappen,
von zusammengeflossenen broncho-pneumonischen Heerden eingenommen, die
dem Organ ein derbes Gefiige geben. Zwischendurch dberall erweiterte
Lymphgefisse, besonders im Verlanf der Bronchien, sichtbar. Bronchial-
Schleimhaut geréthet und geschwollen, bei Druck tritt eitriger Schleim aus.
Lungengefisse makroskopisch ohne Besonderes.

Aorta zeigt nach unten hin an Zahl und Ausdebnung zunehmende
sklerotische, z. Th. verkalkte Partien.

Bauchhdhle. Die Organe zeigen nichts, was fir die Beurtheilung
unseres Falles von Wichtigkeit wire. Leichte Alters-Schrumpfnieren. Etwa
2 cm oberhalb der Ileocoecalklappe ein kleines, verkalktes Kndtchen in der
Darmschleimhaut (verkalkte Zotte? verkalkter Varix?).

Gehirn und Rickenmark. Schiideldach compact und schwer. Sinus
und Dura mater ohne Besonderes. Pia mater oedematds. " Furchen tief.
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Windungen ziemlich schmal. Im Gehirn nirgends Heerde. Ventrikel von
gewohnlicher Ausdehnung. Ependym verdickt und verhfirtet, zeigt aber
nur minimale Granulirung. Aus der grauen Substanz der Centralganglien
ragen durchschnittene und verkalkte Gefisse stachelférmig hervor und sind
mit blossem Auge deutlich erkennbar; rechts in grdsserer Zahl, links nur
in zwei Exemplaren. Soweit die makroskopische Untersuchung Aufschluss
giebt, ist diese Verdnderung an keiner anderen Stelle des Gehirns auffindbar.
Die basalen Gefisse sind zart.

Riickenmark: Hante ohne Besonderes. In den oberen Partien makro-
skopisch keine Abweichung von der Regel erkennbar. Von der Mitte des
Brustmarks ab nimwt die Consistenz zu, die Zeichnung wird leicht ver-
wischt, hier und da treten feine, graue oder graurothe Fleckchen ohne he-
stimmte Anordnung auf. Oberhalb der Lenden- Anschwellung sind letatere
sehr deutlich, diffus, ohne Abgrenzung gegen einander und nehmen vor
Allem die Goll’schen und die Pyramiden-Seitenstriinge ein.

Brgénzend fiige ich hinzn, dass auch die mikroskopisehe Untersuchung
des frischen Central-Nervensystems, ausser an den erwabnten Stellen, nirgends
Verkalkung der Gefisse auffinden liess.

Die Untersuchung der fixirten und gehfrteten Objecte brachte mir eine
grosse Enttduschung, in so fern, als die mikroskopisch nachweisbaren Ver-
inderungen ihrem Grade nach bei Weitem nicht den mit blossem Auge
wahrgenommenen Abnermititen entsprachen, besonders im Riickenmark.

Aus der Grosshirnrinde wurden an 10 verschiedenen Stellen mit Be-
vorzugung der Centralwindungen Stickchen entnommen. Simmtliche Stellen
zeigen im Wesentlichen die gleichen Verhiltnisse, die wif den an Gebirnen
von Greisen beobachteten Verhiltnissen durchaus iibereinstimmen. Die
Ganglienzellen sind durchweg stark pigmentirt, das Pigment liegt gewohnlich
an einem Pol der Zelle, und zwar an demjenigen, von dem der Achsen-
cylinder ausgeht; der Kern liegt auf dem anderen Pol, fehlt aber nicht
selten bei starker Pigmentirung ganz. Zuweilen ist die ganze Zelle durch
ein die Zellform nachahmendes Hiufchen von feinkérnigem Pigment ersetzt.
Die Zahl der Nissl’schen Tigroidschollen ist erheblich vermindert und zwar
entsprechend der Menge des vorhandenen Pigments. Die Zellen sind haufig
von ungewdhnlicher Form, man begegnet vor Allem kugel- oder keulen-
formigen Zellen. Auch die Féarbbarkeit ist nicht selten verfindert. Manche
Zellen nehmen Eosin schwer an und sehen durch Hamatoxylin-Aufnahme
diffus blaulich aus; der Zellleib ist wenig differenzirt, ich mdchte sagen
starr, der Kern mit deutlich erhaltenem Kernkorperchen liegt am Rande,
scharf vom Protoplasma getrennt. Seltener wird die Hamatoxylin-Farbung
so intensiv, dass dadurch eine scharfe Trennung zwischen Kern und Proto-
plasma unmdglich wird und die ganze Zelle als dunkelblanes Klimpchen
erscheint (Sklerose).

