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Der Parkinsonsehe Symptomenkomplex, der nach epidemischer 
Encephalitis beobachtet wird, ist zur Zeit in vielem noeh unkl~r. Der 
Grund darin liegt in dem verh/~ltnism~l~ig ungenfigenden Ausbau der 
normMen und pathologisehen Anatomie nnd Physiologie des Zwisehen- 
hirns. Aus der umfangreiehen und widerspruchsvollen Literatur fiber 
diesen Gegens~and lassen sieh eirdge Theorien heraussondern, welche 
den Parkinsonsehen Symptomenkomplex durch L~sion des einen oder 
des anderen Teiles des Hirnstammes erkl~ren. Naeh Vogt u. a. Autoren 
ist der P~rkinsonsehe Symptomenkomplex vom strifixen System - -  
PMlidum und Striatum (N. eaudatus und Putamen) abh/ingig. Das 
Pallidum gilt als Zentrum des ursprfingliehen Bewegungsautomatismus 
(wghrend der ersten Lebensmollate) und ist dem Striatum untergeord- 
net, welches seinerseits als Zentrum der unbewuBten Bewegungen gilt 
(Gesten, Mienen, automatisehe konjugierte Bewegungen, Lagever/~n- 
derungen des XSrpers, Abwehrreflexe, Phonation des automatisehen 
Spreehens, des Sehluekaktes und des Kauens); die oralen Teile des 
St.riatum haben Beziehung zum Xopf, die mittleren - -  zu den I-I~nden, 
die euudMen - -  zum K6rper und den Ffil?en. ~igor ist gls Symptom 
einer Palliduml~tsion anzusehen, die gyperkinesen und Tremor ent- 
stehen infolge Erkrankung des Striatum und Ungehemmtheit  des ver- 
h/~ltnismgBig wenig yon der Erkrankung befMlenen Pallidum. Der 
N. paraventrieularis, die Subs~antia nigra, der I-I~-Strang Forels, der 
Nucleus tuber haben zweifelhaften, die Substantia innominat~ ent- 
fernten Zusammenhang mit diesem Sys tem.  Naeh R. Hunt bewirkt 
Affektion der groBen und kleinea Zellen des Neostriatum Chorea und 
Parkinsonsehen Symptomenkomplex, wobei ffir das letztere Atrophie 
des Pallidum erforderlieb ist. Tretjako/f hebt Ms Grundlage des Parkin- 
sonismus Lgsion der S. nigra hervor, eine Meinung, die sehon 1895 yon 
Brissaud ausgpsproehen wurde und die yon einer groBeld Reihe yon 
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Autoren aufrechterhalten wird (Foix, Jacob, G. Levy, Aschard, Gold. 
~tein, Scha/]er, Blumenau, Itzen]co, Marinesco, H. Spatz ll. ~.). Lher- 
~mitte jedoet/h~lt die Vergnderungen des Locus niger als nicht npezifineh 
ftir den Parkinsonismus. Andere Autoren vereinigeu die Theorien des 
Striatum und der Subst~ntia nigra, well 1. unmittelbare Verbindung 
.des PaIlidum mit der Substantia nigra besteht (Souques), die 2. in der 
:Pars reticulata dem Pallidum i~hnlich ist (Mirto) oder seine Fortsetzung 
bildet (Spatz, Hallevorden); oder aloer die Symptome des Parkinsonis- 
mus werden dem Nucleus ruber und C. Luysi (Wilson), dem N. ruber, 
Pons, Kleinhirn and VorderhSrnern (Anglade), dem ganzen cortical- 
mesocephal-medull~ren System zugeschrieben (Verger, Hesna~d). In 
letzter Zeit endlich sind pathologisch-anatomische Ver~nderungen der 
Rinde festgestellt worden, denen man zum Tell den Urnprung den Par- 
Mnsonismus zuspreehen will: Donaggio vermerkte Vergnderungen der 
~rontalen Partien und der Substantia nigra, andere (Poppi, Leslie- 
Hohmann, Scholz) --  der frontaIen Partien. Einige Autoren halten 
fiir die Tonus~nderungen dan vegetative Nervensystem, dem hie aueh 
alas Striatum-Pallidum, die Gegend des 3. Ventrikel (Levy), die Sub- 
stantia nigra (Let~,y und Salmon) zureehnen, als verantwortlieh;.nach 
H~nt steht d~s myostatisehe Elemens (das Sarkoplasma) rait dem 
.sympathischen, das kinetisehe (die Febrillen) -- mit dem parasympathi- 
schen System in Zusammenhang, and L~sion der Beziehungen dieser 
beiden Systcme zueinander kann TonusstSrungen bedingen. 

