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Symptomatologie der Erkrankungen des Riechnerven. 

Von WALTHER RIESE-Lyon. 

Mit 6 Abbildungen. 

Anatomische Vorbemerkungen. 
Die vergleichend-anatomische Betrachtung lehrt, daJ3 der Bauplan des zen­

tralen Riechapparats in der ganzen Wirbeltierreihe von auffallender Konstanz 
und - wenn man in diesem Zusammenhange von der Komplizierung einiger 
Anteile in einzelnen Tierklassen absieht - Ubersichtlichkeit ist. Stets begegnen 
wir folgender Anordnung: Aus den Epithelien der NasenhOhle wachsen die 
Fasern des Riechnerven an das Gehirn heran; auf diesem Wege durchbohren sie 
als Fila olfactoria die Siebbeinplatte, urn in das Schadelinnere zu gelangen. 
Diesen Riechfaden kommt eine frontalwarts gerichtete A usstiilpung der Vorder­
hirnblase entgegen; an der Stelle, an welcher die Riechnervenfaden das frontale 
Ende erreichen, erfolgt die Aufsplitterung der Fila zu den Endpinseln der 
Knauelformation oder Glomeruli olfactorii, welche den AnschluJ3 an das zweite 
Neuron vermitteln. Die Formatio bulbaris, welche durch diesen AnschluJ3-
und Austauschmechanismus zustande kommt, tritt bei den meisten Tieren als 
die grob sichtbare Anschwellung eines Bulbus olfactorius zutage. Die aus dem 
Bulbus entspringende Riechbahn zweiter Ordnung, die Riechstrahlung oder 
Tractus olfactorii, zieht nach riickwarts in die Vorderhirnflache, den Lobus 
olfactorius. Ein Riechnerv und sein Endgebiet ist nicht nur bei allen Verte­
braten vorhanden: beide bilden auch, gemeinsam mit dem Corpus striatum, 
den stammesgeschichtlich alten, palaencephalen Teil des Vorderhirns, das H ypo­
sphaerium (EDINGER). Die dorsale und mediale Wand der Vorderhirnblase wird 
Ausgangspunkt neuer Formationen, des Episphaerium, welches keine direkten 
Riechfasern mehr aufnimmt, vielmehr Endigungsstatte tertiarer Bahnen aus 
dem Lobus olfactorius wird. Dies ist dcr neencephale Anteil des V orderhirns, 
der variable Teil des GroJ3hirns, der bei den Saugern eine machtige Ausbildung 
erreicht; in seiner Eigenschaft als Aufnahmestatte tertiarer Riechbahnen 
reprasentiert er die alteste Rinde, das sog. Archipallium. 

Eine unpaare Riechgrube und ein Riechnerv werden schon bei Amphioxus 
angetroffen. Aber erst bei den Kranioten tritt ein paariger Riechnerv und damit 
die Differenzierung eines Telencephalon durch Entwicklung paariger A us­
stiilpungen auf. Diese vergleichend-anatomische Beziehung zwischen Paarig­
keit des Riechhirns und Paarigkeit des Vorderhirns wird auch durch terato­
logische Tatsachen aus der menschlichen Pathologie bestatigt: bei Fehlen des 
Riechhirns (Arhinencephalie) bleibt auch die Paarigkeit des Vorderhirns, wenig­
stens in seinen vorderen Partien, aus (vgl. RIESE). Der Palaocortex der Fische 
ist im wesentlichen eine Endstation sekundarer Riechfasern. Allmahlich bildet 
sich neben diesem Palaocortex der Archicortex als tertiares Riechgebiet. Wahrend 
dieser bei den Amphibien nur gering entwickelt ist, ist bei den Reptilien das 
tertiare Riechgebiet schon groJ3er als das sekundare. Primare und sekundare 
Riechrinde grenzen hier noch aneinander. Bei den Saugern werden Palaocortex 

Handbuch der Neurologic. IV. 1 
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und Archicortex durch die starke Ausbildung des (nichtolfactorischen) Neo­
cortex fast ganz voneinander getrennt, so daB der Archicortex auf die ventrale, 
der Palaocortex auf die mediale Seite des Gehirns zuriickgedrangt wird. Bei 
den Reptilien wird der rindenahnliche Bau der sekundaren Riechrinde deut­
lich. Bei den Saugcrn gelangt der hintere Abschnitt des Cortex olfactorius (der 
Cortex piriformis) zu besonderer Ausbildung; er wird hier zu einem groBen, mehr­
schichtigen Rindenareal. An den sekundaren Riech/asern (Tr. ol/act.) , welche 
den Mitralzellen der Formatio bulbaris entstammen, kann man einen lateralen 
und einen medialen Tractus olfactorius unterscheiden. Der Tract. olfact. lat. 
nimmt in der Phylogenese an Bedeutung zu. Der Archicortex oder Cortex 
hippocampi sondert sich bei den Reptilien in zwei deutlich getrennte Schichten: 
eine vorwiegend granulare Fascia dentata und eine subgranulare pyramidale 

s s 

Abb. 1 a und b. Ausbreitung !lcs Riechepithels. a Reehte Nasenhohle. Das Septum S mit Ausnahmc 
des obercn Randes abgelOst und nach oben geschlagen. Dic <lunkle Figur steIIt die <lurch Rekonstruktion 
gewonnenc Ausbreitung des Ricchepithels dar. 40jiihriger Mann. b Ebcnso 30jiihriger !\lann. 

(Nach v. BRUNN.) 

Ammonsschicht. Dieser differenzierte (groBere) Teil des Archicortex ist bei den 
Saugern durch die Entwicklung des Neopallium eingerollt, wodurch die Fissura 
hippocampi bedingt wird. Er zeigt eine bedeutende Vermehrung der Ammons­
pyramiden auf Kosten der Kornerschicht (Fascia dentata). Der Archicortex 
besitzt iiberall eine kommissurelle Verbindung, welche bei den Mammaliern 
als Psalterium bezeichnet wird. 

Die Verhaltnisse beim M enschen erfordern eine gesonderte Besprechung. 
Der Riechnerv, Nervus olfactorius, reprasentiert die Gesamtheit der Fila 01-
factoria, die sich als Bundel feinster Achencylinderfibrillen marklos, von 
scheidenformigen Fortsatzen der Hirnhiiute umgeben, in einer Anzahl von etwa 
20 in der Regio ol/actoria der Nasenschleimhaut verbreiten. Diese Regio olfac­
toria, Riechspalte, Rima olfactoria nimmt nur einen schmalen Raum der Nasen­
haupthohle ein und ist oben von der Lamina cribrosa, hint en von der vorderen 
Keilbeinhohlenwand, lateral von der medialen Wand des Siebbeinlabyrinths, 
medial von der Nasenscheidewand begrenzt. Sie beschrankt sich im wesent­
lichen auf den mittleren Teil der oberen Muschel und den gegenuberliegenden 
Teil des Septum; ihre gesamte Flachenausdehnung wird auf etwa 500 qmm ge­
schatzt. lhre Lage, Ausdehnung und Gestalt ist aus Abb. 1 ersichtlich. 
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Die Schleimhaut der Regio olfactoria zeigt gegeniiber derjenigen der Regio 
respiratoria und Regio vestibularis einige Besonderheiten, von denen hier vor 
allem das Riechepithel interessiert. An ihm kann man Stiitzzellen (sensus strict. 
und Basalzellen) und Riechzellen unterscheiden. Die Riechzellen sind lang­
gestreckte, spindelformige Zellen, welche die ganze Epithelhohe durchsetzen, 
durch eine oder mehrere Stiitzzellen voneinander getrennt sind, einen mittleren, 
den Zellkern tragenden, rundlichen, eigentlichen Zellkorper besitzen, von dem 
jeweils nach auBen und innen ein Fortsatz ausgeht. Der auBere, periphere Fort­
satz endigt an der freien Oberflache mit den sog. Riechhiirchen; der innere, 
viel feinere Fortsatz geht direkt in eine Riechnervenfaser iiber, die demnach 
als direkter Auslaufer der 
Riechzelle zu betrachten 
ist. Der Charakter der 
Riechzelle als Ganglien­
zelle ist auch durch den 
Nachweis von Neuro­
fibriIlen innerhalb des 
Zelleibs gesichert. Die 
marklose Riechnerven­
faser tritt in ihrem wei­
teren Verlauf in ein 01-
factoriusbiindel ein. Die 
Fasern gelangen, ohne 
sich zu teilen oder mit 
benachbarten Fasern zu 
anastomosieren, durch 
die Lamina cribrosa in 
den Bulbus olfactorius. 
Neben diesen, aus den 
Riechzellen hervorgehen­
den Riechnervenfasern 
sind auch freie N erven­
endigungen im Epithel 
nachgewiesen worden, die 
im allgemeinen als sen­
sible Endigungen von 

Abb. 2. Riechschleimhaut einer jungen Katze nach GOLG! imprlig­
niert. a untere, b obere Grenze des Epithels. c Riechzellen nach 
unten in (I Olfactoriusfasern tibergehend. d Sttitzzellen. e Aus­
ftihrungsgang einer BOWMANsehen Driise, f deren mit Sekret 

erfiillter Hohlraum ebenfalls imprllgniert ist. Vergr. 32!ifach. 
(Nach v. EBNER.) 

(markhaltigen) Trigeminusfasern angesprochen werden (Abb. 2, 3, 4). 
Die Anordnung: Zelle mit je einem peripheren "Sinnesfortsatz" und einer 

proximalen "Sinnesnervenfaser", entspricht dem auch schon bei W irbellosen 
verbreiteten Typus der primaren "Sinnesganglienzelle". Fiir die Physiologie 
des Riechaktes wichtig scheint eine diinne Fliissigkeitsschicht zu sein, die der 
Riechschleimhaut direkt aufliegt, die peripheren Enden ("Kopfe") der Riech­
und Stiitzzellen vor dem Austrocknen schiitzt und dafiir sorgt, daB der Riech­
stoff erst in gelOstem Zustand an die Enden der Sinneszellen herantritt. Fiir 
die Beurteilung klinischer Befunde kann die Tatsache gelegentlich Bedeutung 
gewinnen, daB das menschliche Riechorgan im spateren Leben durch meta­
plastische Prozesse in Anteile der Regio respiratoria umgewandelt werden und 
daher als Sinnesorgan teilweise oder selbst vollkommen schwinden kann. 

Der feinere Bau des Riechkplben 1 (Bulbus olfactorius) laBt folgende Schichten 
erkennen: 

1 Siehe von neueren zusammenfassenden Darstellungen vor allem BRUNNER: Handbuch 
der Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde, Bd. 1: Der zentrale Riechapparat beim Menschen. 
Berlin: Julius Springer 1925. 

1* 
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1. Das Stratum nervosum, das die zentralen Fortsatze der Riechzellen enthalt. 
2. Das Stratum glomerulosum. An den Glomerulis olfactoriis treten die Fila olfactoria 

mit den Dendriten der Mitralzellen ("Riechpinseln") in Beziehung; hier beginnt also das 
zweite Neuron des olfactorischen Systems. 

3. Das Stratum moleculare, das sich beim Menschen nur stellenweise von 
4. dem Stratum cellularum mitralium isolieren laBt. Von diesen aus erfolgt die Weiter-

lei tung der olfactorischen ImpUlse durch die Tractus ins Gehirn. 
5. Das Stratum granulosum, beim Menschen nur schwach entwickelt. 
6. Den Markkern. 
Zwar zeigt der menschliche Riechkolben eine andere Struktur als der tierische : 

er kann indes nicht einfach als "rudimentar" bezeichnet werden. 
Der Tractus olfac­

torius, innerhalb dessen 
sich Ganglienzellen, 
N ervenfasern, Reste des 

I Ventrikelependyms, 

J 

Abb. 3. Neurofibrillen in vier ZeIJen der Riechschleimhaut von 
Gobio f1uviatilis, ein Gitterwerk in der Umgebung des Kernes 
bildend, in welchem steIJenweise ein besonders dicker Fibrillenring 
hervortritt; von diesem Gitterwerk geht eine starke Fibrille proxi· 
malwarts im Achsenzylinder aus, zarte Fibrillenztige distalwarts in 
den peripheren Teil der RiechzeIJe. CAJAL.' Silbermethode mit 

direkter Silberfixation. Vergr. 1900fach. (Nach KOLlIIER.) 

Gliazellen und Blutge­
fal3e unterscheiden las­
sen, iibermittelt den An­
schlul3 an das an seinem 
hinteren Ende befind­
liche Tuber olfactorium. 
Es reprasentiert eine 
pyramidenformige Er­
habenheit am hinteren 
Ende des Sulcus olfac­
torius, der den Tractus 
olfactorius beherbergt; 
die Basis dieser Pyra­
mide wird als Trigonum 
olfactorium bezeichnet. 
Vom Tuber olfactorium 
gehen der aul3ere, der 
innere und der mittlere 
Riechstreifen aus. Der 
innere Riechstreifen 
strahlt in das Stirnende 
des Gyr. fornicatus ein; 
der aul3ere zieht gegen 
das vordere Ende des 
Gyr. hippocampi, der 
mittlere wird durch die 
Substantia perforataant. 

reprasentiert. Der vordere Teil dieser Substantia perforata ant. hat einen 
Hirnteil in sich aufgenommen, der beim makrosmatischen Tier machtig 
entwickelt ist und als Lobus parolfactorius oder Tuberculum olfactorium be­
zeichnet wird. Seit BROCA gilt der "grand lobe limbique" (Gyr. fornicat., 
Gyrus cinguli) als "Riechzentrum". Dieser Rindenteil umgibt im Bogen die 
Mantelspalte und lal3t sich in einen Lobus corporis callosi, einen Lobus hippo. 
campi und einen Lobus olfactorius auflosen. In der Gegend der Substantia 
perforata kriimmt sich der Lobus hippocampi nach hinten und bildet so einen 
Haken, den Uncus. Zum zentralen Riechgebiet gehoren ferner die Derivate 
der nur beim Embryo als Hirnwindungen deutlich nachweisbaren beiden Rand­
bogen, deren sich ein aul3erer und ein innerer unterscheiden lal3t. Zum au/3eren 
Randbogen gehoren das Ammonshorn und die Fascia dentata. Die Oberflache 
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des Ammonshorns, die gegen den Ventrikel gerichtet ist, besteht aus weiBer 
Substanz und wird als Alveus bezeichnet, der sich medialwarts in die Fimbria 
fortsetzt. Die Derivate der inneren Randwindung werden durch den Fornix 
dargestellt. Sind wir auch im wesentlichen uber die Lokalisation der als zentrale 
Endstatten des Olfactorius aufzufassenden Hirnteile unterrichtet, so kann die 
Abgrenzung dieser Hirnteile beim Menschen doch noch nicht als endgultig be­
trachtet werden. Experimentelle und klinische Erfahrungen haben aus nahe­
liegenden Grunden auch nicht weitergefuhrt. Der intracerebrale Verlauf der 
Olfactoriusfasern ist hochst kompliziert; zum Verstandnis klinischer Frage­
stellungen und Ergebnisse genugt es, sich zu vergegenwartigen, daB die Tractus­
fasern in folgende Hirnteile 
einstrahlen: 

1. in den Gyr. hippocampi, 
2. in die basale Riechsphiire 

der anderen Seite durch die vor· 
dere Commissur, 

3. in das Septum pellucidum, 
4. in die Substantia perfo. 

rata ant., 
5. in den Hirnstamm. 

