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Der Fall,  der im folgenden mitgetei l t  wird, und  der nament l ich  im 
Gliafaserbild auff~llige Beflmde ergab, betrifft  meiner Meinung nach 

eine Paralysis agitans. 

Valentin E. ist geboren am 10. 11. 1871. Sein Vater starb an einem Schlag- 
anfall; fiber die Todesursaehe der Mutter war nichts zu erfahren. Er hatte 6 Ge- 
schwister, bei denen keine Nervenkrankheiten naehweisbar sind bis auf einen 
Bruder August, auf den ich noch zurfickkommen werde. 

Schwerere Krankheiten hat Valentin nieht durehgemaeht; insbesondere ist 
fiber irgend eine schwerere Grippe niehts in Erfahrung zu bringen gewesen. 
Von seinem um mehrere Jahre jfingeren Bruder Jean wird er als sehr t~tiger, 
energiseher Mann gesehildert, der eine Ziegelei besg3 und sie zu hoher Blare braehte~ 
bis seit etwa 1930 gesehi~ftliche Schwierigkeiten eintraten. In den letzten Jahren 
]itt er unter allerlei Sorgen, die ihn stark mitnahmen. 

D i e  schliel31ieh zum Tode ffihrenden Erscheinungen zeigten sieh zuerst 1937. 
Es fiel ein starkes Zit~rn bei ihm auf, das aber etwa naeh Ablauf eines Jahres 
in eine schwere Steffigkeit iiberging, besonders im l~t~eken. Er scheute sieh, +vie 

d e r  Bruder mitteilte, immer mehr davor, Bewegungen auszuffihren. Besonders 
auffallend war naeh dem Berichte des Bruders, der ihn offenbar treu gepflegt hat, 
dal3 er nament]ich seit Anfang 1939 nur mit grol3er Sehwierigkeit zu Bert gehen 
und aufstehen konnte. Zuletzt habe es manchmal eine Stunde gedauert, bis er dami~ 
fertig wurde. Ffihrte man ihn, naehdem er endlieh aufgestanden war, ein paarmal 
hin und her, so konnte er ganz gut gehen. ,,Es war geradezu auffallend, wie flott 
er sich dann bewegen konnte." Aueh grSl3ere Ausg~nge gelangen ihm dann noeh. 
Auffallend war eine grol]e Empfind]iehkeit gegen Warme. Er wollte aueh bei kaltem 
Wetter keine Decke auf sich haben. ,,Und doeh war er, wenn ich mit der Hand 
ffihlte, ganz warm." 

Die Schwierigkeit der Pflege zwang d~zu, ihn in ein Krankenhaus zu bringen. 
Wegen Paralysis agitans mit fortsehreitender Wirbels~ulenverkrtimmung wurde 
er am 23. 1. 40 in die Nervenabteilung der Ludolf-Krehl-Klinik in Heidelberg 
gebraeht. Aus dem Aufnahmebefund sei mitgeteilt: Herz (RSntgenbild) m~13ig 
dilatiert; Aorta dem Alter entspreehend verbreitert. Pupillen reagieren normal. 
Starker Speichelflul3. Spontane Mimik fast aufgehoben. Zungenverrichtungen 
verh~ltnism~13ig gut. Armreflexe bds. gleieh schwaeh auslSsbar. Kein Babinsky, 
kein :FuBklonus. Sensibilit~t nieht auffallend gestSr~. Enormer Rigor in allen 
Gelenken. Keine merkbare Atrophie: 

Unter Atropin giag der Speiehelflul3 deutlieh zur/iek. Die Muskelsteifigkeit 
besserte sieh, so dal~ mit Gehiibungen begonnen wurde. Seit 5. 2. 40 zunehmend 
unruhig. Klagte viel fiber Durst. Am 8. 2. mul3te er wegen schwerer ngchtlieher 
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Unruhen in die psyehiatrische Klinik verlegt werden. Diagnose der Krehl-Klinik: 
Cerebralsklerose; Paralysis agRans sine agitatione. 

Bei uns war er erst erregt, aber dann raseh zunehmend sopor6s. Ein genauerer 
Befund war nicht mehr erhebbar. Pupillen reagierten m/~l]ig auf Licbt. Sehnen- 
reflexe durchweg schwaeh. Bauchdeekenreflexe regelrecht. Keine Pyramiden- 
zeiehen. Legt trotz des benommenen Zustandes den Kopf nicht au~ und h/~lt ihn 
st~ndig vorgebeugt. Bereits am iibern/iehsten Tage erfolgte der Tod. 

Geistig war E. naeh der Aussage seines Bruders bis auf etwa die 2 letzten Monate 
sehr regsam gewesen. Erst yon da ab begann er, seine Geseh/ifte nicht reeht zu 
fibersehen, traf verkehrte Anordnungen. 