An den Nervenfasern konnte ich grébere Verinderungen nicht fest-
stellen: auf keinen Fall waren Fasern ginzlich zu Grunde gegangen.
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Die Glia erschien stellenweise, vor Allem in der Umgebung der Gefisse,
leicht vermehrt und bildete, von der Adventitia ausgehend, ein etwas dichteres
Fasernetz. Ob die kleinen, runden Zellen, die ich an diesen Stellen in ver-
mehrter Menge fand, der Glia angehdrten oder aus den Gefissen, bezw. den
sie einhitillenden Lymphscheiden stammten, mdchte ich mit Sicherheit nicht
entscheiden. Eher méchte ich aber das letztere annehmen, da sie mit den
kleinen runden Zellen in jeder Beziehung ibereinstimmten, die ich auf
Langsschnitten durch gréssere Faserziige nicht nur in der weissen Substanz
der Hemisphiren, sondern auch in der Capsula interna und externa und in
geringerer Menge in der Briicke fand. Diese halte ich wit Koller?) be-
stimmt fiir Leukocyten. Sie lassen einen ziemlich grossen runden Kern
und nur einen #asserst schmalen Protoplasma-Saum erkennen und liegen in
langen Reihen den Capillaren an. Manchmal scheint es, als ob sie die
Lymphbahnen ausfillten. Auch in den pericelluliren Riumen begegnet
man recht baufig Zellen von gleicher Beschaffenheit.

Corpora amylacea finden sich vielfach im Gewebe zerstreut, mit be-
sonderer Vorliebe in den Gefissscheiden.

Die Capillaren und kleinsten Gefiisse zeigen keinerlei bemerkenswerthe
Abweichungen vom regelmassigen Verhalten. Hochstens findet man gelegent-
lich etwas Pigment in den Gefisswandzellen oder auch frei in Liicken der
Nachbarschaft. Ebenso verhalten sich die gréssten Gefisse. An den mittleren
Geféissen aber fillt 6fter eine leichte Verbreiterung der Wand auf, die vor
Allem auf Rechnung der Adventitia, weniger der Intima kommt, wihrend
die Media nie ihre normale Breite tberschreitet. Die Gefiss-Endothelien
sind oft recht gross und springen in Form cubischer oder fast eylindrischer
Gebilde mit deutlichem, dunklem Kern in das Lumen vor. Sehr selten sind
sie s0 vermehrt, dass sie in mehreren Schichten tbereinander liegen. Die
Adventitia ist zellarm, faserig und wird nach aussen hin kirnig; sie tritt
dann mit der Glia in Zusammenhang und umgiebt die nervésen Elemente
der Nachbarschaft.