Das eigentliche primare 
Sinnesfeld wird also durch die 
Hippocampusrinde reprasen­
tiert, wahrend die ubrigen 
Rindenanteile Zentren hohe­
rer Ordnung sind; vor aHem 
also das Ammonshorn. BRUN­
NER macht darauf aufmerk­
sam, daB die Verbindungen 
des Olfactorius mit den sub­
corticalen Zentren Howie mit 
demThalamus beimMenschen 
zwar nur sehr schwach aus­
gebildet Hind, aber im ubrigen 
die Riechrinde selbst und die 
Verbindungen des Olfactorius 
mit der Riechrinde beim 
Menschen keine Zeichen einer 
rudimentaren Entwicklung er­
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Abb. 4. Schema der bisher dargestellten Einzelheiten der 
Riechschleimhaut des ]Henschen. St Stutzzellen mit Stutz· 
fasern, R Riechzellen mit Neurofibrillengitter, dcsRen netz· 
formiger Verdichtung, der Vesicula olfactoria, V mit Riech· 
stabchcn und Basalkorperchen, D doppelkernige groJJe Gan· 
gJienzelIe, Ri Ricchfasern, verzweigte, bis zur OberfIacbe 
aufsteigende Trigeminusfasern Tr, bis zur Basalmembran 
markhaltig, knopfcbenf6rmige Endigungen der Riecbfasern 
in einem Glomerulus 0. BowMANsche Drusen mit Diplosomen 
nnd Ausfiihrungsgang B, granulierte Bindcgcwcbszellen, 
(lr unter Iler BasalmemlJran, Ba homogene Grenzschichte 
auf del' Limitans cxtel'na, N Netzapparate in Sinnes- und 

StiitzzelIen, C Capillare. (Nach \Y. KOLMER.) 

kennen lassen, so daB die Charakterisierung des Geruchsinns als eines rudi­
mentaren Sinnes schon rein anatomisch nicht gerechtfertigt erscheint. 

KESSEL faJ3t, im AnschluB an KLEIST, das menschliche Riechsystem als 
ein Doppelorgan auf; es bestehe aus einem vorderen Riechhirn (Lobus piri­
formis) und einem hinteren Riechhirn (Lobus ammonicus); beide Anteile seien 
durch einen Tractus piri-ammonicus miteinander verbunden. Das vordere 
Riechhirn bestehe aus dem Gyrus semilunaris, ambiens und entorhinalis (ven­
tralis). Das hintere Riechhirn (Lobus ammonicus) bestehe aus der Fascia den­
tata, dem Ammonshorn und den Regionen des Subiculum und Prasubiculum. 
Riechempfindungen werden dem vorderen Riechhirn auf dem Wege Bulbus und 
Tractus olfactorius, Stria olfactoria lateralis zugefiihrt. Das hintere Riechhirn 
besitze eine schwachere Zuleitung in der Stria olfactoria medialis; diese setze 
sich durch die Taenia tecta in die Ammonsformationen fort. Dazu kamen der 
Tractus olfacto-ammonicus und mittelbare Zuflusse aus dem vorderen Riech­
hirn. Das hintere Riechhirn habe im Fornix eine abfiihrende Bahn zum Corp. 
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mammillare. Das vordere Riechhirn bilde einen "animalischen" Riechapparat, 
das hintere einen "vegetativ -somatopsychischen". 

Zur Vervollstiiruligung unserer Kennlnisse uber die Au.sdehnung der ol/actorischen Erul­
stat/en scheinen sich besonders zu eignen: 

1. Menschliche, riechhirnlose Friichte. 
2. MiBbildungen, bei denen umgekehrt gerade das Rhinencephalon moglichst isoliert 

erhalten ist. 
3. Saugergehirne, bei denen der Olfactorius einerseits stark (Makrosmatiker), andererseits 

schwach oder gar nicht (Mikrosmatiker bzw. Anosmatiker) entwickelt ist (Wale). 
4. Ein Vergleich der an diesen verschiedenen Untersuchungsobjekten gewonnenen 

Resultate untereinander, unter Wahrung der hierbei notigen Kritik und Vorsicht. die bei 
Vergleich so heterogener Objekte und namentlich bei der mangelhaften Kenntnis der Sinnes­
leistungen tierischer (noch dazu so entfernter wie der hier in Frage kommenden) Gehirne 
geboten sind. 

Jedenfalls /ehlen sowohl am Hirn der Wale (HATSCHEK und SCHLESINGER, ADDISON) 
wie an menschlichen, riechhirnlosen Friichten (RIESE, GOLDSTEIN und RIESE) ganzlich die 
DlYfsalkerne des Thalamus. Stark reduziert sind an beiden Untersuchungsobjekten der 
Gyr. dentatu.s, die ClYfpora mammillaria, die t'ordere Commis8ur, das Septum pellucidum. 
VICQ D'AzYRSches Biindel, Psalterium, Fornix und Fimbria, die beim Wal noch eben sichtbar 
sind, fehlen am riechhirnlosen menschlichen Kind. 

Die Tatsache, daB sowohl beim Arhinencephalen wie beim Wal Taenia thalami, Taenia 
semicircularis und Mandelkern vorhanden (wenn auch reduziert) sind, spricht gegen die 
Zugehorigkeit dieser Hirnteile zum Riechapparat und fiir ihre parolfactorische Herkunft, 
zumal bei beiden Untersuchungsobjekten parolfactorische Gebiete vertreten sind. 

Das von C. v. MONAKOW beschriebene Gehirn VOGLER durfte sich vielleicht 
als, wenn auch nicht ideales, Gegenstuck zu den riechhirnlosen Untersuchungs­
objekten erweisen. 

MONAKOW, der eine systematisChe Darstel.l.ung der feineren BauverhiUtnisse nicht beab­
sichtigt hat, spricht in seiner anatomischen Ubersicht von den "auffallend gut gebildeten, 
isoliert an der Basis verlaufenden Tractus und Bulb. olfactor." Der erhaltene Cortex 
beschrankte sich, soweit in der Schichtenbildung zu erkennen, im wesentlichen auf die 
Regio Rolandi. Interessant ist, daB sich an diesem Gehirn, das, roh betrachtet, in seiner 
Kleinheit und auBeren Form das Bild eines Saugetiergehirns (z. B. Kaninchen) und am 
Hirnstamm ahnliche Verhiiltnisse wie nach Abtragung beider GroBhirn- und beider Klein­
hirnhemispharen darbietet, eine Bildung der Ammonsformation ahnlich der bei niederen 
Saugern vorfindet; es schiebt sich eine kleine Portion des Ammonnshorns nebst der 
Hauptpartie der Fasc. dentat. nach aufwarts und bildet die dorsale Wand des Seiten­
ventrikels! 

Die MONAKowschen Befunde konnten auf Grund eigener Untersuchungen 
des Verf. (im Hirnanatomischen Institut Zurich) erganzt werden: 

An Hirnteilen, welche dem Rhinencephalon angeschlossen sind, erwahnt schon C. v. 
MONAKOW das Ganglion habenulae (Abb.14 und 15 der MONAKowschen Arbeit); dieses 
erreicht bei VOGLER eine ganz ungewohnliche Ausbildung, nach Art der Entwicklungsstufe 
bei niederen Vertebraten. Das Gehirn VOGLER besitzt auch einen, von C. v. MONAROW 
nicht erwahnten, kriiftig entwickelten Mandelkern. Die Ammons/ormation dagegen wird 
von C. v. MONAKOW gewiirdigt, ihre Lage und feine Struktur eingehend beschrieben. An 
Fasersystemen, welche im engeren und weiteren Sinne zum Riechhirn gerechnet werden 
diirfen, finden bei C. v. MONAKOW bereits Erwahnung: Das MEYNERTSche Bundel, das wieder 
eine bemerkenswerte Hohe der Ausbildung erreicht (Abb. 14 der MONAKowschen Arbeit), 
Fasc. dentata, Fimbria urul Fornix (Abb. 14-19 der MONAKOWschen Arbeit). Nicht erwahnt 
werden von C. v. MONAKOW das ungewohnlich starke VICQ D'AzYRSche Biindel (auf Abb. 10 
der MONAKOWschen Arbeit gut sichtbar, von C. v. MONAKOW aber nicht bezeichnet), welches, 
da die Corpora mammillaria defekt sind, frei im Hypothalamus endet. 

Ein Septum pellucidum ist bei VOGLER nicht vorhanden, da das Vorderhirn in seinen 
frontalen Partien eine unpaare Blase reprasentiert. Die sich schon bei einem 3 Monate 
alten Kinde mit zartem Mark umgebenden, zu beiden Seiten des Cay. sept. pellucid. ver­
laufenden Fasern konnen daher am Gehirn VOGLER nicht identifiziert werden. 

Das Endhirn VOGLERS ist praktisch commissurenlos. Yom Balken stehen, wie schon 
C. v. MONAKOW beschreibt, nur Reste, die nicht zu einer Commissur zusammentreten. Es 
fehlt ganzlich ein Psalterium (Abb. 9 der MONAKowschen Arbeit). Eine v{)rdere Commi88uT 
ist zwar der Anlage nach anscheinend vorhanden, enthalt aber nur auBerst sparlichen 
Markfaserbesitz. 
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Wir haben einleitend hervorgehoben, daB das Riechhirn eine Sonderstellung 
im Aufbau des Vertebratengehirns einnimmt, dadurch, daB es (mit dem Corpus 
striatum) den stammesgeschichtlich alten (palaencephalen) Teil des Vorder­
hirns reprasentiert. Auch histoarchitektonisch bewahrt das menschliche Riech­
hirn eine Sonderstellung: es ist derjenige (kleine) Teil des menschlichen Gehirns, 
der im erwachsenen Zustand sowohl als auch in der embryonalen Anlage eine 
ganz andere Grundlage des Rindenaufbaus zeigt wie die Gesamtheit des ubrigen 
Cortex. Wahrend dieser namlich, der Isocortex, eine, sei es dauernd, d. h. auch 
im erwachsenen, sei es nur iIll embryonalen Gehirn nachweisbare Sechsschichtung 
erkennen la13t, zeigt das Riechhirn, der Allocortex, gar keine oder eine nur sehr 
unvollkommene Schichtung. Der ganze Allocortex nimmt beim Menschen haupt­
sachlich den Rindensaum urn den Balken ein (und den sog. Gyr. intralimbic. 
mit Induseum und Gyr. fasciolaris), ferner die ganze dorsale Wand des Gyr. 
hippocampi, den sog. Uncus und schliel3lich an der Basis die daran anschlieBen­
den Gebilde des Gyr. olfact. lat. samt den eigentlich nicht mehr zur Rinde 
gehOrenden Teilen der Substantia perforata mit dem Tuberc. olfact., dann das 
Trigon. olfact., den Gyr. olfact. med. und Gyr. subcallos. (s. V. ECONOMO). Auch 
der Allocortex ist in diesen verschiedenen Gebieten auBerst verschieden gebaut 
und kann in sehr zahlreiche Areae eingeteilt werden. - Die primare corticale 
Geruchssphiire sucht V. ECONOMO in einem Feld (LE) der retrosplenialen Rinde, 
in welcher infolge Zellverarmung der beiden tiefen Schichten sowie Verschwindens 
der Pyramidenzellen der III. Schicht die zu Kornern umgewandelten Zellen 
im allgemeinen Zellbild an Bedeutung gewinnen und diese Rinde als eine granu­
lOse, d. i. einen Koniocortex, eine sensorische Rinde (v. ECONOMO) charakteri­
sieren. Da ihre Entwicklung sich noch aus der Sechsschichtung ableiten lasse, 
sieht V. ECONOMO sie als Heterotypie des Isocortex an. - Die Rinde des Uncus 
und Gyr. hippocampi zeigt, obschon sie zum Allocortex gehort, eine deutliche 
und vielfach auch mehrfache Schichtung. An einigen Areae kann man sogar 
wie im Isocortex sechs Schichten unterscheiden, die jedoch aus entwicklungs­
geschichtlichen Grunden mit den sechs Schichten des Isocortex nicht homo­
logisiert werden durfen. 

Die ersle Schicht enthiUt in den obersten markhaltigen Lagen sehr viele Gliakerne; in 
den tieferen Lagen Nervenzellen von zum Teil ungewohnlicher GroBe. Die zweite Schicht 
besteht nicht etwa aus einer kontinuierlichen Kornerschicht, sondern aus einzelnen groBen, 
runden Haufen, sog. Glomeruli, von groBen, sternformigen Zellen. Zwischen den einzelnen 
Glomeruli reicht die erste Schicht in die Tiefe bis an die dritte Sehieht. 

Die dritte Schicht besteht aus einer tieferen Lage regelmaBig geformter und schon 
aneinandergereihter schlanker Pyramidenzellen; der obere Teil der dritten Schicht besteht 
aus etwas kleineren dreieckigen und polygonalen Zellen, welche recht unregelmaJ3ig geordnet 
und stellenweise zu dichten, zum Teil zersaust aussehenden Haufen gruppiert sind, wahrend 
sich daneben wieder zellarme oder sogar zellose Lticken befinden und ein sehr zellarmer, 
lichter Streit gleichsam die zweite von der dritten Schicht trennt. 

Unter der dritten sieht man an der Stelle der vierten einen beinahe zellosen weiBen, 
scharf konturierten Streifen (Lamina dissecans von ROSE), der wahrscheinlich von einer 
Marklamelle eingenommen ist. 

Die /un/te Schicht enthalt g(3drangt stehende groBe Pyramidenzellen. 
Die sechste Schicht enthiilt in ihrem oberen breiteren Teil Spindelzellen und polygonale 

Zellen; der untere Teil dieser Schicht ist nur ganz schmal, kleinzelliger und sehr licht. 
In der Rinde des Ammonshorns ist die erste Schicht auBerst breit und zeigt einen ober­

flachlichen und einen mittleren Markstrei/en. Unter dem letzteren befindet sich unmittelbar 
tiber der Pyramidenschicht das eigenttimlich dicht geftigte und etwas homogen leuchtende 
und radiar streifig aussehende Stratum radiatum; unterhalb der aufs Stratum radiatum 
unmittelbar folgenden Pyramidenzellschicht (Stratum cellulare) das ebenfalls dichtgeftigte, 
homogen aussehende schmalere Stratum oriens und erst darunter die dichten Markfasern 
des Alveus. 

Die vergleichend-histoarchitektonischen Untersuchungen von ROSE haben Aufschltisse 
gebracht, die geeignet waren, unsere Vorstellungen tiber die Stellung und Bedeutung der 
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als Riechrinde beim Menschen angesprochenen Gebilde, insbesondere der Hippocampus­
rinde und Ammonsformation, einer Revisian zu unterziehen. Die Hippocampusrinde (ento­
rhinale Rinde ROSEs) ist bei Tieren festzustellen, bei welchen der Bulbus olfactorius derart 
riickgebildet ist, daB er als funktionsfahiges Organ iiberhaupt nicht in Frage kommt. An­
dererseits ist er bei anderen Tieren (zusammen mit der Regio praepyriformis ROSES, dem 
Palaocortex KAPPERS'), bei denen ein sicheres Homologon der Hippocampusrinde nicht nach­
zuweisen ist, sehr stark entwickelt. Gerade bei den mikrosmatischen Tieren weist sie eine 
besonders gute Differenzierung und reichhaltige Gliederung in Unterfelder auf, beim 
Menschen in 23 Einzelareae. Es gibt Areae, die nur beim Menschen anzutreffen, diesem 
daher als eigentiimlich anzusehen sind. Endlich ist die Oberflachenausdehnung des Bulbus 
olfactorius bei den niederen Saugern bedeutend gr6Ber als die Regio entorhinalis, wahrend 
beim Menschen die entorhinale Region etwa zehnmal den Bulbus an Ausdehnung iibertrifft. 
Aus allen diesen Tatsachen schlieBt ROSE, daB der allgemeinen Auffassung der Hippo­
campusrinde als einer Riechrinde ernste (architektonische) Bedenken entgegengestellt 
werden miissen: wenigstens in ihren spezifisch menschlichen Teilen miisse sie entweder ganz 
anderen Funktionen dienen als der Riechfunktion oder zum mindesten anderen Partial­
funktionen des Riechens als bei den niederen Saugern. Es sei jedoch auch die Vermutung 
nicht von der Hand zu weisen, daB wir es hier mit einer Rinde zu tun haben, welche im 
ganzen bei allen Tieren zu anderen Funktionen als zur Riechfunktion bestimmt ist. -
Ebensowenig konnte ein Parallelismus zwischen der Ausdehnung des Bulbus olfactorius 
und dem Palaopallium einerseits, der Ausdehnung des Ammonshorns (Archipallium) 
andererseits festgestellt werden. Bei niederen Saugern ist das PalaopaIlium (ROSES semi­
parietine Rinde) samt Bulbus olfactorius in seiner Ausdehnung bedeutend gr6Ber als das 
Ammonshorn, wahrend dieses umgekehrt bei Affen und Menschen weitaus gr6Ber als die 
ersten Hirnteile ist: es weist bei Affen und Mensch eine weitgehende Differenzierung in 
Unterfelder auf. Von einer Riickbildung des Ammonshornes beim Menschen k6nne keine 
Rede sein. Wenn das Ammonshorn tatsachlich ausschlieBlich eine Riechstation h6herer 
(4.) Ordnung darstellen wiirde, so ware die Rindenverarbeitung der an sich sehr diirftigen 
Riecheindriicke beim Menschen eine besonders komplizierte. Aber auch hier ware die Frage 
einer nichtolfactorischen Funktion aufzuwerfen. - In diesem Zusammenhang muB daran 
erinnert werden, daB schon EDINGER die Ammonsformation: den Lobus cornu Ammonis 
und die Fascia dentata als hochorganisierte Zentren auffaBte, die ihre Anregung zwar aus 
dem niederen (bei den Fischen isoliert vorhandenen) Riechmechanismus erhalten, aber 
durch ihren Bau zu ausgedehnter Eigentatigkeit befahigt sind. - Auf die bei allen diesen 
Untersuchungen getroffene methodische Voraussetzung einer eindeutigen Bestimmbarkeit 
der Funktion aus den morphologischen Eigentiimlichkeiten der absoluten und relativen 
Grope, Gliederung in Areae u. a. m. muB wenigstens hingewiesen werden. 