Aus dem Gesagten geht klar hervor, dug es zur Zeit noch schwierig 
int, die Topik des Parkinsonsehen Symptomenkomplexes mit geniige~- 
der Sicherheit festzustellen. 

Was die pathologische Anatomie des postencephalitischen Parkin- 
sonismus betrifft, so bezeichnet eine I~eihe yon Autoren den .Prozel3 
als progrediente Parenehymdegeneration mit Infiltrationserseheinungen 
,(Hassin) in Form yon perivascul~ren lymphoiden Infiltraten; die 
parenchymat6se Entartung h~ngt mit Gef~Bver~nderungen nieht zu- 
sammen (Jacob). In den Details den pathologiseh-anatomisehen Bildes 
sind die makroskopisehen Ver~nderungen nieht eharakteristisch, es ist 
jedoeh Spannung der Dura mater und Atrophic der Gehirnwindungen 
(Somogyi, Istvan), Leptominingitis der zentralen Windungen und der 
pr~frontalen Partien festgestellt worden; ferner wurde beobaehtet: 
l~unktf6rmige Blutungen im N. lenticularis, eaudatus, N. ruber, Pons, 
Med. oblongata; marmorierte Struktur, Hydrocephalus ex vaeuo 
(Luelcseh), VergrSgerung der Hypophyse, Gewiehtsabnahme der Organe 
.(Balo, ].ntc#sch) --  des Gehirns, der Leber, des tIerzens und der Nieren. 

Vogt Massifiziert die L~sionen der Basalganglien wie folgt : 1. Status 
marmoratus .(bei Li#l: Ausfall der Ganglienzellen mit Ersatz dutch ein 
diehtes Netz yon Myelinfasern); 2. unvergnderlielaer Status fibrosus 
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(bei cerebraler Atrophie naeh Bielschowsky, infolge alter Encephalitis: 
elektive Nekrose der Ganglienzellen und der feinen Myelinfasern, die 
groben bleiben erhalten, Ersatzgliose); 3. progredienter Status fibrosus 
(bei progressiver bi]ateraler Chorea); 4. Status dysmyelinisatus (Ab- 
nahme im Umfang und geringer Gehalt an Myelinfasern des Striatum 
nnd insbesondere des Pallidum, Absterben der Neuronen); 5. progre- 
diente Allgemeinnekrose (bei CO-Vergiftungen, Torsionsspasmns und 
Wilsonseher Krankheit); 6. Status desintegrationis (bei diffuser Atro- 

phie, St. eribosus 
und praeeribosus, 
St. lacunaris, St. 
paradysmyelinisa- 

tus); 7. St. subin- 
Ilammatorius (bei 

Eneephalitiden, 
auch bei epidemi- 
scher Encephalitis) ;' 
8. Vasculgre Herd- 
lgsionen (I-Iemipa = 
rese). 

Mikroskopisch 
ist Vergnderung 
der Ganglienzellen 
(Chromatolyse, sog. 
Neuronophagie,Hy- 
perpigmentierung, 

fettige Entartung, 
Abb. 1. G. cengr, ant.  Thionin. Verdiekung und Infi l trat ionserschei-  Sklerosedergellen), 

nungen der Pia. 
his zum vNligen 

Sehwnnd derselben, festgestellt worden. Die Vermehrung der Glia 
ist stark ausgeprggt, und zwar der protoplasmatisehen (Gliarasen} 
-- in den grogen Ganglien, in der Capsula interna, im Pons, 
und der faserigen - - i n  der Medulla oblongata; die Kerne der glia 
sind pyknotiseh, umkreisen kranzfOrmig die Capillaren (Gliarosetten), 
die Glia ist schleimig entartet. Gefgl3e -- perivasculgre Infiltration 
(Stern) und Sklcrose, Hyalinose derselben (N. lentieularis, Subst. 
nigra); naeh einigen Autoren ist das Fehlen vo~ stark ausgeprggten 
Iiffiltrationserscheinungen, um die Venen liegende Zerfallsprodukte 
eharakt~eristiseh. Ferner finden sieh basophile Abbauprodukte (Tolui- 
din-2Fgrbung) in der wei6en Substanz vor (groge Ganglien nah und 
entfernt yon den Gdgl3en gelegen), bei denen die Reaktionen auf 
Fe, Ca und Amyloid negativ ausfallen, Kolloide~ (fraglich), auch mit 
Muzinearmin-Reaktion (Lhermitte u. ander@ l~unct um die Gef~ge 
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und auch frei lagern Konkrementc,  die starke Hiimatoxylinf~rbung 
(ohne Caleiumreaktion) gehen (Lhr Jacob, Pollack). Von den 
einzelnen Autoren sind Versehwinden und Quellung der Achsen- 
zylinder (Ho]jma, n), Veriinderungen der Myelinfasern (Blumenau) fest- 
gestellt worden. 