An Schnitten durch die rechten Centralganglien einschliesslich der sie
durchziehenden Nervenfaserstringe ist am auffallendsten der Befund an den
Gefassen. In den tieferen, entfernt vom Ependym liegenden Schichten sind
die Gefasswinde stark verdickt und vielfach mit Kalkplatten und eigen-
thiimlichen Kornchen dicht durchsetzt. Die grosseren Geféisse zeigen Ver-
dickung und Wucherung der Intima, die Media und Adventitia ist verkalkts
mit Himatoxylin dunkelblan gefirbt. Nach aussen von dieser verkalkten
Zone kommt ein schmaler freier Raum, und wieder ausserhalb desselben
eine Reihe von feinen kugel- oder maulbeerformigen Kérnchen. Die kleinen
Gefasse und Capillaren zeigen nur die letzteren, keine groberen Kalkplatten
in ibrer Wand. Das Lumen  ist meist nicht oder nur wenig durch die
Concremente eingeengt, doch ist-andererseits, namentlich auf Querschnitten
durch feinere Gefiisse, vom Lumen in Folge der vielfach sich deckenden

1) Beitrag z. pathol. Anat. d. Paral. agit. Dies. Archiv, Bd. 125, 1891.
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Kérnchen zuweilen Nichts oder nur ein kleiner Spalt mehr zu sehen. —
Diese Veréinderung ist bei Weitem nicht an allen Gefissen zu finden.
Wohl aber ist an allen Gefissen die Wand verdickt, und vielfach lassen
sich in ihr bei Immersions-Vergrosserung in der Adventitia eine Reihe
feiner Kdrnchen erkennen. Einzelne grobere Gefisse sind durch Wucherung
der Intima, die an der Verkalkung theilgenommen hat, ghnzlich obliterirt.
In der Umgebung dieser Gefasse sind die Ganglienzellen zu Grunde ge-
gangen, die Glia ist weitmaschig, derbfaserig, lichter, als an normalen
Stellen, und enthalt ausser einzelnen Sternzellen nur wenige Rundzellen. —
Die elastischen Fasern sind, soweit die Verkalkung reicht, zu Grunde ge-
gangen; im Uebrigen zeigen sie ihr gewdhnliches Verhalten.

Ueber die chemische Beschaffenheit der groberen Platten gab der Zu-
satz einer stirkeren Siure, besonders Schwefelsiure, mit der sich unter
Gas-Entwicklung zierliche Gypsnadeln bildeten, rasch Aufschluss. Die
Diagnose auf Kalk wurde durch das Verhalten bei Einwirkung von Hima-
toxylin bestitigt. Eigentbiimlich war, dass nach vollstaindiger Entkalkung
das verkalkt gewesene Gewebe in fast ebenso starker Weise Hamatoxylin
annahm, wie vorher. Es liegt also dasselbe Verhalten vor, wie in dem von
v. Hansemann?) beschriebenen Falle, in welchem die Affection allerdings
viel ausgedehnter war, dafiir aber auch nur die weisse Substanz des
Grosshirns betraf, wihrend in meinem Falle ausschliesslich die Centralganglien
betroffen sind. An den feinen Kérnchen, die ich bei frischer Untersuchung
Gbersehen -hatte, konnte ich an dem fixirten Object bei Einwirkung von
Sturen keine Verinderung bemerken. Ich hielt sie daher zundichst sémmtlich
fir Corpora amylacea, eine Annahme, in der mich der geschichtete Bau
sehr vieler Kornchen unterstiitzte. Bei Betrachtung entkalkter Priparate
aber stellte sich mit Sicherheit heraus, dass die Kornchen zweierlei Natur
sind, theils aus Kalk bestehen, theils Corpora amylacea darstellen. Erstere
nehmen nach der Entkalkung Himatoxylin nur schwach an, letztere sind
durch den chemischen Process in ihrer Farbbarkeit durchaus nieht ver-
andert. Tn gleicher Weise kann man an nicht entkalkten Priparaten den
Unterschied auch bei Lithioncarmin-Farbung feststellen; die Kalkkdrnchen
nehmen kaum den Farbstoff auf, wihrend die Amyloidkdrperchen blassrosa
sind. -—— Durch die Abblassung der verkalkten Gebilde nach Einwirkung
einer S#ure und nachfolgende Hiamatoxylin-Farbung, sowie am nicht ent-
kalkten Lithioncarmin-Préiparat kann man deutlich erkennen, dass die
Kérnchen der Gefisswand, sei es aussen oder innen, nur anliegen; das
Lumen ist, wie die zelligen Elemente der Gefisswand, nicht beeinflusst. —
Aus dem Verhalten gegeniber Farbstoffen glaube ich in meinem Falle,
ebenso wie in den friher beschriebenen (v. Hansemann, Mallory), die ver-
kalkte Substanz als Colloid ansprechen zu dirfen.