Aus dem Sektionsberieht des Pathologisehen Instituts der Universit/~t Heidel- 
berg: Katarrhalisch-eitrige Tracheobronchitis mit konfluierter, disseminierter 
Bronehopneumonie. M/~]ige allgemeine Atherosklerose. Das Gehirn wurde uns 
zur Untersuehung fiberlassen. 

Malcroslcopischer Gehirnbe/und. Meningen an der Konvexit~t  nament- 
lieh in den Frontal- und Parietalgegenden deutlich getriibt. Deutliche 
Atrophie der 3 oberen Stirnwindungen, geringere Atrophie der Orbital- 
und Partialregionen. Gefi~wandungen an der Basis stellenweise leicht 
verdickt. Nut  sp~trliche wei~e Einlagerungen, die sich nicht auf die 
Fossae 8ylvii und die Konvexit/~t fortsetzen. Auf einem Frontaldurch- 
schnitt (bei der Sektion ausgefiihrt) keine Besonderheiten bis auf eine 
leichte Erweiterung der Adventit ialrs der Gefs in den ventralen 
Part ien beider Pu tamina .  Gr6Benverh~ltnisse der Stammganglien 
erscheinen normal. Keine Erweiehungen. 

Um vor allem eine ~bersieht  zu gewinnen, wurden parallel zu 
dem bei der Sektion geffihrten Frontaldurehschnitt  oral- und caudal- 
w/~rts groBe Gefrierschnitte angefertigt, welche die Stammganglien auf 
beiden Seiten erfal]ten. I m  Putamen und Nu. caudatus waren die Gang- 
]ienzellen bis auf starke Pigmenteinlagerungen ungeseh/tdigt. Die 
Makroglia wies stellenweise im Gliafaserbild zarte Fasern in den Fort- 
s/~tzen auf. Der Befund ging fiber das, was bei senfler Demenz zu sehen 
ist, nicht hinaus. Die striopallid~ren Bahnen waren ffei. An der Grenze 
gegen die ~tul~ere Kapsel bestand ventral gegen das Pallidum durchweg 
eine starke Gliafaserung. Das Pallidum selbst war lateral schwer ver- 
~ndert. Die Abb. 1 gibt eine Ubersicht. (Pr~parat hergestellt nach 
Alzheim~r.Mallory. :Die Sehnitte wurden vor de r  F~rbung nicht ge- 
kupfert,  sondern kurz dutch iibermangansaures Kali und sehweflige 
S/iure gezogen.) Der Sehnitt ist aus der Chiasmagegend. Abb. 2 zeigt 
den gleichen Schnitt im Gliafaserbfld. Es ist, wie man an den quer- 
getroffenen Gefs leieht erkennen kann, der direkt auf den Uber- 
siehtssehnitt folgende. Mit einer erstaunlichen Elektivitiit tritt bier das 
enorm slclerosierte (iuflere Glied des Pallidum hervor. Besonders stark ist 
die Lamelle gegen das Mittelglied er]aflt. Auch dieses zeigt in seiner dorsalen 
Hiil]te eine starke Gliose. Ventrale Hs und inneres Glied sind ffei. 
Auch die im t3bersiehtsbilde erkennbare Linsenkernschlinge enth~lt 
keine irgend st/~rkere Faserung. 
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Bei starker Vergr613erung sieht man in den inneren, nichtlamelliiren 
Bezirken des ~ul~eren Gliedes und dorsalen Mittelgliedes sehr grol~e 
Faserspinnen mit ]angen Fortsi~tzen (Abb. 3). Der Untergrund zwischen 

Abb.  1. 

A.bb. 2. 

diesen Spinnen ist deutlich angetuscht. Es scheint, dal3 das Grundreti- 
culum die Farbe angenommen hat; auch bei sts Vergr6~erungen 
war dies im einzelnen nicht klarzustellen. Der ventrale Tefl des Mittel- 
gliedes und das inhere Glied enthalten, wie das Mangan-Sflberbild 
lehrt, m~chtige Makrogliaze]len, deren protoplasmatischen ]~'orts~tze 
aber keine starren Fasern aufweisen. 
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Weir st/~rker ist die Gliose in den L~mellen. Hier linden sich neben 
Spinnen dichte Gtiafaserbiindel, die offenb~r ent~rteten Nervenbiinde]n 

Abb.  3. 