Bei der Wcrtung des pathologiseh-anatomisehen Brides ist sowohl 
die Todesursache, wobei fiir den Parkinsonsehen Symptomenkomplex 
am 6ftesten Pneumonie in Betracht kommt, die an und ftir sich Infil- 
trationsprozesse im 
Nervensystem her- 
vorrufen kann, und 
~uch Besonderhei- 
ten dcr Basalgan- 
glien, die aueh nor- 
malerweise nicht 
selten Neuronopha- 
gie und Kalkab- 
lagerungen in den 
Gefgl]en aufweisen 
( Bielschowsk~J, Pol- 
lack), yon Bedeu- 
tung. 

Uonsere Beobaeh- 
tung: T., 27 Jahre 
alt, Bureauangc- 
stellter, hat im Ja- 
nuar 1924'akute epi- 
demisehe Encepha- ~kbb.  2. G. eent.r, ant. Thionim Yerkleinerung der BStzzellen, Glia- 

vermehrung. 
litis iiberstanden 
(hohe Temperatur,  Diplopie, SpeiehelfluB, Sehlgfrigkeit, professionell 
Delirium). Zwei Monate spgtcr - -  Anzeiehen yon Parkinsonismus. 

Status pfgsens: Psyche - -  ]dares BewuStsein, alff Fragcn kurze 
Antwort, gew6hnlich ,,ja" oder ,,ncin", Gehemmtheit und Verz6ge- 
rung der Antwortreaktion; den Wortcn der Sehwester naeh zu urteilen, 
interessierte sieh der Kranke fiir die Umgebung und wies affektive 
Stumpfheit nieht anf. Motorisehe Sphere: 3., 4. und 6. Paar - -  die Aug- 
i~pfel werden nur unvollstandig seitlieh, naeh oben und naeh unten be- 
wegt, dabei sind die Bewegungen der Augen langsam; 5. - -  Trismus, 
welcher bei Versehlucken mit festen Speisen, bei Hiisteln und bei Spei- 
ehelansammlung aufti'itt und bei gewaltsamem 0ffnen des Mundes ver- 
schwindet;  7. maskenartiges Gesieht, 6fter unwillkiirlieher LidschluS; 
8.--9. normal; 10. Schlucken erschwert, manchmal verschluckt sich 
der Kranke;  11. gentigend Kraf t ;  12. die Zunge wird fast nieht her- 
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vorgestreekt. I-I~nde: die Kraft ist gentigend und gleichm~iBig yon bei- 
den Seiten, die aktiven und passiven Bewegungen sind begrenzt (infolge 
der I-lypertonie). FiiBe: links amputierte Zehen, Kraft genfigend und 
gleichm/s yon beiden Seiten; die aktiven und passiven Bewegungen 
sind begrenzt. Tonus: stark erhOht; der Kept  ist zum Rumple bin ge- 
beugt, die oberen Extremitgten sind im Sehultergelenk adduziert, fin 
Ellbogengelenk gebeugt, die Hgnde faustfOrmigzusammengeballt. Im 
Schlaf versehwindet die Rigidit/~t. Zwangsbewegungen: Tremor der 

Zunge, der AUgen- 
lider ; bei Anstren- 
gung sehwaeher 
Tremor der t tgnde 
und Fiil3e, gleieh- 
mgftig auf beiden 
Seiten; im Sehlaf: 
ehoreatisehe und 
ath etoide Bewe- 
gungen. Die Koor- 
dination ist nieht 
behindert. Gang : 
mit kleinen Sehrit- 
ten, ist gehemmt, 
die Hgnde stnd an 
den K6rper ad- 
duziert, die beglei- 
tenden Bewegun- 
gen der H/inde 