Im Uebrigen sind die Verinderungen der rechten Centralganglien un-
wesentlicher Natur. Die {iberaus starke Vermebrung der Amyloidkdrperchen

1 Verhandlungen der Deutschen pathol. Gesellschaft, IL
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habe ich schon erwihnt; sie liegen meist an den (efissen und Capillaren,
oft auch an den Ganglienzellen und zerstreut im Gewebe. — Die Ganglien-
zellen sind miassig pigmentirt und wenig in ibrer Form veriindert. Eine
Vermehrung der Rundzellen langs der Capillaren ist wie im Grosshirn, nur
in etwas geringerem Maasse, deutlich festzustellen.

In den linken Centralganglien, in demen bei der Gehirnsection mit
Sicherbeit zwei verkalkte Gefasse gefunden waren, konnte ich bei Durch-
musterang der fixirten Objecte Gefiisse mit grésseren Kalkplatten nicht auf-
finden. Auch die feinen Kalkkérnchen waren nur in geringer Zahl vor-
handen, dagegen war die Zahl der Corpora amylacea an den Winden der
feinen Gefisse und Capillaren wie rechts eine ganz bedeutende. Weitere
Unterschiede zwischen rechts und links bestanden nicht.

Im Pons und in der Medulla oblongata waren wesentliche Verdnderungen
nicht zu constatiren.  Wohl waren die Ganglienzellen stark pigmentirt, oft
auch kernlos und von unregelmissiger Gestalt; die Zahl der Rundzellen
war in leichtem Maasse vermehrt lings den Gefidssen und Capillaren, vor
Allem in der Briicke; in den perivasculiren Riumen fanden sich hin und
wieder kleine Blutungen, aber die Nervenfasern, die Glia und die Gefisse
zeigten keine Alteration.

Anders im Kleinhirn. Hier erreicht die Pigment-Degeneration der
Ganglienzellen den hochsten Grad und fahrt relativ hiufig zum vollstindigen
Schwund der Zellen, von denen nur die Zellforms nachahmende spiirliche
Pigmentreste oder Gewebslicken noch Kunde geben. Die Intima der
grosseren (refisse ist gewuchert, verdickt, zuweilen mehrschichtig, und mit
breit aufsitzenden, flachen Fortsitzen in das Lumen vorspringend. Die peri-
vasculiren Lymphriume sind erweitert, vielfach mit rothen Blutkérperchen
erfillt. Kleinere Blutungen sind anch stellenweise im Gewebe in der
Nachbarschaft von Gefissen zu finden. Die Zellen und Gewebslicken der
Adventitia enthalten recht oft korniges, hellbraunes Pigment. — Die Nerven-
fasern sind in der Nihe der Blutungen theils zusammengedringt, theils
aufgefasert, gequollen, stark varicds, in einzelne Stiicke zerfallen, theilweise
génzlich zu Grunde gegangen. — Eine Vermehrung der Glia und der
kleinen Rundzellen ist hier nich¢ vorhanden.