Abb,  4.  

entspreehen. Sie durchkreuzen sich in d~n verschiedensten l%ichtungen. 
Abb. 4 ist einer Stelle entnommen, die diesen Be~und ganz besonders 
stark aufwies. 
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Die Ganglienzellen im gul~eren Glied des Pallidum sind zum gr61~ten 
Teil zugrunde gegangen. Echte Neuronophagien waren nieht nachweis- 
bar. Die Ganglienzellen im ventralen Teil des Mittdgliedes und im inneren 
Glied sind erhalten. Klaue hat hervorgehoben, dab im guBeren Glied 
die Ganglienzellen kleiner sind. Dies kann nut best/itigt werden. Man 
m6chte geradezu annehmen, da~ im Pallidum zwei verschiedene Bezirke 
auseinanderzuhalten sind, ein gul~erer und ein innerer. Im inneren Bezirk 
(inheres Glied und ventrale I-Iglfte des mittleren Gliedes) haben die 
Ganglienzellen einen anderen Bau: gr61]ere, ausgesprochen lgngliehe 
Form, an beiden Enden m/ichtige, oft in zwei starke -Aste geteilte End- 
dendriten. Die Annahme yon 2 verschiedenen Pallidumbezirken erfghrt 
dutch die Befunde in unserem Fall eine noch gr61~ere Wahrscheinlich- 
kei~. Unter besonders liegenden Umstgnden, wie im vorliegenden Falle, 
reagier~ der gul~ere Bezirk mit einer mgchtigen Gliafaserwucherung, 
der innere bleibt frei. Es wgre denkbar, da~ in anders liegenden Fgllen 
der /iul3ere Bezirk frei bliebe und der innere Wueherungen zeigte. 

I)as Pallidum ist yon der Gliose symmetrisch und in seiner ganzen 
Lgnge errant. Man finder die Gliose in den oralsten und eaudalsten 
Frontalschni~ten, die Pallidumgewebe enthalten. Da die beiden inneren 
Glider in der Lgngsrichtung kiirzer sind, sieht man in den vordersten 
und hintersten Schnitten nut noch die Enden der guBeren Pallidum- 
glieder; diese sind, allmghlich v611ig verschm/ichtigt, als stark sklero- 
sierte Feldchen im Gliafaserbild zwisehen dem intakten Putamen und 
der Capsula interna sichtbar. 

Substantia nigra: Die sehwarzen Zellen der Substantia nigra treten 
auf Frontalschnitten eaudalwgrts zuerst auf ventral yon der Schleife, 
und zwar da, wo sich die Schleife als schmales Band vom gul~eren 
Briickenrand zum Foramen coecum erstreckt. Oralwgrts h6ren sie 
da auf, wo das Corpus Luys immer mehr nach der Mittellinie gegen 
das Corpus mamillare zu liegen kommt. In allen Schnitten fanden 
sieh bei unserem Falle symmetrisch auf beiden Seiten schwere Ver- 
gnderungen der 8ubstantia nigra. Sie zeigten sich erst unter dem 
~ikroskop. Mit dem bloBen Auge war das schwarze Band iiberall deut- 
lich zu erkennen. 

Die schwarzen Zellen sind unregelmgBig geformt; der Zellkern auf 
die Seite gedrgngt, verschmglert, fiberfgrbt. Die Melanink6rnchen 
haben vielfach eine ungleiehe Verteilung, weisen Liicken auf oder bedecken 
aueh die Zelle so, da] vom Protoplasma iiberhaupt nichts zu sehen ist. 
()fter hat man den Eindruck, dab die Zelle selbst zugrunde gegangen sei, 
die Pigmentk6rnchen aber in der ungefghren Form der Zelle zuriiek- 
geblieben seien. I)azwischen liegen dann wieder besser erhaltene Gang- 
lienzellen. Im GliMaserbild is~ das eigentliche schwarze Band verhglt- 
nismg~ig licht. Zwischen den Melaninzellen linden sich sehr grol]e 
Faserspinnen mit langen Fortsgtzen (Abb. 5). Irgend stgrkere Glia- 
geflechtbildungen fehlen. 
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Verschieden hiervon ist der Befund in den Gebieten, die dorsal und 
ventral das eigentliehe schwarze Band umscheiden. 

Eine kurze Darstellung dieser Gebiete sei hier eingesehoben. Das 
schwarze Band der Substantia nigra zieht in einer unregelm~l~ig zackigen 
Linie yon oral auBen nach caudal innen. Man kann in ihm Gruppen, 
in denen die Melaninzellen geh~uft ]iegen, voneinander abtrennen. 
Zwischen diesen Gruppen linden sich die Zellen mehr einzeln. Bauer  1 
unterseheidet eine ]aterale, eine intermedis und eine mediale Gruppe. 
Die intermedii~re ist in zwei mehr oder minder deutliehe Striinge geteilt. 

Abb.  5. 