Abb. 8. G. front, reed. Thionin. Sehr starke Atrophie der Zcllen. fehlen. Reflexe : 
die Patellarreflexe 

vorhanden, die Aehillesreflexe fehlen, die Bauehdeeken- und Cremaster- 
reflexe fehlen, Babinsky reehtsseitig; Pupillen: auf Lieht und Kon- 
vergenz keine Reaktion. Beekenorgane : Harnentleerung normal. Sensi- 
bilit/~tsst6rungen nieht vorhanden. Vegetatives Nervensystem : trophisehe 
Sphgre: Decubitus in der Sakralgegend, fettige Gesiehtshaut, Speiehel- 
fluB und allgemeine Hyperhydrose. Wag.  im Blur: vollkommen 
negativ. Einen Monat nach Einlieferung traten beim Kranken 
Temperaturerh6hungen ein, der Deeubitus in der Sakralgegend nahm 
fortw/~hrend an Umfang zu, es bildete sieh eine Reetumfistel, Deeubitus 
t ra t  an den hervorstehenden Knoehen auf, am Ende der linken 
Ohrmusehel t ra t  Perforation auf. Der Kranke h6rte auf zu gehen, 
mul3te geftittert werden, Itgnde und Fiil3e befanden sieh im Zu- 
stand der Kontraktion. Der Puls stieg bis zu 160--180 in der Minute, 
die Atmung ging bis zu 4:0--50 in der Minute. E s  kam Pneumonie 
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hinzu und der Kranke kam ad exitum. Dauer der Erkrankung - -  
ein Jahr  und zwei Monate. 

Autopsie (M. W. Alexeje/J): makroskopisch lgBt sieh auger Trii- 
bung der Dura mater und Atrophie der meisten Organe, insbesondere 
der Leber, niehts Besonderes feststellen. 

Mikroskopisehe Untersuehung : (F~rbung : Alt-Weigert, Hi~ma- 
toxylin-Eosin, Thionin, van Gieson, Holzer, Bielsehowsky, Glia-Wei- 
gert, Alzheimer 4 u. 
5, Alzheimer- Jacob, 
Ciaeeio, Seharlach- 
rot, Sudan). 

i~inde. Links : G. 
eentr, anterior - -  
starke Verdiekung 
und Infiltrierung der 
Pig (Abb. 1); die 
dritte und fiinfte Zell- 
sehieht ist stark ver- 
�9 &ndert - -  Verkleine- 
rung der B6tzzellen 
(Abb. 2), Sklerose 
derselben, sog. Neu- 
ronophagie, Vermeh- 
rung der protoplas- 
matisehen Glia, be- 
deutende Plasma- 
und Gliazellen-Infil- 

Abb. 4. Putamen. Thionim St/irkste Neuronophagie. Stellenweise 
t r a t i o n  d e r  (kleinen) Anh/~nfungen der Zellen (erranulom). 

GefgSe, Stase; in der 
weiflen Substanz: bedeutende Infiltration der Gefgl3e mit denselben 
Elementen, wie in der grauen Substanz, amorphe, violettrosa 
(Thionin) Bildungen yon versehiedener Gr58e, yon ungleiehmggigem 
wabenzeUigem Aussehen, manehmal um ein Gefgl] gelegen (naeh Art 
der protagonoiden Granul~ Reichs); bei H~matoxylinf/~rbung zeiehnen 
sieh diese Bildungen dutch violetten Ton aus; bei H/~matoxylin-Weigert- 
fgrbung unbedeutende Liehtung des Radius und rosenkranzartige 
Lagerung des Myelins; F/~rbung auf Fe t t  ergibt Fettinfiltrierung ein- 
zelner Zellen. Gyrus eentr ,  post. : starke Verdiekung der Pig, Neuro- 
nophagieerseheinungen, Gef~Sinfiltration, jedoeh weniger ausgeprggte 
als im Gyrus eentr, ant., Gyms front, med. : starke Infiltration, in dell 
Adventitiazellen Pigmentvermehrung (Pigment des Blutes)i Nerven, 
zellen mit f~rbbaren Ausl&ufern (ehronisehe Degeneration [Abb. 3]). 
Gyrus front, sup. : stark ausgepr~gte Vergnderung der Nervenzellen im 
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Sinne einer ehronisehen Entartung: intensive F/irbung der Ausl~ufer 
auf langer Strecke, diffuse Verfs der Zellen, Schwund der Tigroid- 
substanz, stellenweise sind die Zellen stark atrophisch, der Kern ist aus 
seiner Lage verdrs maximale Ver~nderungen weist die fiinfte 
Sehicht (Lamina ganglionaris) auf. Reehts weisen dieselben Partien 
auoh Ver~nderungen, jedoeh weniger ausgepr~gte auf. G~Tus temp. 
sin. et dext. : unbedeutende Ver~nderungen der tt~ute, Neuronophagie, 
Parenehyminfiltrierung. Fiss. calear, sin. et dext. : schwaeh ausge- 

pr~gter ehronisch- 
degenerativer Pro- 
zeB mit Hautver- 
anderungen. 