Methodische Vorbemerkungen. 
Einer der Griinde, aus denen die Untersuchung des Geruchs in der Klinik 

im VerhiiJtnis zu Untersuchungen anderer Sinnesleistungen - man denke 
nur an die durchgearbeitete Priifung der optischen Leistungen - im allge­
meinen noch vernachlassigt wird, ist sic her ein rein methodischer. Wo nicht be­
sonderes Interesse am Gegenstand vorhanden ist, wird bei der Untersuchung 
des Geruchssinns im allgemeinen wahllos verfahren, und zwar wahllos sowohl 
hinsichtlich der Zahl wie der Art der ausgewahlten Riechstoffe. Der in den 
letzten Jahren erzielte Ausbau der Methodik ist nicht von Klinikern, sondern 
Physiologen geleistet worden. Die Physiologen waren aber hierbei, auch wenn 
sie sich der Bedeutung und Wiirdigung klinischer Gesichtspunkte nicht ent­
ziehen wollten, an die aUgemeinen Voraussetzungen ihrer Arbeitsweise gebunden, 
die fiir den Kliniker - zunachst wenigstens - viel zu kompliziert sind, sowohl 
was die theoretischen Grundlagen wie, was die Handhabung anbetrifft. Hin­
zukommt, daB die physiologische Geruchspriifung in erster Reihe auf Bestim­
mung des eben noch Wahrgenommenen, des "minimum perceptibile", des 
Schwellenwertes ausgeht, Untersuchungen, die natiirlich von gr6Bter Bedeutung 
sind, fUr den Kliniker aber an Bedeutung hinter der Ermittlung quantitativ 
groberer und qualitativer Ausfalle, mit denen er es meist zu tun hat, zuriick­
treten. tJbrigens stellen die Reizschwellenwerte (nach SKRAMLIK 1) fiir den 

1 SKRAMLIK: Physiologie der niederen Sinne, 1926. 
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Geruehssinn nicht einmal konstante GraBen dar: sie sollen vielmehr in eigen­
artiger Weise von Tag zu Tag, ja sogar von Stunde zu Stunde sehwanken. Es 
ist in diesem Zusammenhange auBerst lehrreich, daB eine wirkliehe Bereieherung 
unserer Kenntnisse der feineren pathologisehen Vorgange am Riechorgan ohne 
Verwendung olfactometrischer Methoden zustande gekommen ist (HOFMANN), 
obwohl sie einem Physiologen verdankt wurde. 

Die .Methodik del' Untersuchung des Geruches nach ZWAARDElIIAKER 1 beruht auf dem 
Prinzip, da13 eine jeweils geringste Flache eines bestimmten riechenden Korpers zur Er­
mittlung des Schwellenwertes freigegeben wird; del' Rest des riechenden Korpers bleibt 
bedeckt. ("Was die Spalte fUr das Licht ist, ist das Prinzip del' tibereinander verschieb­
lichen Zylinder fUr den Geruch".) 

Auf diesem Prinzip beruht das sog. Olfactometer: Ein Hohlzylinder, des sen Innenflache 
Geruch abgibt, wird tiber eine Glasrohre geschoben, deren Wandstarke etwas hinter der 
Weite des Zvlinders zuriickblcibt. Riech-
eindrticke entstehen in dem Augenblick, 
wo der au13ere Riechstoffzylinder vorge­
zogen und somit seine Innenflache etwas 
freigegeben wird. Die Starke des Riecll­
eindrucks ist del' ausgezogenen Zylinder­
lange annahernd proportional. Das Riech­
rohrchen, durch das (bei gleichzeitiger 
Offnung des nicht riechenden Nasen­
loches) gerochen wird, ist rechtwinklig 
umgebogen. Ein kleiner Schirm halt den 
von auBen kommenden Geruch abo Das 
Instrument wird horizontal gehalten. 

Bei del' Auswahl del' riechcnden Stoffe 
hat man zu bedenken, daB stets mehr odeI' 
weniger Geruch an del' inneren (GIas-) 
Rohre haften bleibt. Die Adsorption mu13 
also moglichst gering sein. Ferner muB 
die Zusammensetzung des riechenden 
Stoffes moglichst gleichma13ig sein. 

Diesel' Bedingung geniigt vulkani­
sierter Kautschuk sehr gut. Ein Kaut­
schukrieehmesser gibt normal iter das 
Minimum pereeptibile, wenn del' Riecll­
zylinder tiber eine Lange von 1 cm ent-

AlJb. 5. Einfacher Riechmcs"cr (Handapllarat). 

b1613t, d. h. wenn die AuBenrohre 1 em vorgeschoben ist. Diese Gro13e nennt ZWAARDE­
lIIAKER eine Olfactie. Bei anderen Rieehstoffen hat die Olfactie nattirlich andere Werte. 
Liegt das Minimum perceptibile einer Versuchsperson iiber 10 Olfactien des (als Geruehs­
einheit angenommenen) Kautschukriechmessers, dann kann diesel' nicht mehr benutzt 
werden. Es miissen also Riechmesser angewandt werden, die starkere Riechreize ver­
mitteln. Fiir den klinischen Gebrauch geniigen naeh ZWAARDEMAKER ein aus gleichen 
TeiIen Gummi ammoniac urn und unvulkanisiertem Guttapercha (Kunsthorn) gemischter 
Riechstoff, fUr noch starkere Reize ein Gemisch von Ichthyol und Bimstein (Abb. 5). 

Das Prinzip der Bestimmung von Geruchquellen naeh HOFMANN und KOHL­
RAUSCH besteht in folgendem: Von dem gesattigten Dampf des Rieehstoffes 
wird ein abgemessenes Volumen me13bar mit Luft verdiinnt und diese Ver­
diinnung dann in die Nase geblasen; in wiederholten Versuchen sueht man die­
jenige Verdiinnung auf, die eine eben noeh wahrnehmbare Geruchsempfindung 
auslast. Unter BeriiekRichtigung von Versuchstemperatur und Barometer­
stand ergibt sich aus dem Sattigungsdruck, der Dampfdichte und dem Ver­
diinnungsgrad der Substanz die Schwellenkonzentration, ausgedriiekt in Gramm 
Rieehstoff pro Kubikzentimcter Luft. - Die sehr komplizierte Versuehsanord­
nung ist dureh TEUFER etwas vereinfacht worden. 

1 ZWAARDE~iAKER, siehe U. a.: Handbuch der physiologischen Methodik, herausgeg. 
von TIGERSTEDT, Bd.3, 1. Halfte. Leipzig 1914. - Handbuch der biologischen Arbeits­
methoden, herausgeg. von ABDERHALDEN, Abt. V, Teil 7. Berlin-Wien 1923. - Hand­
buch der Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, herausgeg. von DENKER-KAHLER, Bd. 1. Berlin­
Mtinchen 1925. 
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Gegeniiber den fmher iiblichen Methoden, welche alle davon ausgehen, die 
Menge der Geruchssubstanz abzuwagen und zu verdiinnen, hat das Olfacto­
meter von HOFMANN und KOHLRAUSCH den Vorzug, die bei stark riechenden 
Sto££en oft notwendigen weitgehenden Verdiinnungen der Substanz selbst zu 
ersparen und durch die Verdiinnung des gesattigten Dampfes zu ersetzen 
(TEUFER). 

HOFMANN und KOHLRAUSCH selbst sprechen von ihrer Apparatur als von 
einer solchen, bei der die Feststellung des Minimum perceptibile von Riech­
sto££en in absoluten Zahlen stattfindet, im Gegensatz zu denjenigen, welche ledig­
lich dem relativen Vergleich von Geruchsschwellen dienen, wie z. B. die Olfacto­
meter ZWAARDEMAKERs. 

Alle diese Methoden der Geruchspriifung sind natiirlich fUr den Kliniker 
und besonders fUr den Nervenarzt viel zu kompliziert; sie haben daher auch in 
die Klinik des Geruchs keinen Eingang finden konnen. 

Unter diesen Umstanden war es zweifellos ein Verdienst BORNSTEINS, eine 
Methode angegeben zu haben, welche, ohne die exakte Olfactometrie etwa er­
setzen zu wollen, doch geeignet ist, "einen Uberblick iiber das Verhalten des 
zu priifenden Geruchsapparats gegeniiber Reizen verschiedener Intensitaten 
und verschiedener Qualitaten zu geben". Seine Methode erlaubt gleichzeitig 
eine "Differenzierung in der Funktion der anderen Sinnesapparate, die auch 
auf "Riechstoffe" ansprechen (Trigeminus, Geschmack)". Die "Methode", urn 
die es sich hier handelt, besteht eigentlich nur in einer zweckentsprechenden 
Auswahl der Riechstoffe, die 

1. nach der unverfalschten Reinheit des Riechreizes (ohne Beteiligung 
anderer Sinnesreize), 

2. nach dem Vorhandensein einer "Tastkomponente" (Trigeminus), 
3. einer "Geschmackskomponente" angeordnet sind. 
Die "reinen" Riechsto££e sind untereinander wieder in einer Intensitats­

reihe angeordnet, so daB eine Skala oder "Geruchsleiter" aufgebaut wird, in 
welcher von den Sto££en geringerer "Riechscharfe" zu denen hoherer fort­
geschritten wird. Dieser "Geruchsleiter" haftet natiirlich ein willkiirliches 
Moment an, da wir innerhalb der Geruchswahrnehmungen keine Intensitats­
reihen (und wahrscheinlich auch keine Qualitatsreihen) kennen. BORNSTEIN 
stellt folgende "Geruchsleiter" auf: 

A. Riechstoffe (Sensu strictiori): 
I. Wachs (oder Stearin, evtl. auch Kernseife). 

II. Aqua rosae; Heliotrop. 
III. Aqua amygdalar. amar.; Terpentin; Campherspiritus. 
IV. Ol.lavend.; Amylum aceticum; 01. rusci; Liq. ammon. anisat. 
IVa. Schwefelwasserstoff (bzw. Schwefelammonium). 

B. Tastkomponente: 
Spiro menth. ("kiihl"). 
Ammon. carbon. ("stechend"). 

C. Geschmackskomponente: 
Chloroform ("suB"). 
Pyridin ("bitter"). 

Jede "Stufe" der "Geruchsleiter" enthalt also mehrere Vertreter annahernd 
gleicher Intensitat. 

Diese Riechstoffe werden in Flaschen mit Glasstopseln in einer Menge von 
je 20 ccm aufbewahrt. 

Das Vorkommen "reiner" Geriiche wird iibrigens von physiologischer Seite 
(ACHELIS) bestritten: Irgendeine andere Qualitat sei stets unmittelbar und 
unlOsbar mitgegeben. Durch dieses Zusammenbestehen werde gerade Charakte­
ristisches fiber den Geruch ausgesagt. 
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Mit der Frage der Methodik eng verbunden ist die Frage der Einteilung 
oder Klassifikation der Geriiche. 

Eine chemische Klassifikation kommt nach Zw AARDEMAKER aus dem Grunde 
nicht in Frage, weil die Riechreize nicht als unmittelbare chemische Agenzien 
wirken, weder Ionenreaktionen noch Additionsverbindungen, noch kolloid­
chemische Prozesse zwischen Riechstoff und Riechzellplasma eine Rolle spielen 
(die ihrer Natur nach vollkommen unbekannten Wirkungen miiBten vielmehr 
von der inneren Konstitution des Riechstoffmolekiils abhangen). Auch eine 
rein psychologische Klassifikation kame nicht in Betracht, da nur ein kleiner 
Teil der in der Welt vorkommenden Geriiche durch sie erfaBt wird. Auch end­
lich eine rein physiologische, auf den Reflexen - Atem-, Sekretions-, plethysmo­
graphischen, psychogalvanischen usw. aufgebauten Reflexen - aufgebaute 
Klassifikation bliebe unbefriedigend. Eine drztliche Einteilung miisse den 
beiden letzteren Faktoren, Reflex und Empfindung, Rechnung tragen: ZWAARDE­
MAKER will daher "nicht die eigenen subjektiven Eindriicke, sondern die Summe 
von Angaben, die in der Literatur niedergelegt sind", zur Richtschnur nehmen. 
Er nimmt die Klassifikation von LINNAEUS zum Ausgangspunkt und fiigt 
den von diesem aufgestellten sieben Klassen noch we it ere zwei hinzu, so daB er 
zu einer Reihe von neun Klassen gelangt: 

Rein olfactire Riechstoffe. 
Klasse 1. Atherische Geriiche. Beispiele: Essigsaures Isoamyl, Athylheptenon, Aceton, 

Chloroform. 
Klasse 2. Aromatische Geriiche. Beispiele: Campher, Borneol, Eukalyptol; Zimt-

aldehyd; Carvon (Kiimmel), Athylnonylketon, Thymol; Citral; Nitrobenzol. .. 
Klasse 3. Balsamische Geriiche. Beispiele: Geraniol, Terpineol, Anthranilsaure, Athyl­

ester; Piperonal, lonon, Iron; Vanillin. 
Klasse 4. Moschusgeriiche. Beispiele: Trinitroisobutyltoluol (Kunstmoschus), M~scon. 
Klasse 5. Allylkakodylgeriiche (lauchartige Geriiche). Beispiele: Merkaptan, Athyl­

sulfid, Trymethylamin, Brom. 
Klasse 6. Empyreumatische (brenzliche) Geriiche. Beispiele: Toluol, Kresol, Naph-

thalin. 
Klasse 7. Kaprylgeriiche (Odores hircini). Beispiel: Capronsaure. 
Klasse 8. Widerliche Geriiche (Odores tetri). Beispiele: Pyridin, Chinolin. 
Klasse 9. Brechenerregende oder ekelhafte Geriiche (Odores nauseosi). Beispiel: 

Skatol. 
Scharfe Riechstoffe. 

Klasse 1. Formaldehyd. 
Klasse 2. Konzentriertes Eugenol. 
Klasse 3. Konzentriertes lonon. 
Klasse 4. 
Klasse 5. Chlor, Jod. 
Klasse 6. Ammoniak (Handelsprodukt). 
Klasse 7. Ameisensaure. 
Klasse 8. Pyridin in groBer Konzentration. 

Geschmacksempfindung hervorrufende Riechstoffe. 
Klasse 1. Chloroform (siiB), Ather (bitter). 
Klasse 2. Anethol (siiB). 
Klasse 3. Cumarin (siiB), Analdehyd (siiB). 
Klasse 4. 
Klasse 5. Schwefelwasserstoff (siiB). 
Klasse 6. 
Klasse 7. Fettsauren (sauer). 
Klasse 8. 
Klasse 9. Skatol (nach manchen siiB). 
Diese Klassifikation der Geriiche ermoglicht nun auch eine Auswahl der zur olfacto­

metrischen Untersuchung zu verwendenden Riechstoffe; aus jeder Gruppe dieser Reihe 
wird ein Vertreter ausgesucht, und zwar aus der Klasse der 

atherischen Geriiche: gelbes Wachs, 
aromatischen Geriiche: Anispulver, 
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balsamischen Geriiche: Resina benzoe, 
Moschusgeriiche: Radix sumbul (oder eine andere Moschuswurzel), 
Allylgeriiche: Asa foetida, 
empyrheumatische Geriiche: Teer, 
Kaprylgeriiche: Talg (von mehr oder weniger ranzigem Geruch), 
narkotischen Geriiche: Opium, 
Gestankgeriiche: Skatolholz. 