Das grésste Interesse brachte ich begreiflicher Weise den Riickenmarks-
Befunden entgegen. Mit blossem Auge lassen die Schnitte zu beiden Seiten
der Fissura posterior in Markscheiden-Priparaten eine geringe Aufhellung,
bei sonstigen Farbe-Methoden eine leichte Gewebsverdichtung erkennen,
die aber kaum dber das physiologische Maass hinausgeht. Die mikroskopische
Untersuchung stellt zuniichsi fest, dass wesentliche, principielle Unterschiede
zwischen den verschiedenen Héhen des Rickenmarks nicht bestehen. Die
stirksten Verinderungen weist der obere Theil des Lendenmarks auf, dessen
Beschreibung hier folgen soll,

An den Ganglienzellen der grauen Substanz finden sich alle Grade der
Pigment-Degeneration bis zum vélligen Schwund neben ganz normalen
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Zellen. Je mehr Pigment vorhanden ist, um so geringer ist die Zahl der
Nissl’schen Schollen, um so mehr bihert sich die Gestalt der Zellen der
Kugel- oder Keulenform, um so bh#iufiger ist der Kern nicht mehr zu er-
kennen. Skierotische Ganglienzellen kommen vor, sind aber bei Weitem
nicht so haufig, wie in der Gehirnrinde.

Die Nervenfasern' sind vollstindig erbalten, sind aber manchmal varicds
und gequollen. Vereinzelte Markscheiden haben einen sternférmigen Quer-
schnitt, wie ihn Koller!) beschreibt. In diesen cannelirten Markscheiden
ist, ebenso wie in den cylindrischen, der Achsencylinder stets von normaler
Gestalt und von gewdhulichem Umfang. In den der Fissura posterior zu-
néchst gelegenen Theilen der Goll’schen Stringe, sowie den hinteren Partien
der Pyramiden-Seitenstrangbahnen liegen die Nervenfasern weniger dicht,
als in den iibrigen Theilen, doch scheint mir eine Verminderung der Fasern
hier nicht vorzuliegen; Liicken sind auf keinen Fall vorhanden.

Am Auffallendsten sind die Verinderungen am Stiitzgeriist und an den
Gefissen, besonders im dorsalen Theil der Schnitte. Die bindegewebigen
Septen und die Adventitia der Gefisse sind verbreitert, das Bindegewebe
ist arm an Zellen, zeigt die normalen Farben-Reactionen, sieht aber eigen-
thiimlich starr und grobfaserig, sklerotisch aus. An die verbreiterte Ad-
ventitia der Gefasse schliesst sich obne Einschaltung eines perivasculiren
Lymphraumes sofort die Glia an, die an verschiedenen Stellen, d. h. in
fleckweiser Anordnung, ebenfalls eine ziemlich erhebliche Vermebrung er-
fabren bat. Die Glia-Wucherung vertheilt sich vor Allem auf die mittleren
Partien der Hinterstringe, deren Septen und Gefiisse sie begleitet, und auf
die der grauen Substanz zunichst gelegenen Theile der Pyramiden-Seiten-
stringe. Auch die Substantia gelatinosa der Rinde ist stellenweise stark
verbreitert und schiebt sich in keilfdrmigen Zigen mit den Septen in das
Innere. Am ausgesprochensten ist aber die Glia-Wucherung zu beiden
Seiten der Fissura posterior und an den quer getroffenen Gefissen in deren
Nshe zu sehen. Hier schiebt sie sich als ein grobfaseriges, dickbalkiges
von der Adventitia ausstrahlendes Filzwerk zwischen die einzelnen Nerven-
fasern, diese mit breitem Hof einhdllend. — In den vorderen Abschnitten
der Schnitte und in der grauen Substanz ist die Glia-Vermehrung bei Weitem
geringer, die Verbreiterung und Sklerosirung der adventitiellen Geffiss-Um-
hillungen in gleicher Weise vorhanden. — Anhfufungen von Zellen, Ver-
kalkung von Gefissen oder sehr zahlreiches Vorkommen von Corpora amylacea,
wie im Gehirn, habe ich nicht gefunden; vereinzelte Amyloidkérperchen
kommen in jedem Schnitt obne bestimmte Anordunung vor. — Der Obliteration
des Centralcanals und Anfillung wit Ependymzellen messe ich keinerlei
Bedeutung bei; sie ist im ganzen Rickenmark auf weite Strecken zu finden,
wird aber zuweilen durch Strecken unterbrochen, wo der Centralcanal ein
sehr deutliches, wenn auch verengtes Lumen hat.

