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Nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse ist die Paralysis
agitans als zentral-nervise Erkrankung aufzufassen, deren klinische
Erscheinungen auf pathologisch-anatomisch mehr oder minder falbare
Veranderungen in bestimmten Teilen des Zentralnervensystems vom
Stirnpol bis zum Riickenmark abwirts zuritickzufiilhren sind. Dieser
so gut wie allgemein anerkannte Standpunkt wird — sogar mit der Kin-
schrinkung, dafl in der Regel sich nur das Gehirn (unter Bevorzugung
der Stammganglien) an dem krankhaften Geschehen beteilige — noch
1930 von Hallervorden in seiner Monographie: ,,Die extrapyramidalen
Erkrankungen® beibehalten im Hinblick auf die von ihm in dieser Arbeit
zusammengestellten bisher vorliegenden pathologisch-anatomischen Be-
funde. Der Tatsache, daf ganz vereinzelt im &alteren Schrifttum Ver-
offentlichungen zu finden sind, deren Verfasser die pathologisch-anatomi-
schen Grundlagen der Krankheit in anderen Organen (unter anderem
auch in peripherischen Nerven und Muskeln) vermuteten und dahin-
gehende Untersuchungen —— scheinbar ergebnislos — vornahmen, wird
nur kurz Erwihnung getan. Von diesen abgesehen, befassen sich alle
Mitteilungen (s. das Schrifttum bei Hallervorden) lediglich mit Schilde-
rungen der Befunde am Zentralnervensystem. Diese sind weder besténdig,
konnen gelegentlich tberhaupt fehlen, noch geben die vorhandenen
ein einheitliches Bild, kaum zwei Fille gleichen einander weitergehend.
Die Erkrankung des Pallidums ist nur ein — wenn auch meist sehr
kennzeichnender — Ausschnitt aus der Fiille der Gewebeschaden (F. H.
Lewy). Vor einigen Jahren wiesen B. Herzog und Wohlwill auf wiederholt
beobachtete, schwere histopathologische Veranderungen am Sympathicus
hin, die sich in ausgeprigten Fallen tiber das ganze sympathische System
verbreitet finden: eigenartige Homogenisierung und Verquellung von
Ganglienzellen und Nervenfasern. Nach der Ansicht von Wohlwill
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handelt es sich dabei offenbar um eine Quellung des Axoplasmas der
Achsenzylinder, gelegentlich vielleicht auch einzelner Fibrillen, denn
diese sieht man bisweilen innerhalb wurstférmiger Massen teils scharf
gezeichnet, teils als unférmig geschwollene Gebilde. Derartige Vorginge
kénnen jedoch nicht als spezifisch angesprochen werden, da gleiche
histologische Bilder bei Asthmatikern und anderen Kranken festzu-
stellen sind.

Auf die Klinik der Paralysis agitans, auf die am Zentralnervensystem
zu erhebenden Befunde hier einzugehen, eriibrigt sich, da einschligige
Darstellungen bereits in grofler Zahl vorliegen, im Gegensatz zu den
spérlichen Berichten, welche sich mit den Ergebnissen der Untersuchungen
von Nerven- und Muskelapparat beschiftigen. So beschreibt Leyden
(1876) die Muskulatur als fettig, bla8, atrophisch, histologisch bemerkens-
wert durch Fibrillenschwund und Muskelkernwucherung. Blocg spricht
von Ungleichheit der Muskelfasern, Vermehrung der Sarkolemmkerne und
Bindegewebswucherung, Mendel von hyaliner Degeneration, Homogeni-
sierung und Anschwellung der Muskelfasern. In dhnlicher Weise dulern
sich Kretscher (angef. bei Mendel), Wollenberg, Schwenn u. a. Die peri-
pherischen Nerven untersuchte als erster Leyden, welcher ,neuritische
Verdnderungen® feststellen zu kénnen glaubte mit Atrophie und spindel-
formiger Anschwellung der Nervenfasern. Andere Untersucher (Sass u. a.)
sahen Faserentartung bis zum vélligem Schwund.

Die Frage der Allein- oder Mitbeteiligung von Muskeln und peri-
pherischen Nerven an der Erkrankung ist spater nicht wieder aufgenommen
worden. Beobachtungen bei einer vor kurzem ausgefithrten Sektion eines
Falles von Paralysis agitans veranlaBiten mich, mein Hauptaugenmerk
auf das Verhalten der genannten Organsysteme zu richten.

54jihriger Kranker (Major a. D.). Vorgeschichte: Seit dem Kriege ,,mit den
Nerven sehr herunter, so daf er seinem Biirodienst nur mit Mihe nachgehen
konnte. Vor 3 Jahren Beginn der eigentlichen Erkrankung mit Zittern in beiden
Hénden, spiter Zittern der Beine. Vor 2 Jahren plotzlich ,,Nervenschlag‘‘: Bewuft-
losigkeit und voriibergehende Lahmung aller Glieder. 14 Tage vor der Ein-
lieferung in das Krankenhaus wurde das Gesicht ,,maskenartig”. Patient konnte
nur schlecht sprechen, heftige Schmerzen in den GliedmafBen, besonders dem
rechten Arm. Zustand bei Krankenhousoufnahme und Krankheitsverlauf: Aktive
Bewegung der GliedmaBen nicht méglich. Pillendreherbewegung an beiden Héinden.