Von diesen Riechstoffen wird nach der Vorschrift von Zw AARDEMAKER ein 
jeweils bestimmt gebauter Riechzylinder hergestellt. Diese neun "Riechmesser" 
haben nicht die gleiche Starke. Die Anosmien sind ja auch nicht gleich stark: 
es empfiehlt sich daher direkt, sich solcher verschieden starker Riechmesser 
zu bedienen, zumal fiir die erste Orientierung. Ais sehr stark sollen gelten: 
Anis, Teer und Talgfett; dann folgen: Asa foetida, Skatol und Opium; Wachs, 
Benzoe und Moschuswurzel seien viel schwacher. Da es sich nicht urn reine 
Riechstoffe der Chemie und Industrie, vielmehr urn sog. Naturstoffe handelt, 

blumig 
(Jasmlnall 

Cumarm 

Heliotropm 

Vamllin 

Thymol 
Lorbeer 
Kiimmel 
Zimm! 
wiirzig ..... .... 
(Pfeffer) 

Majoran 
renchel 

brt!nzlich 
.. .fI'YAdmJ 

fruch/ig 
(lipJelli/her) 
Essigtilher 

!leeton 

Terpenfmol 

kannten sie auch von einfacheren Versuchs­
personen leicht erkannt werden. Sie behielten 
langere Zeit hindurch aIle ungefahr dieselbe 
Geruchsintensitat. 

HENNING unterscheidet sechs Grundgeriiche, 
von denen jeder einzelne in jeden anderen 
kontinuierlich iibergehe. Er nennt sie: 

1. Wiirzig oder gewiirzhaft (Fenchel, Muskat, Anis, 
Pfeffer, Ingwer, Zimt, Gewiirznelken, Kiimmel u. a. m.). 

2. B1umig oder duftend (Heliotropin, Geraniumol, 
Jasminol). 

3. Fruchtig (Orangenol, Pomeranzenol, Citronatol, 
Citronenol, Bergamotol, Apfelather, Essigather, Xthyl­
ather, Aceton). 

4. Harzig oder balsamisch (Raucherwerk, Terpen­
(Ouff von ::::;;:~harzl tin - und Camphergeriiche). 

Abb. 6. Geruchsprisma nach 
HENNING. 

5. Faulig (Schwefelkohlenstoff, Schwefelwasser­
stoff u. a. Ill.). 

6. Brenzlig (empyrheumatisch) (Teergeruch, Py­
ridin). 

Diese sechs Grundgeriiche bilden die Ecken eines "Geruchsprisma" (Abb. 6). 
Beim "Obergang von einer Ecke zu einer gegeniiberliegenden muB dann ein Punkt 
beriihrt werden, an den man auch gelangt, wenn man sich auf der Verbindungs­
linie der beiden iibrigen Ecken der gleichen Prismaflache bewegt. "Geome­
trisch ausgedriickt ist dieser ausgezeichnete Punkt der Schnittpunkt der Dia­
gonalen, ihm entsprechend muB gefordert werden, daB der Geruch dieses Punktes 
trotz seiner Einfachheit eine Ahnlichkeit mit allen vier Ecken aufweist". Im 
Innern des Prismas befinden sich die Mischgeriiche. - N ach SKRAMLIK hat die 
ZWAARDEMAKERsche Einteilung in neun Geruchsklassen gegeniiber allen friiheren 
Einteilungen den groBen Vorzug, daB als Vertreter der einzelnen Geruchs­
klassen, wenn auch nicht ausnahmslos, so doch vielfach schon chemisch wohl­
definierte Geruchstrager angefiihrt werden. Kanne doch an eine Einteilung der 
Geruchsqualitaten mit Aussicht auf Erfolg erst dann herangetreten werden, 
wenn man chemisch einheitliche Stoffe vor sich hat und nicht Mischungen von 
zahlreichen riechenden Stoffen wie in den Bliitenalen und Essenzen (ACHELIS 
erinnert aber in diesem Zusammenhange daran, daB Einfachheit eines Ge­
ruches mit chemischer Einfachheit gar nicht zusammenginge, und daB jeder 
Grund zur Benutzung chemisch reiner Stoffe daher fehle). Selbst bei den weiten 
Grenzen, die durch die einzelnen Gruppen der ZWAARDEMAKERschen Einteilung 
gezogen sind, fordere nach Auffassung von SKRAMLIK indes manche Einordnung 
doch zum Widerspruch heraus; die Mangel der friiheren Klassifikation wiirden 
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durch die Zw AARDEMAKERsche Einteilung schlieBlich nicht behoben. Gegen 
den HENNINGSchen Einteilungsversuch macht SKRAMLIK geltend, dall HENNING 
nicht imstande sei, an die Ecken seines Geruchsprismas irgendwelche bestimmten 
Vertreter zu setzen. Trotzdem HENNING (mit Recht) meine, dall es "keine 
standige geradlaufige Anderung del' Qualitat" gebe, also keine kontinuierliche 
Qualitatenreihe wie bei den Farben und Tonen, halte er nichtsdestoweniger an 
dem Vorhandensein von Ubergangsgeriichen fest. Seine Ubergangsglieder 
seien abel' einander deshalb so ahnlich, weil sie zum Teil die gleichen Riechstoffe 
enthalten. Auch von anderer Seite sind Bedenken gegen den HENNINGschen 
Einteilungsversuch erhoben worden. Es sei nur die Bemerkung von HOFMANN 
angefUhrt, dal3 es durchaus zweifelhaft sei, ob HENNING wirklich die Grund­
geriiche richtig herausgeholt habe, ob man iiberhaupt von Grundgeriichen 
sprechen konne und sich nicht vielmehr auf eine Zusammengruppierung ahn­
licher Geriiche beschranken miisse. Nach Auffassung von SKRAMLIK hange 
schliel3lich jede Klassifikation del' Geriiche vollkommen von subjektiven Fak­
toren ab, da nur die Ahnlichkeit als Anhaltspunkt diene. Auch ACHELIS meint, 
dal3 jede Klassenbildung bci Geriichen notwendig einseitig ausfallen miisse, 
da sich Klassifikation und kornplizierte Struktur del' Geruche widerspreche. 
("Jeder kennt nul' eine Seite del' Geriiche und redet dann an seinem Gegner 
stets vorbei. ") 

Bei Vornahme einer Geruchspriifung sind nach eigenen Erfahrungen folgende 
Untersuchungsbedingungen zu beachten: Del' Raum, in dem die Untersuchung 
vorgenommen wird, hat moglichst geruchsfrei zu sein. Zwischen den einzelnen 
Priifungen ist fUr Zutritt frischer Luft zu sorgen. Das Verfahren mull ein 
vollig unwissentliches sein, d. h. die Versuchsperson ist zu Beginn del' Unter­
suchung wohl dariiber zu belehren, dall man ihr einige riechende Substanzen 
vorhalten wird, deren Namen sie angeben soli: sie darf die Riechstoffe abel' 
vorher wedel' sehen noch auf dem Wege anderer Sinneseindriicke odeI' anderer 
Hilfen erraten. Man beschranke sich im allgemeinen auf die Formel: "Ich 
gebe Ihnen etwas zu riechen, Sie sollen sagen, was es ist." Da die Versuchs­
person also (bei geschlossenen Augen) die Bezeichnung fUr einen bestimmten 
Riechstoff zu finden hat, mul3 jede Art sprachlicher Triibung des Untersuchungs­
ergebnisses ausgeschlossen werden, mit anderen Worten, es darf eine etwa 
bestehende Erschwerung del' Findung des Namens (bei intakten Wahrnehmungs­
und Erkennungsvorgangen) nicht iibersehen werden. Fur die Beurteilung des 
Untersuchungsergebnisses ist ferner wichtig die allgemeine Bildungsstufe del' 
Versuchsperson und VOl' allem das besondere Lebens- und Berufsmilieu. Manche 
Menschen - VOl' allem solche aus landlichem Milieu - kommen in ihrem Leben 
und Arbeiten sehr wenig mit riechenden Substanzen verschiedener Herkunft" 
Qualitat und Intensitat in Beriihrung: sie konnen daher bei einer Geruchs­
prufung auffallend rasch versagen, ohne dal3 schon eine StOrung angenommen 
werden darf. Geweckte Versuchspersonen pflegen freilich den Versuchsleiter 
bald auf diese Fehlerquelle aufmerksam zu machen. Es ist wichtig, dal3 del' 
Versuchsleiter die Versuchsperson viel zu W orte kommen lal3t, ohne selbst mehr 
als notig die Untersuchung sprachlich einzukleiden (im letzteren Fall ist immer 
die Gefahr unfreiwilliger sprachlicher Hilfen vorhanden). Bei jeder Unter­
suchung diirfen del' Versuchsperson Riechstoffe geboten werden, die ihr bis 
dahin noch gar nicht odeI' nur hochst selten vorgelegen haben; es ist sogar 
geboten, auller mit bekanntem auch mit unbekanntem Material zu arbeiten. 
In solchen Fallen darf del' Versuchsleiter die Versuchsperson durch Hilfen wie: 
"Wo haben Sie dergleichen schon einmal gerochen?" "Woran erinnert Sie 
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dieser Geruch 1" auf den richtigen Weg zu fiihren suchen. Denn mehr als bei 
jedem anderen Sinn kann beim Geruch der Sinneseindruck an eine konkrete 
Situation gebunden sein (Apothekengeruch und anderes mehr), zumal dann, 
wenn es sich um Geriiche handelt, die eben im Leben der Versuchsperson 
sonst keine Rolle spielen, die sich daher von der Situation nicht loslosen 
konnten. - Wie es Menschen gibt, die aus Griinden der allgemeinen Lebens­
sphare oder der besonderen Berufslage wenig mit riechenden Korpern in Be­
riihrung kommen und daher relativ unterwertig in die Untersuchung eintreten, 
so gibt es auch solche, die aus professionellen Griinden einen sehr ausge­
bildeten, unter Umstanden sogar hochdi£ferenzierten und hochspezifierten Ge­
ruchssinn haben (Chemiker, namentlich der Parfiimchemie, Apotheker u. a. m.). 
Sie diirften sich besonders fiir Laboratoriumsversuche und Schwellenunter­
suchungen eignen. 

Die Untersuchung hat mit jedem Nasenloch gesondert zu erfolgen (monorhin). 
Die Versuchsperson kann sich das andere Nasenloch selbst zuhalten. 

Und zwar muB ein und derselbe RiechstoH jeder Seite geboten werden. 
Handelt es sich urn eine Versuchsperson, deren Angaben absolut zuverlassig 
sind, so ist nicht einzusehen, warum man nicht beide Nasen16cher mit ein und 
demselben RiechstoH hintereinander beschicken soIl, vorausgesetzt, daB eine 
gewisse Zeit zwischen diesen beiden Phasen des monorhinen Riechens verstreicht. 
Stellt sich heraus, daB auf der einen Seite iiberhaupt nichts gerochen wird, so 
kann man ohne weiteres zu dirhinem Riechen iibergehen. Wird auf beiden 
Seiten nichts gerochen (da die Kranken eine Aufhebung des Geruchs im all­
gemeinen schon von selbst berichten, wird man von diesem Befund kaum je 
iiberrascht), so kann man, nachdem auch die intensivsten Geriiche wirkungslos 
bleiben, den Versuch abbrechen. 

Zwecks Vermeidung von Ermiidungserscheinungen, die nach meinen Er­
fahrungen gerade bei Geruchsstorungen bemerkenswert sind, hat man der Ver­
suchsperson zwischen den einzelnen Priifungen einen angemessenen Spielraum 
zu gewahren, in dem sich das ermiidete Organ erholen kann. Auch darf die 
ganze Untersuchung nicht zu lange dauern, sie hat daher am besten in solchen 
Fallen, in denen rasch Ermiidung eintritt, in verschiedenen Phasen zu erfolgen, 
die halbe oder ganze Tage voneinander getrennt sind. Jeder Riechstoff hat 
mindestens zweimal geboten zu werden, die jeweiligen Einzelversuche sind durch 
andere RiechstoHe und Riechqualitaten getrennt. Aber auch jeder einzelne 
Riechakt hat nicht nur als ein (langgezogener) Einzelakt, sondern auch in Form 
mehrerer, kurzer SchniiHelakte zu erfolgen. Dabei ist darauf zu achten, ob 
sich der Geruchseindruck wahrend des anhaltenden Riechens an ein und dem­
selben RiechstoH (oder auch der einzelnen Riechakte, was freilich geringere 
Bedeutung zu beanspruchen scheint) verandert. Die Wichtigkeit eines genauen, 
moglichst stenographischen Protokolls aller Aussagen der Versuchsperson stellt 
sich besonders in jenen Fallen heraus, in denen ein bestimmter Riechstoff par­
osmisch (d. h. falsch) gerochen wird: hier ist dann darauf zu achten, ob fiir den 
betreffenden Riechkorper bei zweiter und eventuell wiederholter Darbietung 
die gleichen Angaben bzw. Bezeichnungen und Umschreibungen fiir den Riech­
stoff gewahlt werden. Die Bezeichnungen konnen auch bei Fehlwahrnehmungen 
(selbst bei maBiger quantitativer Herabsetzung des Geruchsinns) sehr prazis 
sein, sich unter Umstanden wortgetreu wiederholen, ohne daB die (kritische) 
Versuchsperson sich dessen bewuBt wird! 

Mit jeder Geruchspriifung hat eine Priifung des Geschmacks verbunden zu 
werden. Die engen Beziehungen, die zwischen diesen beiden Sinnen bestehen, 
lassen ein sicheres Urteil iiber das Verhalten eines derselben ohne Untersuchung 
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des anderen kaum zu. 1m allgemeinen wird sich freilich schon bei der Geruchs­
prufung heraussteIIen, ob der Geschmacksinn versehrt ist oder nicht, da wir 
ja bei der Geruchsprufung absichtlich auch solche Korper verwenden, die auch 
eine Geschmackkomponente enthalten (Chloroform wird daher bei der Geruchs­
prufung als sup bezeichnet). Auch Temperatur-, Druck-, Schmerzempfindungen 
(die "Stichkomponente") beteiligen sich am Ergebnis einer Geruchsprufung, 
ihnen ist daher ebenfalls Rechnung zu tragen. GroBte Beachtung verdient 
naturlich der Zustand der Nasenschleimhaut; eine Geruchsprufung, ohne vor­
hergehende spezialistische Untersuchung des Nasenraums ist daher praktisch 
wertlos. Da diese Untersuchung Veranderungen der Nasenhohlen, raumbehin­
dernde Prozesse, Schwellungen, Septumdeviationen u. a. m. ohne weiteres auf­
decken wird, kann man meines Erachtens auf die Untersuchung des "Atem­
£leckes" nach ZWAARDEMAKER (man laBt die Versuchsperson auf eine horizontal 
unter die Nase gehaltene spiegelnde Flache ausatmen und beobachtet die Kon­
figuration des sich niederschlagenden Wasserdampfes, Art und Scharfe seiner 
Begrenzung, etwaige Unterschiede zwischen rechter und linker Hal£te des Atem­
£leckes) verzichten, es sei denn, eine spezialarztliche Untersuchung ist zur Zeit 
der Geruchsprufung nicht durchfiihrbar. 