‘1) a.a. 0.
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Aehnliche Verhaltnisse, wie ich sie soeben fiir das obere Lendenmark
beschrieben habe, bestehen im ganzen Rickenmark, aber in geringerer
Starke und Ausdehnung. Die leichtesten Verinderungen, die kaum als
solche zu bezeichnen sind, weist das untere Lendenmark und die Canda
equina auf. Im Halsmark sind die Veriinderungen schon in voller Deutlich-
keit vorhanden und nehmen nach unten hin zu, bis sie im oberen Lenden-
mark den Hohepunkt ihrer Ausbildung erreichen. Diese Steigerung bezieht
sich bauptséichlich auf die Glia-Verinderungen; in dem Verbalten der Zellen,
Nervenfasern und Gefiisse ist zwischen oben und unten ein grdsserer Unter-
schied nicht zu bemerken.

Vergleiche ich die im Vorstehenden niedergelegten Befunde
mit dem bisher von anderer Seite Beschriebenen, so muss ich
mir sagen, dass ich nichts wesentlich Neues bringe. Die Ver-
dnderungen an den Nervenzellen und -fasern, den Gefissen und
der Glia sind in exactester Weise und mit meinen Untersuchungs-
Resultaten fibereinstimmend von Koller, Ketscher®), Redlich,
Sander, Fiirstner?), Nonne, Dana u. s. w. geschildert. Von
den neuesten dieser-Autoren werden aber die Veriinderungen
zumeist auf Rechnung des Seniums und nicht der Paralysis
agitans gesetzt, so besonders von Nonne und Sander. Wenn
aber Sander, wie schon Eingangs erwihnt, die Paralysis agitans
fiir bedingt hélt durch hochgradig gesteigerte Altersverinderungen
mit besonderer Localisation, so habe ich bei der Lectlire seines
letzten Aufsatzes den Eindruck gewonnen, dass in meinem Fall
von Paralysis agitans die Verdnderungen bei Weitem nicht so
hochgradig waren, wie er sie fiir das Riickenmark seiner Greise
ohne Paralysis agitans schildert und abbildet. Leider war ich
vicht in der Lage, mir durch eigene Untersuchungen an Riicken-
marken von Greisen ein Vergleichsobject zu schaffen. Immer-
hin sind mir die sehr exacten und durch ihre Uebereinstimmung
fir die Objectivitdt biirgenden Beschreibungen von Fiirstner,
Nonne und Sander Vergleich genug und lassen mich zu der
auch von Firstner und Nonne vertretenen Anschauung ge-
langen, dass die anatomisch nachweisbaren Altersverinderungen
am Central-Nervensystem in einem ursichlichen Zusammenhang
zur Paralysis agitans nicht stehen.