Aul~erdem finde~ sich noch eine vierte, wohl ausgepr~gte, dorsomedial 
yon der medialen, die sog. paramediane Gruppe. Parallel zu dem 
schwarzen Bande besteht ventral ein breiteres, im Farbton bei ffischem 
Material gelblich-rStliches Band. Es hat einen ausgesprochen retikuli~ren 
Bau, wie man namentlich im Sudanbild, das die Markzfige yon dem 
Reticulum gut abhebt, sehen kann. Das Reticulum besteht aus proto- 
plasmatischer Substanz; in dieses sind Markbiindel eingesprengt. Sie 
haben verschiedene Sti~rke, zum Teil sind es Bfindelchen, die nur ganz 
wenig einzelne Markfasern enthalten. Diese schwachen Btindelchen 
finden sich hauptshchlich direkt unterhalb des schwarzen Bandes. Gegen 
den Pes pedunc~li zu wird das protoplasmatische Geflecht weitmaschiger 
(die Markbfindel werden starker) und verliert sich schlielllich in einer 
unregelmi~l~igen Linie. Man nennt dieses ventrale Band die Zona reti- 
eulata oder ,,rote Zone" (Spatz)  der Substantia nigra. 

Aber auch dorsal vom schwarzen Band finder sich ein Streifen 
gelbHchen-rStlichen Gewebes. Er ist erheb]ich schm~ler und lii]~t sieh 
gegen den roten Kern bzw. dessen ]aterale Bezirke nut schwer abtrennen. 
Dal~ er zum Nigrakomplex enge Beziehungen hat, geht daraus hervor, 
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dal~ er Melaninzellen, wenn auch nur mehr vereinzelt, enth/~lt, und geht 
weif~r meiner Meinung nach daraus hervor, dal~ er in unserem Falle 
/ihnlich der Zona reticulata gliSs entartet  ist. Die beiden Begleitstreifen 
des schwarzen Bandes seien l%ubra dorsalis und ventralis genannt. 

Abb. 6 gibt den Gliafaserbefund in der Rubra ventralis wieder. Es 
finde~ sich da eine enorm starke Wucherung. Sie besteht aus Faser- 
spinnen der verschiedensten GrSf3e und aul~erdem aus dichten, s i c h  
durchkreuzenden Faserstr/~ngen, die offenbar gliSs erfaBten Nerven- 
bfindeln entsprechen. Die Abbildung ist aus einer besonders stark 

~kbb. 6. 

ergriffenen Stelle genommen. An anderen Stellen sind die Faserstr/~nge 
schw/icher, es fiberwiegen die Spinnen. Damit n/ihert sich das Bfld 
demjenigen, das in der Rubra dorsalis zu sehen ist. Auch bier eine starke 
Gliose, die aber meis~ Spinnen mi~ ihren Forts/~tzcn enth/~l~ und Fascr- 
str/tnge nur in geringerem Ma•e aufweist. Diese sind schm/ichtig, lang- 
gez0gen und haben eine dem schwarzen Band parallele Richtung. 

Deutlich sind im Gebiete der Substantia zwei HShepunkte der 
Gliafaserung zu erkennen. Der eine, st/irkere, finder sich in der Rubra 
ventralis ]anggestreck~ unterhalb der intermedii~ren und lateralen Zell- 
gruppe der Nigra, der andere in der Rubra dorsalis zwischen der 
medialen und paramedianen Gruppe. 

Thalamus opticus: Auch im Thalamus opticus bestehen, wie di~ 
Abb. 7 zeigt, ausgedehnte Gliafaserwucherungen. ]3etroffen ist vor- 

Arch ly  ftir Psychia t r ie .  ]~d. 112. 22 
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wiegend derjenige Tell des Th., der den Nucleus centralis enth/s 
Dorsal und medial von diesem (in der Abbfldung ein hochgestelltes helles 
Oval) sind dunkle, d. h. durch Gliafaserf~rbung hervorgehobene Partien. 
Bei ImmersionsvergrSBerung sieht man in dieseu ein dichtes Netz 
massenhaft unregelm/~Big durcheinander laufendcr Gliafasern, dazwischen 
Faserspinnen verschiedenster GrSBe. An der Peripherie der dunklen 
Partien ebbt das Fasergewirre ab. Es linden sieh allm/~hlich nur noch 
mittelgrol~e Gliazellen mit zarten Ausl/~ufern. 

Offenbar handelt es sich hier um mehr oder minder tangential ge- 
troffene Grenzlamellen, wie sic im Th. sehr h/~ufig vorkommen. Die 

Abb.  7. 

in der Abbildung dorsal vom Nu. centralis gelcgencn dunklen Felder 
nehmen oralw/~rts cine mehr dorsolaterale Lage ein und verschwinden 
bald. Das schr/~g nach der Mi~tellinie und unten zu liegende Feld 1/~l]t 
sich welt oralw/~rts verfolgen. Es gewinnt allm/~hlich die Form einer im 
Quersehnitt getroffcnen Rinne. In  diese senkt sich yon oben her die 
zugespitzte untere Kante  des Nu. medialis ein. Im Nu. centralis selbst 
linden sich Gliaspinnen mit zartf~tdigen Ausl/iufern. Die Ganglienzcllen 
sind im ganzen recht gut crhalten. Deutlich zu erkennen ist die sklero- 
sierte Grenzl~melle des Nu. centralis gegcn den nach aul~en liegcndcn 
Nu. lateralis inferior. Wohin die Grenze medialw/s zu legen ist, 1/~Bt 
sich in dem Schnitt schwer entscheiden. 