In Ubereinstimmung mit den Erfahrungen von BERBERICH und LAMMLE 
konnte C. HIRSCH feststellen, daB mit der BORNSTEINschen Geruchsleiter nicht 
immer einwandfrei zu ermitteln ist, ob der Sitz einer Geruchsstorung zentral 
oder peripher liegt. Eine Schadigung des Riechepithels ist mit den derzeitigen 
klinischen Untersuchungsmethoden am Lebenden nicht zu erkennen. Dagegen 
sei es moglich, eine funktionelle Storung des Geruchssinns von einer organischen 
zu unterscheiden. Die Tast- und Geschmackskomponente fallt im Gegensatz 
zur eigentlichen Riechkomponente bei peripheren Prozessen der Nasenhohle, 
Nebenhohlen usw. niemals ganzlich aus. Bei unversehrtem Nasen-Rachenraum 
musse ein Verlust del' Riech-, Geschmacks- und Tastkomponente den Verdacht 
auf eine psychogene Storung oder bewuBte Tauschung lenken; andernfalls 
muBte man eine Verletzung erwarten, die noch andere cerebrale Symptome 
(Sensibilitatsstorungen, Sprachstorungen u. a. m.) verursachen muBte. 

Ieh bediene mieh bei Geruehspriifungen einer "Geruehsleiter", in der nieht aIle Ver­
treter der BORNsTEINsehen Skala vorhanden sind, andererseits neue, in der BORNsTEINsehen 
Skala nieht aufgefiihrte Riechstoffe verwandt werden. Ieh liell mieh dabei von den olfae­
torisehen Durehsehnittserfahrungen des tagliehen Lebens leiten und sehe, dall KEHRER 
im Prinzip ahnlieh vorgdlt (vgl. den unten ausfiihrlich berichtetcn Fall ciner traumatischen 
Hyp- bzw. Parosmie) 1. 

1 Anmerkung bei der Korrektur. Eine neue und cinfache Methode der quantitativen 
Bestimmung der Geruchsscharfe ist in allerjiingster Zeit von CHARLES A. ELSBERG und 
IRWIN LEVY angegeben worden ("The Sense of Smell", Bull. neur. Inst. New York 4 
Nr I (1935, l\iarz). Bei diesem Verfahren wird die riechende Substanz durch direktes 
Einblasen in einen oder beide Nasenwege an die oifaktorische Stelle gebracht; wahrend­
dessen halt die Versuchsperson den Atem an. An Stelle des nasalen Inhalationsaktes 
tritt hier also das Einblasen. Wahrend bei den mit Inhalations- oder Schniiffelbewegungen 
arbeitenden l\1ethoden Volumen und Druck des die Riechschleimhaut erreichenden Ge­
misches (Luft und riechende Substanz) weder kontrolliert noch gemessen werden konnen, 
ist bei dem neuen Verfahren das Volumen mellbar. Das Einblasen gesehieht mit einer 
bekannten Kraft. Sie erfolgt in der giinstigsten Riehtung auf die Rieehsehleimhaut zu. 
Der Apparat stellt im wesentIiehen eine Flasehe dar, die ein Gemiseh von Luft und rieehender 
Substanz enthalt, und aus der dureh Druck auf einen Verschlull das gewiinschte Volumen 
des riechenden Gases herausgetrieben und durch besondere Nasenansatzstiicke, sei es 
monorhin, sei es birhin, der Regio oifactoria zugefUhrt werden kann. Das geringste, zur 
Identifizierung eines Geruches erforderliche, in beide Nasenoffnungen getriebene Volumen 
wird der "ol/aktorische Koe//izient" genannt. Er ist fUr jeden Geruch verschieden. Auf dem 
oifaktorisehen Koeffizient jeden Geruches wird von ELSBERG, LEVY und EARL D. BREWER 
ein neues Klassi/ikationsprinzip der Geriiche aufgebaut. Es hat sich herausgestellt, dall 
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Physiologische Vorbemerkungen. 

Wir kennen keine Eigenschaft, die aIle riechenden Stoffe gemeinsam be­
sitzen, und durch die sie sich von allen andern Korpern auszeichnen (SKRAMLIK). 
Als adaquate Reize des Geruchssinns kommen fluchtige Stoffe bestimmter 
chemischer Konstitution in Betracht, die in Luft fein verteilt gegen die Riech­
spalte vordringen. Ob eine Reizung auch durch Diffusion von Riechteilchen aus 
Losungen in die Riechschleimhaut stattfinden kann, ist umstritten. Wir sind 
nicht imstande, auf eine andere als addquate Weise (also etwa durch inadaquate 
Reize, mechanische, thermische, chemische und elektrische) Geruchsempfin­
dungen hervorzurufen. Die bloJ3e Anwesenheit von Riechstoffen in der Luft 
reicht zur Erzeugung einer Geruchsempfindung nicht aus. Eine Geruchsempfin­
dung kommt beim Darbieten eines Riechstoffes nur wahrend einer Luftstromung 
durch die Nase zustande. Fur das Auftreten einer Geruchsempfindung ist es 
gleichgultig, ob der Luftstrom von den Nasenoffnungen gegen die Choanen 
oder umgekehrt gerichtet ist: Bei dem "gustatorischen Riechen" gelangt der 
Duftstoff der Speisen und Getranke durch Kauen und Schlucken mit der Aus­
atmungsluft in die Nase. Die Geruchsempfindung ist urn so starker, je kriiftiger 
die mit Riechteilchen beladene Luft eingezogen wird. Es tritt nur dann eine Ge­
ruchsernpfindung auf, wenn der dargebotene Riechstoff sich unter dern vor­
deren Anteil der Nasenoffnung befindet. Die riechenden Teilchen rnussen sich 
in einem besonderen Anteil der Strombahn befinden, urn zurn peripheren Sinnes­
feld des Geruchs zu gelangen. Fur das Zustandekomrnen einer Geruchsempfin­
dung ist auch von Bedeutung, welchen Winkel das Septum membran. mit der 
Oberlippe einschlieJ3t: betragt dieser unter 900, so steigen die Luftrnassen hOher 
hinauf, als wenn der Winkel uber 900 betragt. Je hoher die Luftrnassen empor­
steigen, urn so leichter stellt sich eine Geruchswahrnehrnung ein. Urn das Vor­
dringen der Riechstoffe bis zum Riechepithel zu erklaren, nirnmt Zw AARDEMAKER 
an, daJ3 sie durch Diffusion in die Riechspalte aufsteigen. Urn bis zu den Sinnes­
harchen zu gelangen, mussen die Riechstoffe in der wasserigen Flussigkeit der 
Riechschleimhaut gelost werden. Die Riechstoffe sind im Wasser wenig, in 
Lipoiden dagegen leicht lOslich. Sie werden daher dern Wasser rasch entzogen 
und irn lipoidhaltigen Riechepithel gespeichert. Zur Erklarung des Vordringens 

die Fahigkeit, Geriiehe versehiedener Substanzen auf die angegebene Art und Weise zu 
identifizieren, fiir jede normale Versuehsperson ungefahr die gleiehe ist. 

Klassifizierung 21 riechender Suhstanzen auf Grund der ungefiihren Werte der olfaktorischen 
Koeffizienten von 40 normalen Individuen. 

Olfaktor. Olfaktor. 
Substanz Koeffizient Substanz Koeffizient 

Benzin .... 
Orangensehalenol 
Xylol ..... . 
Terpentinol . . . 
Butylsaure . . . 
Asa fetida (10%) 
Citronenol. . . . 
BittermandelOl. . 
Rosenol ..... 
Pfefferminzol (20 %) 
Cadeol ..... . 

cern 
5,26 
8,34 

10,0 
10,7 
11,43 
11,88 
12,75 
13,08 
13,12 
13,77 
13,88 

LavendelOl 
Vanille .. 
Creosot .. 
Heliotropol 
Campher . 
Sassafrasol 
Kaffeesatz 
Anisol .. 
Nelkenol . 
Cedernholzol 

cern 
14,3 
14,4 
14,5 
14,68 
15,0 
15,42 
15,86 
15,94 
17,22 
32,65 

Ein weiteres Einteilungsprinzip, das den Anteil des Trigeminuseffektes planmaBig 
beriieksichtigt, ist in Vorbere~~ung. Den genannten drei Autoren ist es mittels des neuen 
Tests gelungen, zeitweilige Anderungen der Rieehseharfe (normaler Versuehspersonen) 
aufzudeeken, die sieh bei der iiblichen Untersuehung mittels Einatmens oder Sehniiffelns 
der Feststellung entzogen. 
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der Riechteilchell gegell das periphere i-linnesfeld sei nach SKRAMLIK wesent­
lich wichtiger als die Diffm\ionsvorgange, die Tatsache, daB die im Recessus 
Hphenoethmoidalis ruhende Luftschicht sowohl durch den Anprall der aufsteigen­
den Luftmassen als auch durch die Druckverhaltnisse wahrend der Stromung 
fortlaufend erneuert wird. Da der Geruch mit der Aufhebung des Atemzuges 
aufhort und sich nicht wieder einstellt, wenn man den Reiz nicht von neuem 
einwirken laBt, mlisscn offenbar die riechenden Teile unwirksam gemacht oder 
von dem Sinnesepithel entfernt werden. Eine feinere A nalyse des Riechvorganges 
versucht ACHELIS. Nach seinen Untersuchungen hat das Riechen einen deut­
lichen und in den meisten Fallen gleichen Verlauf, der sich in verschiedene Phasen 
auflosen laBt. Ais deren erste wird die "Neigung" ermittelt; in dieser Phase, 
in welcher die Versuchsperson ganz primar mit Bewegungen reagiert, wird 
yom Geruch selbst noch so gut wie gar nichts aufgcfaBt. In der zweiten Phase 
der "gefUhlsmaBigen Reaktion" wini zum erstenmal etwas geauBert: die grol3e 
Mannigfaltigkeit der AuBerungen sprengt den Umfang einer einfachen Lust­
Unlustskala. In der dritten Phase werden die Gerliche in irgendeiner Weise 
benannt, zunachst nach der Situation, in der sie sich gewohnlich finden, oft 
auch noch konkrcter, indem cine bestimmte Situation reproduziert wird. In 
der nachsten Phase wird direkt der riechende Gegenstand benannt. Der Ver­
lauf des Riechens, das also oft viellanger dauert, als sonst irgendeine Reaktions­
zeit betragt, laBt sich also als ein "langsames Entstehen des am SchluB 
Erkannten aus dem Trieb im ungegliederten unsagbaren Geflihl liber einen 
unbestimmten Eindruck zu einer objektiven Situation und schlieBlich zum 
konkreten Gegenstand" darstcllen. 

Vber die Art und Weise, in welcher die in der Schleimhaut befindlichen 
peripheren Endigungen durch die in der Atmungsluft befindlichen Teilchen 
der Riechstoffe erregt werden, sind wir fast gar nicht unterrichtet, mit anderen 
Worten, liber die Art der nervosen Erregung kann man nur Vermutungen an­
stellen. ZWAARDEMAKER nimmt an, daB die Endorgane und Nervenfasern des 
Riechapparates nicht gleichwertig sind, sondern daB den verschiedenen Geruchs­
qualitaten auch verschiedene spezifische Energien im Aufnahmeapparat ent­
sprechen. Die "spezifischen Energien" des Geruchsorgans werden auf einige 
wenige reduziert, welche den Geruchsklassen von Zw AARDEMAKER entsprechen. 
Die Trager dieser spezifischen Energien sollen in der Riechschleimhaut auch 
ortlich verschieden liegen. So ergibt sich das Bild eines Mosaik der Endapparate 
gleieher spezifiseher Energien. HOFMANN zieht aus der dureh Selbstbeobaehtung 
(s. u.) gesicherten Tatsache, daB ein und dieselbe ehemische Substanz je nach 
dem Zustand des Riechorgans, speziell bei der Wiederherstellung des Riech­
vermogens, naeheinander ganz verschieden ricchen kann, den SehluB, daB 
sie nicht bloB einen, sondern gleichzeitig mehrere Receptoren verschiedener 
"spezifischer Energie" errcgen miisse. 

Er liWt freilich auch die Mogliehkeit, daB jede einzelne Geruchsnervenfaser verschieden­
artiger Erregungen fiihig ist - evtl. in Kombination mit der ersten Mogliehkeit, durehaus 
offen. "Es wiirden dann beim \Vegfall einer Nervenfaserart gleieh mehrere Geruehsqualitiiten 
ausfallen. Wollte man diese Mogliehkeit in den Vordergrund riicken, so miil3te man all­
gemein von verschiedencn spezifisehen Energien statt von versehiedenen Nervenfasern 
reden. Vorliiufig ist diese Annahme fiir den Geruehssinn allerdings noeh durch nichts 
erwiesen. " 

So ergibt sich das Bild einer Tastatur, die man sich mit den gespreizten 
Fingern beider Hande gleichzeitig angeschlagen denken konne; eine sole he 
Tastatur konne nicht nur die erwahnte Selbstbeobachtung der Ausfallsparosmie 
als Wegfall einzelner Tasten erklaren, sie erklart aueh die Tatsache, daB wir 
durch die Chemie eine standige Bereicherung unserer Riechwelt erfahren, eine 
Bereicherung, fUr die doch sozusagen keine, bisher unverwerteten Empfangs-
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apparate bereitliegen konnen, die daher durch die (aus der Lehre der spezifi­
schen Sinnesnerven sich ergebende) Vorstellung, daB jeder Riechstoff eine be­
sondere Art von Geruchsnerven reizt, nicht erklarbar ist. HOFMANN glaubt 
der Schwierigkeit eben dadurch Herr werden zu konnen, daB er annimmt: 
jede chemische Substanz errege dieselben Nervenfasern, die auch von anderen 
in der Natur vorkommenden Riechstoffen beansprucht werden, nur in neuer 
Kombination. Damit ist aber die Lehre von der spezifischen Energie der Sinnes­
nerven, an der HOFMANN gleichwohl festzuhalten wiinscht, schon verlassen: 
denn wenn jede chemische Substanz dieselben Nervenfasern erregen solI, so 
wird der wesentliche Bestandteil dieser Lehre, namlich die Erregungen eines 
jeweils spezifisch erregbaren Nerven aufgegeben. Spezifisch sind bestenfalls 
noch die Kombinationen fiir die jeweils zugehOrigen Geriiche. Diese Theorie 
nennt HOFMANN die Komponententheorie des Geruchs. Sie erklare auch gewisse 
Ermiidungserscheinungen, iiber die weiter unten noch berichtet wird. 

Eine bereits vor vielen Jahren geauBerte (von HOFMANN gewiirdigte) An­
sicht von TEUDT iiber das Zustandekommen und die Art der nervosen Erregung 
der Riechnerven und eine ihr ahnliche von HEYNINX verdient heute Interesse, 
weil sie "Oberlegungen von WEISS iiber die Art der nervosen Erregung iiber­
haupt (bei freilich groBen Unterschieden im einzelnen) vorwegzunehmen scheint: 
Die Diifte in den duftenden Molekiilen sollen durch Elektronenschwingungen, 
also durch elektrische Schwingungen hervorgerufen werden; infolgedessen er­
scheine die Annahme berechtigt, daB diese elektrischen Schwingungen Induk­
tionswirkungen hervorrufen konnen, die zwar zu schwach seien, um mit ge­
wohnlichen Mitteln erkannt zu werden, die aber ausreichen, um andere in den 
Riechnerven vorhandene Schwingungen durch Resonanzwirkung zu verstdrken 
(H. TEUDT). 

Die Physiologie des Geruchs ist in neuester Zeit durch die Einfiihrung des 
Begriffs der Geruchshelligkeit (Hornbostel) bereichert worden. Helligkeit ist 
nach HORNBOSTEL eine allen sinnlichen Erscheinungen gemeinsame Eigenschaft 
wie Intensitat und wie diese abgestuft. Mit ihr wird nicht nur eine analoge, 
sondern eine identische Seite der Phanomene der verschiedenen Sinnesgebiete 
getroffen. Geriiche, Farben der Graureihe und Tone lassen sich hinsichtlich 
der phanomenalen Helligkeit mit recht groBer Genauigkeit und intersubjek­
tiver "Obereinstimmung einander zuordnen. Die Vergleichung der Geriiche nach 
ihrer Helligkeit ergibt gesetzmii{3ige Beziehungen zwischen Geruchshelligkeit und 
chemischer Konstitution. 

1. Die Helligkeit steigt mit zunehmender Zahl der C-Atome, also in homologen Reihen 
aliphatischer Korper oder aromatischer mit Seitenkette mit der Kettenlange, bei Alky­
Herung mit der Zahl und GroBe der Alkyle. 