Subeortieale 
Ganglien. N. cau- 
datus und Putamen 
(Abb. 4) : st~rkste 
Neuronophagie der 
Zellen yon beiderlei 
Typus,Pyknose, Ge- 
faBinfiltration. Glo- 
bus pallidus : die 
Anzahl der Zellen 
etwas verringert, 
nicht sehr ausge- 
pragte Neuro~opha- 
gie, m~Bige Infil- 
tration, bedeutende 

Abb. 5. Pallidum. It/imatox.-Eosin. GefMlverkalkung. GefiiBverkalkung 
(Abb. 5), es werden 

fibr6se Ver/inderungen der kleinen Capillaren angetroffen. Die Strange 
H 1 und He, Fords sind erhalten, die Ansa lentieularis ist reehts ge- 
lichtet und verschwommen. Claustrum: nicht sehr ausgepragte Neu- 
ronophagie. Thalamus opticus: der reehte Thalamus auf der H6he 
der Corpora mamillaria ist yon marmorartigem Aussehen und ge- 
sehrumpft; einige Zellen sind geblght bei bedeutender Farbbarkeit 
der Auslaufer, andere sind bedeutend atrophiseh, der Pigmentgehalt 
ist vergrSl3ert. HypothMamus, Corpor~ mamillaria: die Zellen des 
/~uBeren Kerns sind hoehgradig, die des Inneren: bedeutend weniger 
vergndert, in den Hauten ist viel Pigment enthalten (Hgmoside- 
rose). Die Gegend des Tub. einereum: Ependymitis granularis, 
subependymale Gliose, Anzeiehen yon Zwiseheninfil~ration mit stark 
ausgedrtiekter GefiiBsCase, dabei Symptome roter Thrombose und Blut- 
austritte. 2r Anhgufung yon Infiltraten nach dem Granulom- 
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t:~us, perivaseul~re Blutaustritte, Neuronophagieerseheinungen; Kn6t- 
ehen, anseheinend in der Gegend yon friiher stattgefundenen Blutaus- 
tritten, aus Zellen yon fibroblastischem Typus bestehend. I n  den 
H~uten: vieI Pigment, teils freiliegend, teils in die Adventitiazellen 
eingesehlossen. Nucleus supraoptieus : Zerst~ubung der Tigroidsubstanz, 
Infiltration, N. paraventrieularis: Atrophie der Zellen, Abnahme ihrer 
Anzahl, Gliose. N. tuberis: dieselben Erseheinungen. Corp. Luysi: 
nicht intensive Nenronophagie, die Zellen sind hell; die Myelinkapsel 
weist in den dorsa- 
len Teilen Ver~nde- 
rungen anf. Subst. 
innominatu: ohne 
besondere Ver/~n- 
derungen. Fornix : 
links entf~rbt, der 
Vicq d'Azyrsehe 
Streifen links: auf- 
gehellt (FSrbung 
naeh Aft- Weigert). 
Die H~ute des Op- 
tieus sind verdickt, 
die Gef~l]e, in der 
dem Tuber ciner. 
angrenzcnden Ge- 
gend, weisen Stase 
auf, es finder sieh 
freier Blutaustritt 
vor, Get Nerv selbst Abb. 6" Subst. nigra.  Thionin. Freiliegendes Pigment.  

ist etw~s infiltriert. 
:Die innere Kapsel links: porSs, die Por6sit~t geht bis zur Rinden- 
gegend. Der tJbergang vom dritten Ventrikel zum Aquaeductus Sylvii: 
eine l~eihe freier Extravasate, die Gef~Be thrombotisch (urn den dritten 
Ventrikel herum) -- seine Wandungen in der Gegend der Commissura 
posterior und der Darksehewitseh-Kerne -- such freiliegende Extravasate. 