In der Abb. 7 hebt sich scharf der sklerosierte Fasciculus retro- 
flexus ab; uuf der einen Seite etw~s tiefer, auf der andcren (der Schnitt 
ist nicht g~nz symmetrisch) hSher und bcreits breiter. 
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Bei Durchsicht der tibrigen Kerne des Th. finden sieh im Medialkern 
verh/tltnism/~Big gut erhaltene Ganglienzellen, dazwischen abet sehr 
reiehlieh Gliafaserspinnen mit mehr kurzen Ausl/~ufern. Die Abb. 8 
gibt hiervon eine Vorstellung. Es ist nieht gelungen, das zwisehen den 
Ganglienzellen liegende Gewebe in der Darstellung seh/irfer herauszu- 
holen. Bei Immersionsvergr6Berung sieht man hier reiehlich Gliafasern, 
die distinkt hervortreten, abet immer nut  in kurzen Bruehstficken er- 
faBt sind. Anseheinend handelt es sieh hier um das verfaserte Grundgrau. 

In Zenmenge und Zellaufbau sehr gut erhalten ist der Nu. lateralis 
superior, der am eaudalen Ende des Th: in das Pulvinar fibergeht. 

Abb. 8. 

Auch der oralw/~rts auftretende Nu. anterior ist frei. Ungesch/idigt 
finder sich weiter der Nu. lateralis inferior mit seinen groBen Ganglien- 
zellen. Der Nu. arcuatus, der den Nu. centralis in seinen oralenAbschnitten 
yon unten und auBen umfaBt, ist an sich intakt;  er t r i t t  aber dadurch 
deutlich hervor, dab er dorsal und ventral dutch einen sehmalen sklero- 
sierten Saum begrenzt wird. 

Kleinhirn: Die Brachia eonjunctiva waren frei. Der Nu. dentatus 
wies in seinen Ganglienzellen Seniumerscheinungen auf, ein Gliose 
bestand nicht. Eine solehe bestand aueh nieht im tiefen Mark der Klein- 
hirnhemisph/~ren. In  der Rinde des Kleinhirns waren die Markleisten 
sehr vieler L/~ppchen gli6s entarte~ (Abb. 9). Es stehen aber direkt 
neben sehr stark erfaBten L~ppchen bzw. L/~ppehenreihen oft solche, 
die sehw/~cher oder gar nicht befallen sind. In  den stark ergriffenen 
Bezirken zeigt aueh das an die Abgangsstellen der Markleisten angrenzende 

22* 
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Hemisph/~renmark eine deutliche Gliose, wie man in der Abbildung 
sehen kann. Ieh habe versucht, genau die entsprechenden Stellen auf 
der anderen Kleinhirnseite darzustellen. Dies lies sich nut sehwer dureh- 
fiihren, weil das Material ffir eine eingehende Untersuchung des 5Tu. 
dentatus zurechtgeschnitten war. Immerhin gewunn ieh den Eindruck, 
daS auf beiden Seiten die freien und erfuSten L~ppchen symmetrisch 
angeordne~ waren. Ein sicheres Ergebnis konnte ich nicht erzielen. 
Jedenfalls zeigten sich die Liippchen im Wurm frei; die Gliose nahm an 
S~/irke und an Zuhl der erfai~ten L/~ppehen zu, je mehr man sich dem 
lateralen Rande des Kleinhirns n/iherte. Die Purkin]esehen Zellen in 

Abb. 9. 

den gli~is entarteten Bezirken wiesen deutliche Ver/inderungen, vor 
allem Zerfall der Nissl-Schollen uuf. I n  der ginde der markergriffenen 
L/~ppchen zeigten sich auch die Bergmannschen Fasern erful~t, abet 
nicht entfernt in dem MuSe wie die Murkleistchen. 

Falls sich tuts/tchlich eine symmetrische Anordnung nuchweisen 
lieBe, w/~re an einen spezifischen Einfluft der zugrunde liegenden Paralysis 
agituns zu denken. ~)ber/~hnliche Befunde hat H. J. Scherer~ berichtet. 