) Ketscher, Zur pathol. Anat. d. Paral. agit., gleichzeitig ein Beitrag

z. path. Anat. d. senilen Nervensystems. Zeitschr. f. Heilk., 1892,

%) Firstner, Ueber multiple Sklerose u. Paral. agit. Archiv f. Psych.
u. Nervenkrankh., XXX, 1898.
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Ob die von mir gefundenen Processe in' den Centralganglien
und den von ihnen durchzogenen Nerven-Faserstringen mit dem
Krankheitsbild der Paralysis agitans in Beziehung stehen, ver-
mag ich mit Sicherheit nicht zu entscheiden. Die Miglichkeit
michte ich auf keinen Fall von der Hand weisen. Ich kann
mir sehr wohl vorstellen, dass die Verkalkung der Gefdsse und
die Ansammlung colossaler Mengen von Corpora amylacea in
Folge chronischer Ischimie und Behinderung der Lympheirculation
einen Reiz auf die Fasern der Capsula interna ausiibt und die
Symptome des Zitterns, der Munskelrigiditdt und schliesslich der
Parese hervorruft.  Vielleicht tragen die Verfinderungen im
Thalamus opticus zur Entstehung des starren Gesichtsausdruckes
bei. — Dieser Maglichkeit, den Befund in den Centralganglien
zu verwerthen, stellen sich nun aber gewichtige Bedenken ent-
gegen: Zunichst ist nicht einzusehen, warum die Sensibilitit in
in jeder Beziehung intact ist, wihrend doch der hintere Theil
der Capsula interna von Verdnderungen nicht frei ist. Ferner
ist der rechte Theil des Gehirnstammes in weit hherem Grade
afficirt, als der linke; die Symptome der Paralysis agitans waren
aber auf beiden Seiten véllig gleich ausgebildet. Schliesslich
ist noch kein Fall von Paralysis agitans bekannt, in dem die-
selben oder gleich schwere Veriinderungen im Hirnstamm ge-
funden worden wiren. Ich kann mir nicht denken, dass so in
die Augen springende Processe von so vielen gewissenhaften
Forschern iibersehen sein kinnten; ebenso wenig aber kann ich
mir denken, dass das so charakteristische Krankheitshild der
Paralysis agitans durch verschiedene pathologisch-anatomische
Processe oder von verschiedenen Stellen des Central-Nerven-
systems aus erzeugt werden kann.

Ausserdem nennt Hochhaus?) die Verkalkung der feinen Ge-
hirngefisse im Anschluss an Arteriosklerose im hoheren Alter ein
relativ hdufiges Ereigniss. In htherem Alter (80 J.) stand unsere
Patientin allerdings, die Arteriosklerose war aber bei ibr von recht
geringer Stirke und Ausdehnung vorhanden und nur an den Aorten-
segeln und in der Aorta war sie von einiger Bedeutung (s. Sections-
Protocoll). Die peripherischen’ Gefiisse, vor Allem die basalen

) Hochhaus, Ueber frihzeitige Verkalkung der Hirngefisse u. s. w.
Neurol. Centralblatt, Bd. 17, 1898,
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Hirngefisse, sind zart und diinnwandig. Die mikroskopische
Untersuchung der inneren Organe ldsst an den Gefdssen nirgends
eine stirkere Anomalie sklerotischer Natur erkennen. Das ver-
kalkte Knotchen in der Darm-Schleimhaut erweist sich als ver-
kalkter (Blut- oder Lymphgefiss-) Thrombus.

Mit dem von Virchow?) aufgestellten Begriff der Kalk-
Metastase hat der von mir erhobene Befund im Gehirn woh!
schwerlich etwas zu thun, obwohl ein sehr hochgradiger Alters-
schwund der Knochensubstanz am ganzen Skelet auffiel. Brust-
bein, Wirbel und Rippen z. B. liessen sich mit dem Messer
schneiden und mit dem Finger zerdriicken. Die Corticalis der
genannten Knochen ist nach der Maceration von Husserster Diinn-
heit (4 mm), die Bélkchen der Spongiosa sind sehr spirlich
und diinn. Mit Ausnahme des Schidels sind simmtliche Knochen
sehr leicht, briichig und unelastisch.

Die grosste Wahrscheinlichkeit hat nach meiner Ansicht
die Annahme fiir sich, dass keiner der am Central-Nervensystem
erhobenen Befunde die Ursache fiir das Krankheitsbild der
Paralysis agitans abgegeben hat, und dass die Verkalknng der
Gefisse im Hirnstamm als zufilliger Nebenbefund, die Ver-
inderungen an den Nervenzellen und -fasern, der Glia und den
Gefissen im ganzen Centralorgan als Alterserscheinungen auf-
gefasst werden miissen.

Meine Untersuchung hitte mich also ebenfalls zu dem Er-
gebniss gefiihrt, dass die Paralysis agitans bis auf Weiteres zu
den functionellen motorischen Neurosen zu rechnen ist.

1) Dieses Archiv, Bd. 8.

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 165. Hft. 2. 17