Die Gegend der Peduneuli eerebri: auf der unteren F1/~ehe derselben 
ein grebes oberfl~chlieh gelegenes Extravasat unter die H/~ute, welches 
aaeh innen geht. Der Nervus oculomotorius weist an seiner Ausgangs- 
stelle starke Ver~nderungen auf: rosenkranzf6rmige Bl~hungen der 
Myelinscheide, seine Kerne weisen Erscheinungen yon unbedeutender 
Neuronophagie auf, die Zellen sind hell und weisen Tigrolyse auf, 
stellenweise ist der Kern deutlich verdr~ngt. Die Kapsel des reehten 
N. ruber ist etwas gelichtet, die Zellen sind aufgehellt, es finder sieh 
Tigrolyse sowie Neuronophagie yon gew6hnliehem Typus vor. Die 

Archiv ftir Psychiatrie. Bd. 82. 2 9  
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Marksubstanz der oberen Corpora quadrigemina ist bedeutend gelichget, 
die Gefi~ge sind stark erweitert und an Zahl vermehrt, die ausgefallenen 
Gef/iBe rufen Eindruek eines 6ta~ eribreux hervor. 

Die Subst. nigra (Abb. 6) ist am meisten 1/idiert, Sehon mit bloBem 
Auge, im Weigertsehen Prgparat,: lgBt sieh hoehgradige Atrophie der- 
selben feststelle~, mikroskopiseh sieht man in dem mittleren und seit- 
lichen Teil derselben noeh vereinzelte, atrophisehe Zellen, der ganze 
tibrige Teil jedoeh ist mit Massen VOlt freiliegendem Pigment, welche 
manehmal yon Zellen vom glialen Typus eingesehlossen sind, ausgeftillt. 
Das dem atrophisehelt Teil der Subst. nigra angrenzende Gewebe ist 
starker infiltriert; die Gefgl?e sind bedeutend infiltriert, besonders 
die Venen mittleren Kalibers: rund um die in der Nil.he befindliehen 
Gefgge lgl?t sich freiliegendes Pigment beobaehtelt. Der ~Lul3ere Strang 
des Lemniseus (Fasc. pont. laterales) ist nieht sichtbar, dis ]~asc. 
pontini mediales sind bedeutend geliehtet; die Myelinstr~Lnge der Zona 
eompae~a sind nieht siehtbar (nach Jacob). 

Die Pattie ties Aquaeduetus Sylvii, saint dem ~Tbergang zum vierten 
Ventrikel weist Anzeiehen VOlt stark ausgeprggter Ependymitis auf, 
Jnsbesondere seine dorsalen Wandungen. Die ganze Gegend um den 
Aquaeduetus ist stark infiltriert. Die Kerne des N. troehlearis sind 
verhaltnism/iBig wenig ver/indert. In der Pattie des Locus eoerulus 
wird stellenweise freiliegendes Pigment angetroffen, manehmal ist es 
nahe den Gefggen gelagert. Die l~egion des vierten Ventrikel auf dem 
Niveau der 6. und 7. Kerne ist wie tiblieh infiltriert, diese I~iltration 
geht aueh auf die Kerne fiber. Die Kerne des N. hypoglossus sind be- 
deutend ver~ndert: Vakuolisationserseheinungelt, Aufhellung, Tigro- 
lyse, bei einigen Zellen wird intensive Fgrbung der Ausl~ufer beob- 
aehtet. Der dorsale Vaguskern enthglt bedeutend atrophisehe Zellen. 
Im N. ambiguus ist die Neuronophagie ziemlieh stark ausgeprggt. 
Die Zellen der Oliva inferior weisen Verfgrbung der Auslaufer und dif- 
fuse Verfgrbung des Protoplasmas auf. 

Kleinhirn. Nucleus dentatus eerebelli : stellenweise sind die Zellen 
stark geblaht, die Rgnder derselben sind usuriert. Tigrolyse, stellenweise 
sind die Zellen ohne Kerne, Sehattenzellen, die GefgBe sind vermehrt; 
i11 d e r  Rinde wird unbedeutdende Infiltration in der Umgebung der 
Purkinje-Zellen vermerkt. In den Plexus: Gef~13stase~ Thrombose, 
Extravasate, stellenweise Ependymitiden. 