Locus coeruleus. Die Pigmentzellen waren sehwer ver/~ndert; nur 
wenige schienen frei. Nis~'l-Schollen zerfullen, Kern auf die Seite gedr/~ngt, 
Pigment nnregelmgftig vertefl~. Mehrfach hutte man wie in der :Nigra 
den Eindruck, daft die Zellen selbst zugrunde gegangen w/~ren, und nur 
die Pigmenth~ufchen fibrig geblieben seien, oft in mehrere Stiicke zer- 
fallen. Zwischen den Zellen sehr sturke Gliufaserwucherung. Mittel- 
grol3e Spinnen yon plumper Form mit vermehrten Ausl~ufern, die sich 
in einem faserigen Gliageflech~ verloren, dus unscheinend der Grund- 
substunz angehSrte. 

Die iibrigen ]~efunde will ich gunz kurz zusammenfussen. 
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Nirgends waren such nut Ans/~tze einer Infiltration yon GefaBen fests~ellbar, 
selbst nieht in den sehwers~ erfal3ten Partien des Pallidum, der Nigra, des Coeruleus 
and des Thalamus. Senile Drusen fanden sich in sp~rlicher Menge iiberall in der 
GroBhirnrinde. Etwas reiehlicher in der Oecipitalrinde, in den Staramganglien 
fehlten sic v611ig. Am6boide Entar~ung zeigte sich in geringem Grade im Venthkel- 
endothel um die ]s'oramina Monroi herum, weiter in den Randpartien yon Quer- 
schnitten der Oblongata in H6he der l~yramidenkreuzung. 

In der GroBhirnrinde Seniumerscheinungen mittlerer Starke. Geradezu auf- 
fallend frei waren die Zellen im Sommerschen Sektor des Ammonshorn. Wie haufig 
das bei ~lteren Individuen tier Fall ist, wies das subcorticale Mark in den Stirnlappen 
Neigung zu Gliafaserbfldung auf. Balken frei. Auffallend starke Gliose in der Um- 
seheidung der Commissurae anteriores, diese selbst frei. 

Corpus Luys and Nucleus tuber ohne wesentlicheVer~nderungen. In der Gegend 
der Substantia innominata waren dagegen die Ganglienzellen auffallend schleeht 
erhal~en, vielfach geschrumpft mit tibcrfarbtem 1~rotoplasma und oft randwarts 
verlagertem Kern. Zwischen den Ganglienzel/en reichlich Gliafaserspinnen mittlerer 
Gr61~e. ]?ons: Die Ziige tier Brfiekenkerne namentlieh gegen die Medianlinie auf- 
fallend stark yon Gliafaserspinnen durehsetzt. 

Die Itirnnervenkerne zeigten Ver/~nderungen, die sich ira ganzen als Senium- 
erscheinungcn auffasscn liel~en. ]~inzelheiten fielcn auf. So wies der Oblongata- 
schni~t, der sowohl den Trigeminusvcrlauf als such die Kerne enthielt, eine starke 
Gliose des sensiblen Kernes auf im Gegensatz zum motorischen. Die unteren 
Oliven waren stark sklerosiert. Obere Oliven frei. 

Der Befund in der inneren Kapscl folgt untcn. 
Die Autoren fiber die snatomische Grundlsge der Paralysis sgitans 

sind im wesentlichen in zwei Lager geteilt. Die ebmn nehmen sls wich- 
tigsten Oft der Sch/idigung die Stammganghen bzw. das Pallidum an, 
die andern reden mehr oder weniger einer Sch/~digung der Substantia 
nigra dss Wort. 

Nseh dem vorliegenden Fslle E., der offenbsr sehr wei~ vorgesehritten 
ist and  die Verh~ltnisse gu~ iiberschauen 1/~l~t, m6chte ieh annehmen, 
ds$ mehrere Sch/~digungszentren zusammenkommen miissen, damit  dss 
Krankheitsbild der P. s. ausgel6st wird. Zum mindesten sind es das 
la~ersle Psllidum, die Substsntia nigrs und der Locus coeruleus. An 
diesen drei Stellen sind gleiehm~$ig schwerste Ver/~nderungen vorh~nden. 