2. Die Helligkeit nimmt ab mit der Auflockerung des Molekiils durch Einfiihrung und 
Vermehrung von Doppelbindungen (C = c, C -_. C) oder Halogenatomen, Einfiihrung 
einzelner COo, N02- oder HO-Gruppen, sowie durch RingschluB. 

3. Die Helligkeit steigt, wenn mehrere elektrisch gleichnamige Gruppen - OH, CO, N02, 

C2HS - im Molekiil nebeneinander stehen. Bei Raumisomeren ist die Cis- heller als die 
Transform. 

Ferner besteht ein Parallelismus zwischen Farbvertiefung und Geruchs­
verdunklung. Die Geruchshelligkeit geht wie die Farbe der Frequenz der optischen 
Absorptionsbanden parallel, der dem Geruch zuzuordnende Spektralbereich um­
ta{3t aber hOhere Frequenzen als der sichtbare. Das "Riechspektrum" liege haupt­
sachlich im Ultraviolett. Endlich besteht auch ein Parallelismus zwischen 
Helligkeit und biologischer Wirkung: Wohlgeriiche liegen auf dem helleren, iible 
auf dem dunkleren Teil der Skala. Narcotica (Ausnahme Ather) riechen i. a. 
dunkel, die Starke der narkotischen Wirkung wird zum Teil durch diesel ben 
Faktoren der chemischen Konstitution beeinfluBt wie die Geruchshelligkeit. 
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Psychologische Vorbemerkungen. 
Der Geruch spielt im korperlichen und seelischen Haushalt auch des mensch­

lichen Organismus eine bedeutende Rolle, die sich keineswegs mit den in diesem 
Zusammenhange gern angefiihrten Vorgangen der Nahrungsauswahl, Nahrungs­
aufnahme, Verdauung und Geschlechtstatigkeit erschopft. Es sei in diesem 
Zusammenhang besonders auf die Ausfiihrungen von HENNING hingewiesen. 
~euerdings wird der Geruch auch aus gestalttheoretischen Anschauungen her einer 
naheren Betrachtung unterzogen. Eine atomistische und objektivierende 
Betrachtungsweise versagte gerade dort, wo die sog. Individualitat des Geruches 
in Frage steht. Alles Gleichzeitige im BewuBtsein schlieBe sich hier jederzeit zu 
einer mehr oder weniger geschlossenen Ganzheit zusammen. Und wie eine Klang­
farbe nicht ohne wesentlichen Rest in Teile zerlegbar ist, so das konkrete, jederzeit 
komplexe Geruchserlebnis. Auch bei Wiedererkennungen und Ahnlichkeits­
erfassungen spielen diese Komplexqualitaten eine groBe Rolle. In diesem Zu­
sammenhange wird darauf hingewiesen, daB "beim Riechen der ganze Mensch 
in Mitleidenschaft gezogen wird und nicht etwa nur eine kleine Zahl von Kopf­
nerven", daB "gar keine isolierbaren Empfindungen vorliegen, sondern stets der 
ganze Mensch und nicht nur ein Nerv am Riechen beteiligt ist"; "Geriiche gegen­
standlichen Gefiigen vergleichbarer sind als isolierten Empfindungen" (ACHELIS). 
Das Riecherlebnis sei niemals einer Empfindung im sinnesphysiologischen Sinne 
zu vergleichen. In jedem Geruchserlebnis seien in unlosbarer Verschmelzung 
enthalten: ein Geruch und eine ganze Anzahl von organisch bedingten und 
psychischen Verhaltungsweisen des Menschen, die jeweils in bestimmter Weise 
folgen. Als drei "Dimensionen" der Geruchsbestimmung ergeben sich: Gliede­
rung, Raumlichkeit und Bindung, wobei unter Bindung die Tatsache verstanden 
wird, daB Geriiche nie zu vollkommenen Gestalten werden, sondern immer in 
bestimmbarer Weise dem erlebenden Subjekt verbunden bleiben (ACHELIS). 

BORNSTEIN sucht auch auf Grund gestalttheoretischer Uberlegungen die 
Eigenschaft des Geruchsinnes als eines niederen Sinnes zu erweisen. Gesichtsinn, 
Horsinn und Tastsinn vermitteln "hohere Gestalten" (z. B. Melodien). Sie ver­
mogen dies auf Grund eines bei jedem Wahrnehmungsvorgang beteiligten 
motorischen Momentes (Leistung des Tonusapparates). Diese Voraussetzungen 
trafen aber fiir den Geruch nicht zu. Auf dem Gebiete des Geruchsinnes gabe 
es nur "niedere Gestalten", im wesentlichen Qualitaten und Intensitaten. "Sinn­
voll als Wahrnehmungsinhalt wird der Geruch erst durch seine Bindung an den 
(optisch oder taktil gegebenen) Gegenstand. Fur sich aile in ist er nur "angenehm" 
u. dgl. und "erinnert an .... " Aber er hat keinen "Selbstzweck, 10sgelOst vom 
augenblicklich gegebenen - wie etwa eine Melodie". 1m einzelnen fiihrt BORN­
STEIN zum Beweise seiner Auffassung noch folgende Tatsachen an: Wir werden 
nicht von Geriichen in einer Weise tonisch beeinfluBt (niedergedriickt, hoch­
gerissen) wie von optischen und akustischen Wahrnehmungen. Wir konnen 
Geriiche nicht erganzen wie man Melodien erganzt, wir haben keine "pragnanten 
Geruchsgestalten", zu denen wir "tendieren" konnen. Wir konnen nicht durch 
Darbietung einer bestimmten Geruchsfolge auf die Erwartung eines bestimmten 
folgenden Geruches "eingestellt" werden. Wir sind als Riechende "amusisch". 
Es lassen sich keine Geruchsmelodien aufbauen. Das Fehlen einer durch Geruchs­
wahrnehmungen bedingten tonischen Beeinflussung des Korpers kame auch in 
einer mangelhaften Verbindung des Olfact. mit den subcorticalen Zentren beim 
Menschen zum Ausdruck, in denen wir die Reprasentation von Tonusapparaten 
erblicken diirften. - Wir bezeichnen Geriiche meist nach bestimmten Gegen­
standen der Umwelt und Innenwelt, von denen sie erfahrungsgemaB in der Regel 
ihren Ausgang nehmen oder aber nach Vorgangen, bei denen sie sich entwickeln. 
Hierzu kommen Bezeichnungen, die iiber ihre Wirkungen auf den Korper und 

2* 
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die Seele Aufschluf3 geben. Bei der Vieldeutigkeit der Bezeichnungsweise einer 
Geruchsempfindung auch mit Hilfe von Vorgangen, bei denen sie erzeugt werden, 
empfiehlt SKRAMLIK vorerst die chemischen Namen derjenigen Korper zu ver­
wenden, die zum Auftreten der einzelnen Geruchsqualitaten Anlaf3 geben. 

Klinik. 
I. Allgemeinpathologisches. Man kann die Geruchsstorungen einteilen Ill: 

1. quantitative Veranderungen des Geruchssinnes. 
2. qualitative Veranderungen des Geruchssinnes. 
Die quantitativen Veranderungen des Geruchssinnes konnen auftreten als: 
a) Hyperosmien. FRANKL-HocHwART unterscheidet an den Hyperosmien 

wieder: 
die echte H yperiisthesie des Geruehes als einen Zustand, bei dem geringe 

Mengen einer riechenden Substanz schon auf grof3e Entfernungen wahrgenommen 
werden, von einer 

Form der Hyperosmie, bei der gewissermaf3en eine ubergrof3e Reizbarkeit 
des Riechnerven besteht: Substanzen, welche sonst erst in grof3er Menge unan­
genehme Empfindungen erwecken, tun dies schon in kleiner Menge, oder es 
kommt vor, daf3 Stoffe, die fUr normale Menschen indifferent erscheinen, unan­
genehme Sensationen erregen. 

1m ubrigen sind die Hyperosmien, im Vergleich zu den noch zu besprechenden 
quantitativen Herabsetzungen der Geruchscharfe, auf3erordentlich selten. Sie 
konnen toxisch bedingt sein, sowohl nach lokaler wie allgemeiner Vergiftung 
(Strychnin, Cocain, Stovain) auftreten; ferner im Gefolge von gewissen thera­
peutischen Maf3nahmen oder in der Aura vor dem epileptischen Anfal!. 

b) Hyposmien und Anosmien, d. h. Herabsetzung und Mangel des Geruchs­
vermogens. 

Hier ist ganz allgemein zu bemerken, daf3 Herabsetzung der Geruchscharfe 
fur bestimmte Stoffe mit einer Erhohung fUr andere vergesellschaftet sein kann. 
Bei partieller Anosmie wird ein Riechstoff uberhaupt nieht wahrgenommen, 
wah rend andere perzipiert werden konnen, wenn auch vielfach in abgeschwachter 
Form. Von grof3er Bedeutung ist auch der Zeitpunkt, in welchem im Verlauf 
einer Storung untersucht wird. Die riechenden Stoffe wirken auf ein Geruchs­
werkzeug, das sich in der Wiederherstellung befindet, in zweierlei Weise ver­
andernd ein: 

1. Die Intensitat ist gegenuber der Norm wesentlich abgeschwacht. 
2. Die erzeugte Geruchsqualitat ist eine andere als in der Norm (s. weiter 

unten). 
Eine Untersuchung der Aus/iille sollte sich daher (nach SKRAMLIK) stets auf 

folgende Punkte erstrecken: 
1. Feststellung, welche von den reinen Riechstoffen iiberhaupt keine Geruchswirkung 

auslosen. Hieran konnten sich einige Schwellenbestimmungen anschlieBen. 
2. Feststellung, welche von diesen Stoffen gleichartig riechen, also im unwissentlichen 

Verfahren miteinander t'erwechselt werden. 
3. Priifung, ob sich rechtes und linkes Sinnesfeld durchaus gleichartig verhalten, und 

wenn dies nicht der Fall, ob es sich nur urn Intensitatsunterschiede handelt, oder ob auch 
qualitative Veranderungen in Frage kommen. Hierbei konnte man einfach so vorgehen, 
daB man unter das rechte und Hnke Nasenloch zwei verschiedene Stoffe halt und aussagen 
laBt, ob sie gleich oder verschieden riechen. 

4. MiiBten sich solche Beobachtungen iiber langere Zeit erstrecken, damit die allmahliche 
W iederherstellung messend verfolgt werden kann. 

Die Anosmien hat man nach verschiedenen Einteilungsprinzipien zu sondern 
versucht; z. B. in einseitige oder doppelseitige, angeborene oder erworbene. 



Klinik: Allgemeinpathologisches. 21 

Eine atiologische Einteilung versucht ZWAARDEMAKER. Er unterscheidet: 
Anosmia respiratoria, die durch Abnormitiiten des Nasenbaues (Absperrung 
der Atmungsluft von der Riechspalte), aber auch durch eine infolge akuter 
SchweIIung auftretende Verlegung der Riechspalte bedingt sein kann. 

Anosmia gustatoria, wenn etwa infolge Choanenverschlusses die Speisen 
beim Schlucken nicht gerochen werden konnen, die Ausatmungsluft also nicht 
in die Riechspalte eindringen kann. 

Hierher gehi:iren auch Beobachtungen von Anosmien bei peripheren Faeialislahmungen 
und Erkrankungen des Trigeminus. Bei ersteren soll die Anosmie entweder auf einer Unzu­
langliehkeit des Sehniiffelns (infolge der Lahmung) oder auf einer gleichzeitigen rheu­
matisch infektii:isen Erkrankung des Olfactorius oder des Riechepithels beruhen. Die 
Geruehssti:irungen bei Erkrankung des Trigeminus sollen dadureh zustande kommen, daB 
die Schleim- und Tranensekretion versiegt, wodureh die zum Rieehen ni:itige Durehfeuchtung 
der Nase verhindert werde (naheres hieriiber bei FRANKL-HoCHWART). 

Anosmia essentialis. Bei dieser liegt eine Schiidigung der Rieehsehleimhaut 
selbst vor. Es kann die auf der Regio olfaetoria normaliter vorhandene Fhissig­
keit fehlen, es konnen die CiIien der RiechzeIIen, welche in dieser Fhissigkeit 
flottieren, es konnen endlieh auch die nervosen Bestandteile der Riechschleim­
haut (RiechzeIIen und NervenzeIIen) geschiidigt sein. Hierher gehoren die vor­
iibergehenden schweren StOrnngen des Gernehssinnes im AnschluB an Infektions­
krankheiten, vor aIIem an Influenza oder Grippe. Es kann zu einer voriiber­
gehenden voIIkommenen Aufhebung des Gernchsvermogens kommen. Der Grad 
der Restitution hiingt davon ab, ob die Nasenschleimhaut im Bau durchgreifend 
und dauernd veriindert ist (bisher nul' sehr wenige, ausreichend untersuchte 
Beobachtungen, s. unten). 

Anosmia intracrania: Hier liegt eine Sehiidigung del' Fila olfactoria odeI' der 
Riechzentren VOl'. 

HOFMANN bedient sich eines andern Einteilungsprinzips. Er teilt die Anos-. .. 
mien em m: 

Allgemeine Anosmien, bei denen eine voIIige Leitungsunterbrechung oder 
Zerstorung des Rieehapparates vorliegt. 

Partielle Anosmien. Hier fehlen einzelne Geriiche isoliert. Die erste genauere 
Beobachtung stammt von ROLLETT. 

Er fiigte sieh auf experimenteliem Wege eine toxisehe Anosmie zu und konnte ein 
etappenweises Zuriiekkehren der Empfindung fiir versehiedene Geruchsempfindungen 
feststellen. 

Die erste systematisch lInd auf breiter Basis durehgefiihrte Untersuehung 
verdanken wir HOFMANN. 

Die qualitativen Veriinderungen des Gernchssinnes oder Parosmien liegen dann 
vor, wenn Riechstoffe, die vom N ormalen mit Leiehtigkeit unterschieden werden 
konnen, dem Kranken voIIig gleiehartig riechen. Dieses Falschriechen wird vor­
iibergehend oder dauernd naeh starken Katarrhen bzw. naeh Influenza beob­
aehtet. Man kann es (mit HOFMANN) als A usfallsparosmie bezeiehnen und es einer 
Reizungsparosmie gegeniibersteIIen, bei der abnorme DaUt'rgeriiche (seien diese 
wie bei Eiterungen der Nebenhohlen objektiv begriindet, oder seien sie nur sub­
jektiver Natur) Anderungen des Geruchs hervorrufen. Auch iiber diese Form 
der Geruchsstorung hat die Selbstbeobachtung HOFMANNS wesentliehes und 
neues Tatsaehenmaterial beigebraeht. 

AuBer dieser postkatarrhalisehen bzw. postinfektiosen Form der Parosmie 
gibt es auch hier eine toxische. FRANKL-HoCHWART erwiihnt aueh schon eine 
traumatische Parosmie. (Das angefiihrte Tatsaehen- und Untersuchungsmaterial 
erschopft sich freilich in gelegentliehen und unvoIIstiindigen Notizen der ange­
fiihrten Gewiihrspersonen.) 
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II. Spezielles fiber die Erkrankungen des Riechnenen. FRANKL·HoCHWART 
teilte (1908) die Erkrankungen des Riechnerven ein in: 

1. der angeborene Defekt des Riechnerven; 
2. die senilen; 
3. die toxischen: 

A. Die isolierten a) bei Infektionskrankheiten, 
b) bei Einfuhrung toxischer Substanzen; 

4. die durch uberstarke Reize entstandenen; 
5. die traumatischen. 

B. Die als Teilerscheinung Basalprozesse, Biutung, Erweichung, Hydrocephalie, progreso 1
6. die bei cerebralen bzw. cerebrospinalen Krankheiten (z. B. 

anderer Nervenkrank· sive Paralyse, Tabes usw.); 
heiten auftretenden 7. die bei Neurosen (Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie); 

8. die bei der Menopause und Menstruation (?). 