Rfiekemnark. In der Gegend der VorderhSrner auf H6he C 1 werden 
neben erhaltenen Zellen Partien angetroffen, die intensiv metaehro- 
matiseh violett-r0sa gefgrbt sind und aus nieht klar konturierter Masse, 
die einzelne degenerierte Kerne enthglt, bestehen; die in der Nghe 
befindliehen Zellen nehmen 5fters basophilen metaehromatisehen 
Ton an. Die Zellen der Vorderh6rner und der anderen Absehnit~e des 
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l~iickenmarkes sind diffus verfgrbt, ihre Ausl~ufer sind intensiv gefgrbt, 
stellenweise linden sieh atrophisehe Zellen. Die Jakobsonsehen Zellen 
sind sehleeht zu unterseheiden infolge bedeutendea Sehwundes derselben. 
Die Gefi~Be sind stellenweise infiltriert. Die Pia ist etwas verdiekL und 
enthglt in groBer Anzahl l~ngliehe pigmentierte Zellen, stellenweise 
wird Infiltrierung der t lgute  vermerkt.  

t~iickenmarksganglien: stellenweise sind die Zellen gebl~ht, das 
Protoplasma vakuolisiert, stellenweise sind sie ganz zerstOrt und die ganze 
Region ist yon den Zerfallsprodukten angefiillt. In der Mehrzahl der 
Ze]len ist Pigmentvermehrung festzustellen; dabei trifft man auoh 
Zellen yon homogener Struktur mit deutlich siehtbarem KOrnchen 
und yore Protoplasma nicht zu unterseheidendem Kern. Es wird eine 
groge Anzahl yon Satelliten, stellenweise in Haufen, scheinbar an Stelle 
der ausgefallenen Zellen, festgestellt. Der intereellu]~re Raum ist von 
lgngliehen pigmenthaltigen Zellen, die sieh mit Thionin griin fgrben, 
angefiillt. Stellenweise liegt das Pigment frei. Im Plexus solaris li~gt 
sieh auger den sehort erw~Lhnten Zellvergnderungen in den interverte- 
bralen Ganglien noeh Gef~gstase und Blutaustritte beobachten. 
?~uskeln: neben der Fasernatrophie und der stark ausgepr/~gten Pro- 
liferation der Sareolemmazellen werden normale Fasern, Gef~ge mit 
Wandverdiekungen angetroffen. Periphere Nerven: neben den normal 
gebliebenen Fasern werden solche mit Myelinzerfall angetroffen, stellen- 
weise Proliferation des Endoneuriums, Gef~Ll]stase, Hypergmie, Wand- 
infiltration. Atmungsorgane: Lungen - -  Antrakose, Symptome yon 
katarrhaler Pneumonie. Verdauungsorgane : Leber - -  Trabekelatrophie, 
Vermehrung der Kerne, Venenerweiterung, stellenweise Fettanh~ufung. 
Bauehspeieheldriise, Gefggstase, Extravasate.  Kreislauforgane: Milz- 
H~mosiderien in groBer Menge, stellenweise Blutaustritte. Gesehleehts- 
und Harnorgane: Nieren - -  die Gef~l~e in der Gegend der geraden, und 
insbesondere der gewundenen Kan~lehen sind stark stasiert, stellen- 
weise bis zur Bildung yon Thromben, Blutaustri t te;  das Lumen der 
gewundenen KanMehen ist mit desquamiertem Epithel angeftillt. 
Testiculum : Gefggstase. Innensekretorisehe Organe : Thyreoidea - -  
starke Vermehrung der Kolloidsubstanz. t iypophyse : basophile Zellen 
in tiberwiegender Mehrzahl, eine bedeugende Menge yon Kolloidmasse 
im Drtisenteil. Die Parathyreoidea, Prostata  und Nebennieren ohne 
besondere Vergnderungen. 