Auffsllend ist die starke Beteiligung des Thalamus. Er  ist im Schrift- 
turn schon erw~hnt ~, schein~ sber  doch im gsnzen seltener ergriffen 
zu sein. Bei E. bestehen zwar auSerordentlich starke und ausgedehnte 
Gliosen, sic betreffen aber mehr die Grenzen der einzelnen Thalsmuskerne. 
Die Kerne selbst haben gut erhsltene Ganglienzellen bis suf den Nu. 
medialis und Nu. eentralis, deren Zellen abet such nicht so schwere 
Befunde zeigen wie das laterale Pallidum, die Nigra und der Coeruleus. 
Ich habe vorl~ufig Bedenken, den Thalamus zu den primgren Seh/~di- 
gungszentren der P. a. zu rechnen. Niche, dal3 ich glaub~e, die krsnk- 
hsften Ver/~nderungen beg~nnen in den Ganglienzellen! Naeh meiner 
Meinung liegt der Anfang bei /~hnlich verlaufenden Prozessen (die An- 
sieh~ ist aus HuntingSon-Befunden abgeleitet) in einem Versagen des 
Grundgrsus. :In sein feines Maschenwerk sind die iibrigen Bestsndteile 
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des Gliagewebes, die Makro-, Oligo- und Mikroglia, ehlgelagert. In 
diesen besonders gearteten Prozessen hat namentlich die Makroglia die 
F~higkeit, sich dutch Bildung yon starren Fasern zu wehren. Das 
Grundgrau wird jedoeh immer mehr funktionsunf~hig, und das von ihm 
abhi~ngige 1Nervengewebe geht zugrunde. In diesem Sinne fasse ich in 
solchen F/~lIen Orte mit sehwerem Ganglienzerfall als prim/~re Schadi- 
gungszentren auf und racine, dab die Frage, ob der Thalamus zu diesen 
Zentren geh6rt, noch weiterer Effahrungen bedarf. 

Klaue 6 hat in jiingster Zeit die Beteiligung des Pallidum bei der 
Paralysis agitans, die cr in eine nahe Beziehung zum postencephaIi- 
tischen l~arkinsonismus bringt, abgelehnt. Bei der Sorgf/~ltigkeit seiner 
Untersuchungen und der Fiille seines Materials war ich versucht anzu- 
nehmen, da~ mir in mcinem Falle eine besondere Kdcankheitsform in 
die H/~nde gekommen sei; indessen, Anamnese und klinische Erschei- 
nungen sprcchen doeh allzusehr ffir Paralysis agitans. Der groi~en 
Bedeutung, die Klaue dem Locus coeruleus bcimil3t, stimme ich restlos bei. 

Nach meinen Befunden zweifle ich nicht, dab die P. a. den systema- 
tischen Atrophien nach Spatz ~ zuzurechnen ist. Hierffir spricht evident 
die restlose Erfassung bestimmter Systcme bei vollkommener Symmetric 
des Prozesses. Es fehlt der sichere Nachweis yon Erblichkeit. Immerhin 
kann hier folgendes als positives Moment in Frage kommen: Oben ist 
ein Bruder des E. mit Namen August erwi~hnt. Jean E. berichtet fiber 
diesen: Er ist im 18. Lebensjahre yore Wagen gefallen und bekam Zittern. 
Dies wurde immer schlimmer, dann abet wurde der Kranke in kurzer 
Zeit steif. Bei ibm waren ganz die gleichen Erscheinungen wie bei 
Valentin. ,,Ich habe immer gesagt, Valentin gibt den zweiten August." 
Mit 20 Jahren i s t e r  an seiner Kxankheit gestorben. 

F/~lle von jugendlicher P.a.  sind bekanntlich selten. Vor einer 
Reihe yon Jahren bat Willige 5 die damals bekannten Y/~lle zusammen- 
gestellt. Wichtig scheint mir die eine seiner SehluBfolgerungen: ,,In 
fast der H~Ifte der F/~lle yon jugendlicher 1 ). a. ist ein famili/~res Auf- 
treten beobaehtet, so daB; der Heredofamiliar!t/~t der jugendlichen 
P.a .  eine ganz wesentlich grSBere Bedeutung, zukommt als bei der 
prs Nach obigen Aussagen kSnnte wohl sein, dab der Bruder 
unseres Falles an P. a. gelitten hat. 

Es lag nahe, im vorliegenden Falle dem weiteren Verlaufe der )'asern, 
die im Pallidum so stark erfaSt waren, nachzugehen. Die Linsenkern- 
scblinge, ein wiehtiger Strang fiir den Faserablauf aus den Stamm- 
ganglien, war frei. Es muB also eine andere Bahn sein. Auf diese weisen 
Befunde, die Hallervorden und Spatz ~ crhoben haben. Sic legten yon 
oben-innen nach unten-auBen einen ganz ungewShnlichen Hirnsehnitt. 
C. Schneider ha~ diesen Schnitt mit groSem Erfolg wiederholt; mit 
seiner freundlichen Erlaubnis bringe ich die Abb. 10, die seinem 0yn- 
hausener Vortrag s entnommen ist. Man sieht oralw/~rts den Nu. caudatns, 
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caudal die Substantia nigra mit dem Corpus luys, dorsal das Putamen 
und darunter das Pallidum. Deutlich kommt der direkte Zusammen- 
hang des Pallidum mit der S. n. zur Sichtbarmachung. Gef~rbt ist mit 
der Sehwefelammonium-Methode. Bei der siehtbar gemaehten Verbin- 
dung handelt es sich also nicht um Nervenfaserziige; denn Schwefel- 
ammonium schw/irzt das Grundgrau. Klar  kommt abet zum Ausdruck, 
dall bei der Fallidum-Nigraverbindung die innere Kapsel eine Rolle spielt. 