Es hat sich gezeigt, daB fiir die neurologische Klinik die toxischen, insbesondere 
postinfektiosen, die traumatischen und die bei cerebralen Krankheiten auftretenden 
Erkrankungen des Riechnerven von Bedeutung sind. 1m einzelnen ist zu diesen 
Erkrankungen folgendes zu bemerken: 

Die postinfektiosen Erkrankungen des Riechnerven. Hinter der bei Influenza 
auftretenden Neuritis olfactoria tritt die Erkrankung des Riechnerven bei Diph­
therie, Erysipel, Pneumonie, Tuberkulose und andern Infektionskrankheiten an 
Bedeutung weit zuriick. Die erste, durch systematische Untersuchungen gestiitzte 
altere Beobachtung von REUTER, der qualitative, iiber die neun Geruchsklassen 
Zw AARDEMAKERS sich erstreckende Messungen des Geruchssinnes vornahm, 
konnte schon wesentliche Merkmale der Neuritis olfactoria aufdecken, namlich: 

1. hochgradige Anosmie, die nicht durch den rhinologischen Befund erklart wird. 
2. die verschiedenen Klassen sind ganz ungleichmallig betroffen, was bei respiratorischen 

Anosmien niemals der Fall ist; 
3. wechselnder Charakter der Anosmie. 
4. auffallend rasche Ermudung des Sinnes und infolge davon mangelnde Feinheit des 

Geruches. 
Auller diesen bei frischen Fallen anzutreffenden Merkmalen zeigen altere FaIle noch: 
1. Nachgeruche, 
2. Parosmien (von brandigem Charakter). 

Ein pathologisch-anatomischer Befund iiber die Neuritis olfactoria bei Influenza 
ist nicht bekannt (wohl aber ein solcher bei Bronchopneumonie: SUCHANNEK). 

Die Prognose wird von REUTER als nicht giinstig bezeichnet. Der methodisch 
bestfundierte, iiber langere Zeit systematisch, fortlaufend untersuchte Fall 
der neueren Zeit ist die Selbstbeobachtung von HOFMANN. 

HOFMANN litt 8 Tage lang an einem schweren Katarrh der Nasenhohle mit hohem 
Fieber und stark eitrigen, mit Biutungen durchsetzten Sekretionen. Als Folgeerscheinung 
blieb eine Aufhebung des Geruchsvermogens (Anosmie) zuruck, die sich nur sehr langsam 
zuruckbildete. HOFMANN lallt es freilich dahingestellt, ob es sich bei dieser Anosmie ana­
tomisch wirklich um eine Degeneration der Nervenfasern mit nachfolgender Regeneration 
gehandelt hat oder bloll urn eine vorubergehende Leitungsunfahigkeit. HOFMANN gibt 
(im Handbuch der Physiologie) uber seine Selbstbeobachtung folgende zusammenfassende 
DarsteIlung: 

"Ich hatte nach einem schweren eitrigen Katarrh der Nasenhohle meinen Geruch 
zunachst bis auf geringe Reste voIlig verioren. Nach und nach kehrte er wieder zuruck, 
aber ebenso wie bei ROLLETT nicht etwa fur die starkst riechenden Substanzen zuerst, 
sondern unabhangig von der Geruchsstarke. Die Wiederkehr des Riechvermogens erstreckte 
sich anfangs rasch, spater immer langsamer zunehmend uber mehrere Jahre, erst dann 
blieb der Geruch stationar bei bestimmten AusfaIIen dauernd stehen. Das Wichtigste aber 
war, dall mir bei der Wiederkehr fast aIle Geruche (bis auf den Vanillegeruch) nicht mehr 
die normalen waren. Vielmehr bewegte ich mich in einer Welt fremder Geruche, die ich erst 
nach und nach kennenlernen mullte. Es waren auch nicht etwa Geruche, die mir zufallig 
unbekannt geblieben waren, denn eine andere von mir untersuchte Person mit ausgezeichnet 
geschultem Geruchssinn, der pharmazeutische Chemiker E. SCHMIDT, der eine analoge 
Parosmie erworben hatte, kannte die ihm schlielllich iibrigbleibenden Geruche von friiher 
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her auch nicht. Deshalb ist es natiirlich auch ganz unmogIich, anderen den Charakter der. 
selben zu beschreiben, man kann hochstens entfernte Analogien dazu anftihren (wobei man 
sehr fehlgreifen kann) oder einen auffiWig geanderten Geftihlscharakter (unangenehm statt 
wohlriechend u. a.) angeben. Dagegen war es mir moglich (ahnIich wie man bei Farben­
blinden Verwechslungsfarben sucht), Verwechslungsgeriiche ausfindig zu machen, die ich 
nicht voneinander unterscheiden konnte, wahrend sie fiir einen normalen Geruchssinn weit 
voneinander verschieden sind. Eben darin erwies sich meine Geruchsanderung als ein Defekt, 
ein AusfaIIen gewisser Qualitatsunterschiede ... 

Das gemeinsame aller angefiihrten Reihen besteht darin, daB sich aus dem anfangs 
einheitlichen Geruch einer Gruppe mit der Besserung des Riechvermogens die charakte­
ristische Eigenart der Einzelgeriiche immer mehr und mehr herausdifferenzierte. Dabei 
andert sich der Geruchscharakter eines und desselben Riechstoffs unter Umstanden mehrere 
Male. Z. B. folgten beim Campher deutlich drei sehr charakteristische Geriiche zeitlich 
aufeinander. Das Endergebnis ist das, daB mir heute die allermeisten Riechstoffe einen 
Geruch geben, daB er aber fast durchweg noch nicht der norma Ie, sondern diesem nur 
ahnlich ist. Gewisse Geriiche fehlen mir auch heute noch vollstandig, so der Faulnisgeruch, 
der Kotgeruch, der Bittermandelgeruch. Wohl hat Skatol oder Kot einen sehr deutlichen 
Geruch fiir mich, nur ist es nicht der Kotgeruch, und ebenso riecht Nitrobenzol sehr stark, 
nur nicht nach bitteren Mandeln." 

HOFMANN konnte also, urn es nochmals kurz zusammenzufassen, folgende 
Selbstbeobachtungen anstellen: 

I. Anfangs wurde so gut wie gar nichts gerochen. 
2. 1m Laufe der Restitution kehrte der Geruch fur die verschiedenen riechenden 

Substanzen in verschiedener zeitlicher Reihenfolge wieder. Aus alteren Beobach­
tungen von ROLLETT, neueren von SCHMIDT (beiHoFMANN), HENNING geht hervor, 
daB Zeitpunkt und Reihenfolge auch fur jedes Individuum Spezialwerte haben. 

3. Der wiederkehrende Geruch zeigte auch insofern qualitative Veranderungen, 
als der Geruch der meisten Riechstoffe yom Normalen mehr oder weniger abwich; 
Geruche, die fiir die Normalen ganz verschieden riechen, wurden daher mitein­
ander verwechselt. 

Diese Selbstbeobachtung, der zweifellos eine prinzipielle Bedeutung in der 
gesamten bisherigen Literatur der Erkrankung des Riechnerven zuerkannt 
werden muB, gab HOFMANN Veranlassung zur Aufstellung seiner bereits oben 
erwahnten "Komponententheorie" des Geruchs. Aus dieser Theorie erklarte er 
auch die sog. Ermudungserscheinung, daB sich der Geruch eines Stoffes nach vor­
herigem Riechen an einem zweiten andern kanne. Bei HOFMANN auBerte sich 
diese Geruchsumstimmung besonders deutlich im Beginn der Restitution, und 
zwar darin, daB die einander sehr iihnlichen Geriiche gewisser Stoffgruppen 
untereinander ganz uniihnlich wurden, wenn er zuvor intensiv an einem Stoffe 
derselben Gruppe gerochen und dadurch die allen gemeinsame Komponente er­
mudet hatte. Auch der Geruchsumschlag nach wiederholt em Riechen an ein 
und derselben Substanz kannte durch Ermiidung einer Partialkomponente 
erkliirt werden: 

Riecht man so lange am verdiinnten Dampf eines Riechstoffes, bis der Geruch desselben 
abgestumpft ist, und riecht dann sofort am konzentrierten Dampf desselben Stoffes, so 
kann jetzt ein friiher nur undeutlicher Nebengeruch des konzentrierten Dampfes in den 
Vordergrund treten. 1st der Geruch des konzentrierten Dampfes von dem des verdiinnten 
ganzlich verschieden, so kann man durch wiederholtes Riechen am konzentrierten Dampf den 
Geruch des verdiinnten Dampfes zum Verschwinden bringen, obwohl er am konzentrierten 
Dampf gar nicht zu merken ist. Diese Tatsache, sowie endlich die Erscheinung, daB es 
gelingt, bei Personen mit normalem Geruchssinn einen Geruch durch vorheriges wieder­
holtes Riechen an einem Stoff von anderem Geruch abzuschwachen oder gar ganz zu ver­
nichten, lassen (nach HOFMANN) sich nicht mehr durch Ermiidung gemeinsamer Geruchs­
komponenten, sondern nur durch eine lahmende (toxische, narkotische) Wirkung des ersten 
Riechstoffes auf andere als die eigenen Empfangsapparate erklaren (s. HOFMANN). 

Die Selbstbeobachtung HOFMANNS konnte bestiitigt werden durch SCHIRMER 
und HENNING HENNING, dem mehrere Katarrhe und Grippefiille (mit und ohne 
Nasenkatarrh) Gelegenheit gaben, die Erscheinungen der Parosmie zu beobachten, 
konnte die Selbstbeobachtungen HOFMANNS durch psychologische Besonderheiten 
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vervollstandigen. So weist HENNING auch auf die Veranderung des Gesaml­
erlebnisses hin, der Gefuhlswelt, des ganzen Au!fassungsvorganges, des Zusammen­
spiels der verschiedenen Sinne beim Essen usw. Aufdringlich sei auch die Fremd· 
heitsqualitiit, welche auch dann nicht weicht, wenn der falsche Geruch langst 
gelaufig geworden. Dieser falsche Geruch bewahrt durchaus den Charakter der 
Andersartigkeit. Samtliche Gerliche seien, sofern sie nicht liberhaupt aus­
blieben, gegenliber dem normalen Erleben zu schwark Auch fehle ihnen jede 
individuelle A usgepriigtheit. 

Die traumatischen Erkrankungen des Riechnerven. 

Auf das Vorkommen von Geruchsstorungen nach Trauma wird auch schon 
in der alteren Literatur hingewiesen (so bei FRANKL-HoCHWART, QUIX in der 
frliheren Ausgabe dieses Handbuches). Das Trauma kann in Form von 
SchufJverletzungen, aber auch von stumPier Gewalt wirksam sein. Zum 
Verstandnis des Auftretens von Geruchstorungen zieht M. COLLET zwei 
anatomische Tatsachen heran: die Zartheit und Verletzlichkeit der Riech­
fasern einerseits, die sehr periphere Situation des olfactorischen Neurons 
andererseits. Dieses Neuron ist schlecht geschlitzt, und seine Zerstorung bedeutet 
die Zerstorung des trophischen Zentrums des Riechnerven. GUTTMANN lenktc 
jlingst (erneut) die Aufmerksamkeit auf die Haufigkeit von Geruchsstorungen 
bei Kommotionen. 

Er erwahnt einen Fall, der viele Monate nach einer Kommotion bei einer Nachunter­
suchung auf der chirurgischen Abteilung vorgestellt wurde, weil er selbst iiber einen voll­
kommenen Verlust des Riechvermogens klagte. Ein Kranker von SCHROEDER soli ein Jahr 
nach einer schweren Hirnerschiitterung eine vollkommene Aufhebung des Geruchsvermogens 
gezeigt haben. 

Bei Vorliegen einer auf das orbitale Stirnhirn deutenden psychischen Ver­
anderung (mangelnde Ernstwertung der Symptome) in Kombination mit 01-
factoriusschadigung handele es sich nicht urn Kommotionen, sondern urn Kontu­
sionen charakteristischer Lokalisation; Beweisgrund seien die Feststellungen 
von SPATZ, der in Fallen von etat vermoulu anatomische Veranderungen im 
orbitalen Stirnhirn, im Gebiet des Bulbus olfactorius und an den Polen des 
Schlafenlappens fand, ohne dail klinische Erscheinungen hatten beobachtet 
werden konnen. Bei den traumatischen Erkrankungen des Riechnerven konnen 
die lokalisatorischen Schwierigkeiten besonders groil sein. 1st es schon schwierig, 
das Trauma, seinen Ort und vor allem seinen Umfang intra vitam zu umgrenzen, 
so ist es gewil3 schwierig, Sicheres liber den Sitz eines Krankheitsherdes inner­
halb des Riechsystems auszusagen. BORNSTEIN hat versucht ein Schema zu 
entwerfen, welches die Erwagungen liber den Sitz eines Krankheitsherdes 1m 
Riechsystem zu leiten imstande sei. Er meint, es sprache: 

Bei Erwagungen iiber den Sitz eines Krankheitsherdes im Riechsystem: 
A. Fiir extranervos (in der Peripherie) gelegene Herde: 
1. Betroffensein sowohl der Riech· als der Tastkomponente. 
2. Geringe Storung des Erkennens relativ zu der Storung des Wahrnehmens. 
B. Fiir im "perzeptiven" Riechnervensystem (Xerv bis Sinneszentrum) lokalisierte 

Starungen: 
1. Betroffensein allein der Riechkomponente. 
2. Geringe Storung des Erkennens relativ zu der Starung des Wahrnehmens. 
C. Fiir in den "sekundaren" Sinnesfeldern des . Riechnervensystems gelegene Herde: 
1. Intaktheit der Wahrnehmungen. 
2. Storungen des Erkennen (Agnosie), evtl. Halluzinationen u. a. 
D. Ausfall (bzw. starke Herabsetzung) von Riech-, Tast- und Schmeckkomponente 

diirfte wohl bei Hysterie und bei Simulation vorkommen. 
Nach Erfahrungen von J. HELSMOORTEL jr., R. NYSSEN und THIENPONT 

sind Geruchstorungen besonders bei schweren Schadelverletzungen haufig. Ihr 
Vorhandensein spricht in zweifelhaften Fallen zugunsten organischer Natur. Die 
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Verlf. haben 43 FaIle unter rontgenologiseher Kontrolle untersueht. In 3 Fallen 
von 5 Fallen totaler Anosmie lag Bruch des Siebbeines vor. Nur in 3 Fallen 
partieller Anosmie oder Hyposmie konnte eine Fraktur ermittelt werden. Gerueh­
storungen sind hauptsachlich bei Verletzungen der vorderen Schadelgrube vor­
handen. 

Unter 26 Fallen von Schadelbasis-, Schadeldachfrakturen, Commotio cerebri, 
Hirndurchschussen fand LAEMMLE 17 FaIle, in denen Veranderungen der Geruchs­
empfindlichkeit nachzuweisen waren. Es wurden sowohl einseitige wie doppel­
seitige Anosmien nachgewiesen, mit Erhaltenbleiben der Tast- und Geschmacks­
komponente. Die weniger eindringlichen Riechstoffe gingen fur die Empfindung 
zuerst verloren; erst bei starkeren Storungen wurden auch die eindringlicheren 
Riechstoffe nicht mehr empfunden. Traumen im Bereich der vorderen Schadel­
grube sollen viel eher zu Riechstorungen fuhren als die ubrigen Traumen des 
Sehadels (es wird auf die Moglichkeit hingewiesen, daB dureh die bei Fall auf den 
Hinterkopf eintretende Contrecoup-Wirkung eine sehr starke Blutung in die 
vordere Sehadelgrube stattfindet, auf diese Weise den Olfactorius schadigt und 
somit cine Riechstorung bedingt. Schon Qurx erwahnte, daB Fall auf den 
Hinterkopf durch AbreiBen der Fila olfactoria ohne andersartige Symptome 
ausschlieBlich eine Anosmie hervorrufen konne.). 

Eigene Erfahrungen an Schadelverletzten haben mich gelehrt, daB totalp, 
Au/hebung des GeruchsL'ermogens als Folge- bzw. Restzustand einer Hirnerschutte­
rung (Sieheres laBt sich uber die Art der traumatischen Hirnschadigung ja 
nicht immer aussagen) nicht sellen sein kann, und zwar sind mir Geruchsstorungen 
dieser Art sowohl bei frischen wie bei alten Fallen begegnet. 