Die Krankengesehiehte zusammenfassend, haben wir as liier mit 
einem Fall yon ehronisehem posteneephalitisehem Parkinsonismus zu 
tun, der ein Jahr  und zwei Monate andauerte, wobei im Vordergrunde 
das akinetiseh-hypertonisehe Syndrom zu stehen kam, und sieh sehwaeh 
ausgepr/igter Tremor, Babinsky reehtsseitig und bedeutende trophische 
Vergnderungen vorfanden. Pathologiseh-anatomiseh ist folgendes ge-  
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funden worden: stark ausgepr~gte L~sion der Subst. nigra mit ihren 
Marksystemen (Fase. pont. lateralis, System der Zona compacta), 
diffuse Vers des Striatum (Putamen und Caudatus, die grolBen 
und kleinen Zellen gleichm~Big betroffen); unbedeutende Vergnderung 
des Pallidum mit sehwaeh ausgepr~gtea Vergnderungen der Ansa 
lenticularis. Weiter land sich vor: Ver~nderung der linken Capsu]a 
interna und des Gyrus eentr, anter., der ersten und zweiten frontalen 
Partien, dabei waren die fronto-pontinen Bahnen erhalten; Liehtung 
der Marksubstanz der C. quadrigemina; ferner Bluteigu~ in die subpe- 
duncul~tre Region, in die Commissura posterior und die Darkschewitsch- 
Kerne. Von den Marksystemen ist 1. der Zentralstrang des Tegmentum 
in der Gegend des Uberganges des Gehirns zur Medull~ oblongata 
2. (fronto-pontine und tempo-pontine Bahnen), in der Medulla oblon- 
gata die Fasern der oberen, 3. Brachia cerebelli, 4. die l~orelschen 
Strgnge erhalten. Es rind l~diert: die linke Capsul~ intern~, weniger 
die Ansa lentieutaris (rechts), stark aufgehellt ist der gulBere Strang 
des Lemniscus (Fu~sehleife yon Flexig lat.-pont. Biindel yon Sc/~le- 
singer, Pes lemniscus profond Dejerine) und die eigentlichen Fasern der 
Substant. nigra. 

Indem wir nun die intensiven Vergnderungen der Fasern der Subst. 
nigra, insbesondere des ~uf~eren Stranger des Lemniseus, weleher im 
Pallidum beginnt und teilweise dutch die Ansa lentieul~ris ztlr Subst. 
nigra (Jacob) und ferner zu den motorischen Kernen des 5. und 121 t~ares 
der entgegengesetzten Seite (nach Jacob) gelangt und dabei das Corpus 
Luysii mit der S. nigra (DZll~en) verbindet, hervorheben, kSnnen wit 
seinen Ausfall nicht dutch Vergnderung des Pallidum erkl~ren, sendern 
m~issen darin wohl eher ein System erblieken, welches ]~ach oben yon 
der Subst. nigra zum Pallidum, ~ber nicht umgekehrt, geht. Was die 
Substantia nigra anbetrifft, so gehen zu ihr, auBer Verbindungell mit 
dem Pallidum, C. Luysi und der l~inde (vordere Zentr~lwindung, 
Opereulum, hintere Paitien der frontalen Teile), Fasern yon Lemnis- 
cus und dem Tegmentum der Ped. cerebri, des N. tuber, der ventro- 
medialen Kerne des Thalamus, des vorderen Bigeminums. Aus dem 
Gesagten ist klar, da~ die Subst. nigra als wichtiger Knotenpunkt der 
sensorisch-receptorisehen und der motoriseh-effektorischen Bahnen 
einerseits und der extrapyramidalen motorisehen Fasern andererseits 
(Jacob, Tret]ako//, Pollack, GoTdstein und Spatz) in Betraeht kommt. 

Indem wir nun dem akinetiseh-hypertonisehen Symptomenkom- 
plex unseres Kranken anatomische Basis zu unterlegen versuchen, 
miissen wir ihn einer Lgsion der Subst. Digra und ihrer Verbindungen 
zusehreiben. Die Ver~nderungen der grolBen und kleinen Zellen des Pu- 
tamen sind in dem klinischen Bride unseres Xranken nieht ausgeprggt, 
da sein Tremor unbedeutend war. Die trophisehen StSrungen der Haut 



und pathologischen An~tomie des postencephalitischen Parkinsonismus. 433 

ka,rm m a n  e i n c r  L ~ s i o n  d c r  P a r t i e n  des  d r i t t e n  V e n t r i k e l  (Tub.  c in . ,  

N .  p a r u v e n t r . ,  S u p r a o p t . )  u n d  a u c h  d e n  s y m p ~ t h i s c h e n  J a c o b s o n s c h e n  

K e r n e n  (die N e r v e n  s i n d  u n v e r ~ n d e r t ) z u s c h r e i b e n .  V e r ~ n d e r u n g e n  

d e r  R i n d e  d e r  f r o n t ~ l e n  P ~ r t i e n  k S n n e n  V e r l a n g s ~ m u n g  d e r  A u g e n -  

b e w e g u n g e n  u n d  a l l g e m e i n e  P a s s i v i t ~ t  des  K r a n k e n  b e w i r k t  h a b e n .  
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