Man sollte meinen, dab in der  inneren Kapsel die Faserziige in ein- 
facher, fibersichtlicher Weise verliefen. Das Gegenteil ist der Fall. Es 
gibt kaum einen Bezirk, in dem sowohl in Frontal- als auch Horizontal- 
schnitten sich die Faserztige so unentwirrbar durchkreuzen wie gerade 

Xbb.  10. 

in der Capsula interna. In unserem Falle erleichtert das Auftreten yon 
Gliafasern das Zurechtfinden. Namentlich im Vorderschenkel und  in der 
Kniegegend kann man schon makroskopisch eine leichte Gliose der 
inneren Kapsel erkennen. Unter dem Mikroskop sieht man feinere 
Gliafaserbfindelchcn, die in den verschiedensten Winkeln anders ge- 
richtete Bahnen fiberkreuzen. Letztere sind, so nehme ich an, die von 
und zu der Rinde verlaufenden langen Bahnen. 

Es ist nicht mSglich, die einzelne Gliafaser vom Fallidum bis zur 
NigTa zu verfolgen. Der Verlauf mull deduktiv erschlossen werden. 
Wir haben auf der einen Seite das Pallidum, auf der anderon die 
Substantia nigra. ~ugeres und namentlich auch mittleres Glied des 
Pa]lidums weison dorsal (Abb. 2) dichte Gliafaserbfindel auf. Dichte 
Gliafaserbfindel linden sich in den ventralen Partien der Substantia 
nigra. Zwischen beiden liegt die innere Kapsel, die man sich nicht 
wie im Bilde als dickes Faserbfindel, sondern als ]anggestreckte Mark- 
scheidenwand, s torquiert wie die Schaufeln einer Turbine, zu 
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denken hat. Weiter steht fest, dab sich in der inneren Kapsel alle mSg- 
lichen Faserriehtungen durchkreuzen und schlieBlich wissen wit, dab 
Palhdum und Nigra in enger Beziehung zueinander stehen. Daraus 
ist zu folgern: Im Pallidum gelangen die zur Nigra ziehenden Nerven- 
bfindel an die dorsomediale Seite, durchziehen in feineren ]3iindelchen, 
nicht gerade gestreckt, sondern torquiert bogerff6rmig die innere Kapsel. 
Sie sammeln sieh allm/~hlich am medialen Rande der Kapsel, d. h. 
weiter eandMws am dorsalen I~ande der dort als Pes peduncuti frei 
zutage tretenden Capsula interna. Das ist die Gegend des retikul/s 
Teiles der 8ubstantia nigra (l~ubra ventralis)! Dort sind die yon weiter 
oralw/~rts herkommenden Biindelchen bereits wieder zu st~rkeren 
Biindeln zusammengefagt. Kurz zusammengefM3t kann man sagen, 
dab die Verbindung yon lateralem Pallidum (s. oben) und Nigra dutch 
eine intrakapsul/~re Linsenkernsehlinge hergestellt wird. 

Erkl/~rt w/ire so einerseits, warum die Pallidum-Nigrabahn so schwer 
zu verfolgen ist: weil sie in Ieinen Biindelehen dutch die innere Kapsel 
zieht. Andererseits, warum sich so viele Faserkreuzungen in der inneren 
Kapsel finden: weil die Pallidum-Nigrabahn in sie eingebaut ist. M6g- 
licherweise 1/~l]t das mediale  Pallidum seine Fasern durch die eigentliche 
Linsenkernschlinge in die Haubenbahn gelangen. Weisschedel 9 hat 
nachgewiesen, dab Pallidum und t taubenbahn zusammengeh6ren. 
Damit wiirde stimmen, dab die Haubenbahn im vorliegenden Falle 
frei ist. 

Sehlulls~itze. 
Die ana~omisehe Grundlage der Paralysis agitans besteht in krank- 

haften Ver/inderungen des lateralen Pallidum, der Substantia nigra 
und des Locus coeruleus. Nur wenn diese drei Systeme gleichzeitig 
erfaBt sind, kommt das Bild der Paralysis agitans zustande. 

Ob der Thalamus opticus und das Kleinhirn, die im vor]iegenden 
Falle ausgesproehene Ver~nderungen zeigen, und vielMcht noch andere 
Systeme als prims Sch/~digungszentren i1~ Betracht kommen, mug 
vorl~ufig often bleiben. 

Die Paralysis agitans gehSrt zu den syst ematischenAtrophien nach Spatz .  
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