Sprache undeutlich. Weinerliche Stimmung. Zunehmende Schluck- und Sprach-
lihmung. Fieber. Unter Erscheinungen von seiten der Lungen Tod.

Sektion. An der Leiche ist der maskenartige Gesichtsausdruck, vor allem aber
die hochgradige Abmagerung der Muskulatur an Gesicht und oberen Gliedmafen
auffallend. Ein édematdses, sonst normal scheinendes Gehirn von 1600 g Gewicht;
Riickenmark makroskopisch o. B. Ebenso Plexus brachialis und grofle Armnerven
nicht grob veréndert, in Dicke, Farbe und Konsistenz ohne bemerkenswerten
Befund. In der Oberarmmuskulatur, deren Schnittfliche den tiblichen Farbton
zeigte, keine Blutungen, Nekrosen oder stirkere Fettgewebswucherung. Betrécht-
liche Kranzschlagadersklerose und (als letzte Todesursache anzusprechende ?)
ausgedehnte Bronchopneumonien mit frischer fibrinés exsudativer Pleuritis.
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Mikroskopisch (mit den iiblichen Methoden) untersucht wurden: Stammganglien
und Rinde beiderseits, Pons, Medulla oblongata, Riickenmark in verschiedenen
Hohen, ferner — mit Riicksicht auf den hochgradigen Schwund der GliedmaBen-
muskulatur, die kurz vor dem Tode einsetzende Schluck- und Sprachlshmung —
Armnerven rechts und Muskulatur von rechtem Oberarm, Rachen und Zunge.

Mikroskopische Befunde.

Gehirn. Tm Corpus striatum ganz sparliche Kalkniederschlige und herdférmige
Gliazellwucherung. In der Rinde vereinzelt kleine Entmarkungsherde. Sonst
keine nennenswerten Befunde, auch keine GefiBwandverinderungen.

Abb. 1. Nervus medianus. Ubersichtshild.

Verliingertes Mark wnd Riickenmark. In den untersuchten Bezirken iiberall
normale Struktur.

Plexus brachiolis (Nn. ulnaris und medionus). Auflockerung und Vakuoli-
sierung der Achsenzylinder, Verklumpung und Zerfall der Markscheiden (Abb. 1
u. 2), sparlich herdférmige Neurilemmkernwucherung, stellenweise betrichtliche
Verschmilerung der Nervenfasern mit entsprechender interstitieller Bindegewebs-
vermehrung, vereinzelt perivasculire Rundzellinfiltrate.

Oberarmmuskulatur. Bilder in den einzelnen Bezirken wechselnd: teils nur
Verschmalerung der Muskelfasern, zumeist aber Verfettung, kornige Triibung,
Hyalinisierung, kolbige Auftreibung und Zerfall (Abb. 3). Die stellenweise massig
gewucherten Sarkolemmkerne gelegentlich mehrreihig, perlschnurartig angeordnet.

Rachenmuskulatur. An den Muskelfasern wesensihnliche, wenn auch gering-
gradigere Veranderungen wie die des Oberarms: Faserverschmélerung und herd-
formiger Faserzerfall mit mehr dder minder starker Kernwucherung, zum Teil
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in Riesenzellformen. Bemerkenswert die zuweilen zu beobachtende Aufquellung,
Verklumpung und Zerfall der die Muskulatur versorgenden Nervenfasern (Abb. 4).

Abb. 2. Nervus medianus. (Starke VergriéBerung.) Vakuolisierung und Kernwucherung.

Abb. 3. Oberarmmuskulatur. Faserzerfall und Kernwucherung.

Zunge. Muskelfasern zum groBen Teil betrichtlich verschmilert, die Faser-
zwischenrdume durch entsprechend starke Fettgewebsvakatwucherung ausgefiillt.
In umschriebenen Bezirken Verlust der Querstreifung, koérnige Triitbung, feinst-
tropfige (puderartige) Verfettung, kolbige Auftreibung. Ahnliche riickschrittliche
Vorginge an den Nervenfasern wie in der Rachenmuskulatur (Abb. 5).
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s lieflen sich also in einem Fall von Paralysis agitans — bei verhdlt-
nismdpig geringgradigen Schiden am Zentralnervensystem — tm Plexus
brachialis, in den Nerven und der Muskulatur von Oberarm, Rachen und

Abb. 4, Lingssebnitt eines Nerven aus der Rachenwand. Vakuolisierung und
Kernwucherung.

e ST

Abh. 5. Querschnitt eineg Nerven aus der Zungenmuskulatur. Aufquellung und Verklumpung
der Markscheiden.

Zunge mannigfaltige, stellenweise bis zum Zerfall fihrende riickschrittliche
Vorginge nachweisen.

Die Frage nach der letzten Todesursache bei Paralysis agitans ist
héufig aufgeworfen worden. Vielleicht méchte es gelingen, wesens-
dhnliche wie die geschilderten Erscheinungen in der Zwerchiellmuskulatur
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aufzudecken und somit den Tod als Folge eines Zwerchfellversagens zu
erkliren. Meines Wissens ist nach dieser Richtung hin noch nicht ge-
fahndet worden. Auch von meiner Seite wurde die Vornahme einer
Zwerchfelluntersuchung verabsdumt, da ich das Vorhandensein derart
hochgradiger Schiden an Nerven und Muskulatur nicht zu finden
erwartet hatte.
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