Ein Fall meiner Beobachtung beansprucht meines Erachtens besonderes Interesse, 
wei! er: 

1. eine auffallende symptomatologische Ubereinstimmung mit dem HOFMANNschen 
Falle zeigt; 

2. meines Wissens der erste Fall ist, bei dem eine feinere Analyse der Geruchsstorung die 
von HOFMANN in seiner Selbstbeobachtung niedergelegte Art des Abbaues der Riechfunktion 
nun auch bei einer zentralen Olfactoriusschadigung aufdeckt; 

3. die Fruchtbarkeit der aus der HOFMANNschen Selbstbeobachtung sich ergebenden 
Fragestellungen auch fiir die neurologische Klinik erweist. 

Diese Erwagungen scheinen mir eine ausftihrliehere Darstellung meiner Beobachtung 
gerade an dieser Stelle zu rechtfertigen. 

Ein aus gesunder Familie stammender, bis zum Unfall selbst nie ernstlieh krank gewesener 
25jahriger Kaufmann erleidet am 11. 8.31, 11,40 Uhr abends einen Autounfall durch 
Zusammensto13 seines Wagens mit einem anderen. Neben dufJeren Verletzungen der ver­
schiedensten Art und Starke erlitt er eine voriibergehende Bewuf1tseinstrubung; in der Naeht 
nach dem Unfall kam es zu iifterem Erbrechen, das sieh noeh am Tage naeh dem Unfall 
mehrfach wiederholte. Die Kop/schmerzen, die sieh ebenfalls in der Nacht nach dem Unfall 
einstellten, waren anfangs sehr qualvoll; die Schla/storung zu Beginn unbeeinflu13bar. Es 
traten dann noeh eine Reihe Allgemeinerseheinungen auf, wie: Schwindel, Schwei13aus­
bruch, Miidigkeit, Verschlechterung der Stimmung, Flimmern vor den Augen beim Lesen, 
endlieh Stiirungen des Geschmaeks und Geruehs. - Zwei Monate naeh dem Unfall konnte 
ieh (unter Absehung des Unwesentliehen) u. a. folgenden Befund erheben: lahmungsartige 
Sehwache des rechten Beines, fehlende Bauchdeckenreflexe, Cremasterreflexe beiderseits 
sehwaeh, reehts etwas deutlicher als links. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe reehts 
etwas sehwaeher als links, namentlieh der Aehillessehnenreflex. Reehte Fu13sohle gegen 
Kitzel und Sehmerz etwas weniger empfindlich als linke. Keine Reflexe krankhafter Art. 
Keine abnormen Spannungszustande in der Muskulatur. Beim Stehen mit gesehlossenen 
Augen und dieht aneinandergelegten FiiBen tritt subjektiv Sehwindel, objektiv eine Fall­
neigung naeh hinten auf. Aueh beim Sit zen tritt, wenn der Patient bei geschlossenen Augen 
die Arme horizontal naeh vorn streckt, sofort ein Hinteniibersinken des Rumpfes in Er­
scheinung, wobei gleichzeitig der Rumpf etwas nach links sinkt; eine Stellungsanderung der 
Arme wird dabei nieht beobachtet. Beim Versuch, mit dem Finger oder FuB auf den eigenen 
Kiirper zu zeigen (Finger-Nasen-Versuch, Knie-Hacken-Versuch), beobaehtet man beiderseits 
eine Tendenz, seitlich am Ziel vorbeizugreifen, ohne daB dabei ausfahrende Bewegungen 
am Zeigeglied auftraten. Die rasche Aufeinanderfolge einander entgegengesetzt gerichteter 
Bewegungen verlauft ungestort, auch ist in beiden Armen ein guter federnder Widerstand 
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nachweisbar. Uber die Geruchsstorung wird weiter unten berichtet: Der Geschmack ist 
auf der linken Zungenhii.lfte, sowohl auf deren vorderer wie hinterer Partie, fiir aIle Quali­
taten aufgehoben. Besehleunigt,e Herzaktion, leiehte PulsunregelmaBigkeiten. Geringe 
Hypertension (Hoehstwert 90/150 mm). Voriibergehende Herabsetzung der Sensibilitat 
fiir aile Qualitaten auf der linken Korperseite. Leiehte Vermehrung des Urobilins und 
Urobilinogens im Harn. Eine Verletzung des Knoehens ist auf Rontgenaufnahmen nieht 
zu erkennen, aueh die Stenversaufnahmen der beiden Felsenbeine zeigen keine Verande­
rungen. Eine Innenohruntersuehung deekt indes eine Reihe wiehtiger Veranderungen auf: 
geringe Sehwerhorigkeit links, die den sehallempfindenden Apparat, wahrseheinlieh sogar 
die zentralen Horbahnen betrifft, mit ausgesproehener Verkiirzung der Kopfknoehenleitung: 
spontane und experimentell zu erzeugende Veranderungen am Gleiehgewiehtsapparat 
(Befunde des Herrn Privatdozenten Dr. H. LEICHER, Frankfurt a. M.). 

Wahrend viele Erseheinungen, der Gang, die Kopfsehmerzen, Sehwindel, Sehlaf, Sensi· 
bilitatsstorungen (u. a. m.) eine unverkennbare Tendenz zur fortschreitenden Besserung 
zeigten, blieb die Storung des Geruehs und Gesehmaeks (aher aueh die des GehOrs) noeh 
naeh Monaten refraktar. Die Art der Geruehsstorung wird am besten an einem Protokoll 
veransehaulieht, das aus der letzten Zeit der Beobaehtung stammt: 

Bei den Geruehspriifungen wurde so vorgegangen, wie dies oben gesehildert wurde. 
Es soil noeh einmal eigens darauf hingewiesen werden, daB das Verfahren streng unwissent· 
lieh ist, die Untersuehung mit verbundenen Augen erfolgt; zeitweise werden Stiehprohen 
auf die Zuverlassigkeit der Angaben gemaeht, indem aueh dann naeh einem Gerueh gefragt 
wird, wenn gar kein Rieehstoff vor die Nase gehalten wird. Der Rieehstoff wird zuerst vor 
die linke, dann vor die reehte Nasenoffnung gehalten. 

Gegenstand 

Rosenwasser 

Citrone 
Seife 

Kakao 

Zwiebel 

Kaffee 

Senf 
Tee 
Zimt 

Lorbeer 

Knoblauch 

Terpentinol: 

Bittermandel 

Erste Darbietung. 

Angabe 

links 

"leh rieehe gar niehts" 

Rieeht gar niehts 
"leh rieehe niehts" 

rechts 

Es tritt sofort Geruehsempfindung 
auf, die aber nieht naher bezeiehnet 
werden kann. Auf die Frage, wo 

: er dergleiehen schon geroehen habe: 
"Bei Seifen" 

Citrone (sofort). 
Seife (naeh mehrmaligem tiefen 

Einatmen) 
"Da rieehe ieh etwas; a. B.: "Es, Kakao(sofort). Wiederholtnoehmals: 
rieeht nieht angenehm, ist ein komi· "Es rieeht ganz komisch links" 
scher Gerueh, rieeht wie sehimmlig, 
kann aber nieht sagen, was es ist" 
"Es geht mir in die Nase, aber ieh 
weill nieht, was es ist." (Naeh Offnen 
des bis dahin zugehaltenen reehten 
Nasenloehes: "leh sehmecke, es ist 

Zwiebel". ) 
"leh rieehe etwas, es rieeht nieht 
angenehm, der Gerueh ist mir un­
bekannt, ieh kann den Gerueh nieht 
definieren." A. B.: er habe bestimmt 

so etwas noch nie geroehen 
"leh rieehe etwas: Carbid" 

"leh rieehe niehts" 
"leh rieehe gar nichts" 

Rieeht niehts 

"leh rieehe etwas, nieht angenehm, 
aueh nieht unangenehm. Es kommt 

mir nieht bekannt vor" 
"leh rieehe etwas, aber was es ist? 

Es rieeht naeh Teer" 
"leh rieehe etwas, es rieeht nieht 
angenehm, aueh nieht unangenehm 
(bei langerem Rieehen sehwaehe sieh 
der Gerueh ab; die gleiehe Angabe 
schon friiher bei einem anderen 

Rieehstoff) 

Kaffee (sofort). Versichert noehmals, 
daB es links ganz anders rieehe, es 
rieche links sehr sehwaeh, fast gar 
nieht, so daB er den Gerueh nieht 

besehreiben konne 
Senf 

Tee (sofort) 
Zimt (sofort) 

Naeh Offnen des r. Nasenloehes 
sofort: Nelken 

Knoblauch (sofort) 

Terpentinol (sofort). Versiehert, daB 
es links ganz anders rieeht 

Bittermandel (sofort) 
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Gegenstand 

Campher. 
spiritus 

~uskat 
Lavendel 

Anis 

Pfefferminz 
Alkohol 

Koln. Wasser 
Salmiakgeist 

Chloroform 
Ather 

Gegenstand 

Kakao 

Kaffee 

Senf 

Campher­
spiritus 

Ather 

Knoblauch 
Bittermandel 

Erste Darbietung (Fortsetzung). 

Angabc 

links 

• .Ieh rieehe etwas, es rieeht aueh naeh ! 
Teer, nieht der riehtige Teergemeh. 

a ber so ahnlieh" 
"leh rieehe gar niehts" 

"leh rieehe niehts, aber ieh sehmeeke 
etwas" 

"leh rieehe niehts, es geht mir etwas 
in die Nase" 

"leh rieehe gar niehts" 
"Niehts" 

"leh rieehe gar niehts" 
Starke Abwehr 

"lch rieche gar nichts" 
"Da rieche ich etwas." "Es war ein 
Gemeh wie Carbo!." Bei erneutem, 
linksseitigem Rieehen: es roche zwar 
wieder wie Carbol, aber doch nicht 
ganz wie vorher, etwas verandert 

rechts 

,,1st das nieht Terpentinol?" 

Muskat (sofort) 
Lavendel (sofort) 

Anis (sofort) 

Pfefferminz (sofort) 
Spiritus 

Kolnisch Wasser (sofort) 
Salmiakgeist (nach Offnen des r. 
Nasenloches). "leh habe mir ge­
dacht, daB es S. sein kann, wei! es 
mir so sehr in die Nase gegangen ist" 

Chloroform (sofort) 
Versichert sofort, daB es rechts der 
bekannte Athergemch sei, links habe 

es ganz anders gerochen 

Zweite Darbietung (nach kurzer Pause). 

Angabe 
I------------~--~~----------~----------------------------

links 

"Ja, ieh rieehe etwas. Der Gemeh 
ist unangenehm." A. B.: "lch glaube 
das habe ich schon mal gerochen." 
Bei langerem Einatmen wiirde der 
Geruch wieder schwaeher. "Es riecht 
sehimmlig, so wie man sagt: stick· 
sig." Er konne nieht sagen, was es 
ist, konne aueh nieht mit Bestimmt­
heit sagen, ob er es heute schon 

einmal geroehen habe 
"leh rieehe; rieeht nieht angenehm, 
Gemeh ist au13erordentlieh sehwaeh. 
Gemeh ist mir nieht bekannt; er 
habe ihn heute noeh nieht geroehen" 
"leh rieehe etwas, riecht nieht an· 
genehm, ieh glaube, ieh habe vorhin 
gesagt, es ist Car bid. " Versiehert 
wieder, es rieehe genau wie Carbid, 

ganz anderR wie reehts 
Es tritt sofort eine Geruchsempfin­
dung auf: ,,1st das nieht Mandelol ?" 
Versiehert wieder, da13 es reehts und 
links ganz versehieden rieeht. Bei 
zwei· bis dreimaligem Rieehen nehme 
der Gemeh bedeutend ab (links) 

"leh rieehe nichts, jetzt ganz 
sehwaeh, angenehm ist der Gemeh 
nieht, konne nieht sagen, ob er heute 
schon geroehen"; sei nieht bekannt 

"leh rieehe gar niehts" 
"leh rieehe gar nichts" 

rechts 

Kakao (sofort) 

Kaffee (sofort) 

Senf (sofort) 

Terpentinol 

Ather (sofort) 

Knoblauch (sofort) 
Bittermandel (sofort) 
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Das Ergelmis diesel' Beobachtung (die, wie gesagt, bisher stationiir blieb) lal3t sich dahin 
zusammenfassen, dal3 auf del' linken Seite: 

1. eine ganze Anzahl stark riechender Substanzen uberhaupt nicht gerochen werden; 
2. bei anderen ist del' Geruch herabgesetzt, abel' gleichzeitig 
3. in seiner Qua1itiit gegenuber del' gesunden Seite deutlich verandert, so dal3 es auch 
4. zu Geruchsverwechslungen kommt (so wird Kakao fur Schimmel, Senf fur Carbid, 

Terpentin6l fur Teer, Ather fUr Carbo I gehalten). 
Da die uberhaupt noch wahrgenommenen Geruchsempfindungen auf del' linken Seite 

stets sehr schwach sind, so ist auch selten eine Angabe uber den Gefuhlston (ob angenehm 
odeI' unangenehm) mit Sicherheit zu machen. Es scheint abel' (nach den Resultaten bei 
Kaffee und Senf zu schliel3en), dal3 del' GefUhlston eher nach der unangenehmen Seite hin 
sich verschoben hat. Deutlich wird gelegentlich die Fremdheitsqualitat eines Riechstoffes 
zum Ausdruck gebracht. Bei langerem Einatmen ein und desselben Riechstoffes nimmt 
die an sich schon schwache Geruchsempfindung weiterhin ab, bis zum ganzlichen Aufh6ren 
derselben (auch wahrend der Untersuchung zeigen sich Ermudungserscheinungen, so dal3 
mehrfach Pausen eingeschaltet werden mussen). Bei zweiter Darbietung derselben Riechstoffe 
in der gleichen Sitzung werden die bereits einmal wahrgenommenen Geruche nicht stets 
wieder als solche erkannt. Das mit der ersten Darbietung ubereinstimmende Ergebnis wird, 
wie ausdrucklich unt!-. wiederholt versichert wird, jedesmal neu und auf Grund des Aktual­
I'eizes gefunden, die Ubereinstimmung mit der ersten Wahrnehmung erst sekundiir entdeckt. 
Gelegentlich (wie bei Kaffee) wird mit Bestimmtheit versichert, den Riechstoff wedel' in 
del' ersten Darbietung, noch uberhaupt jemals gerochen zu haben. Das W iedererkennen der 
Geruche ist (wenigstens unter diesen pathologischen Bedingungen) so erschwert, daB ein 
Geruch nach kurzer Pause schon nicht mehr identifiziert werden kann. Tastkomponente 
und Geschmackskomponente sind intakt. 

Die bei anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems au/tretenden Erkrankungen 
des Riechnerven. 

Neuerdings ist von BOSTROEM und SPATZ (im Anschlul3 an CUSHING) auf 
eine Geschwulstart bestimmten Sitzes, bestimmter Struktur und bestimmter 
Symptomatologie hingewiesen worden, in deren Begleitung Geruchsstorungen 
auftreten, infolge Beteiligung des Riechnerven: die von del' Olfactoriusrinne 
ausgehenden Meningeome. Verlust des Riechvermogens finde sich hier neben 
Herabsetzung des Sehvermogens und charakteristischen psychischen Veriinde­
rungen (Einsichtslosigkeit in den Ernst del' Lage, Euphorie odeI' gelegentlich 
auch ausgesprochene Witzelsucht u. dgl. mehr). Die Differentialdiagnose gegen­
libel' den Meningeomen des vorderen Chiasmawinkels (GCTTMANN und SPATZ) 
kann schwierig werden, wenn ein grol3er Tumor des vorderen Chiasmawinkels 
sich in den Bereich del' vorderen Schadelgrube ausdehnt, urn so Geruchsstorungen 
und Erscheinungen von seiten des Stirnhirns (wie die erwahnten psychischen 
Storungen) hervorzurufen; del' Grad del' Riechstorung solI hier entscheiden, 
geringe Auspragung del' Riechstorung fiir Meningeom des vorderen Chiasma­
winkels sprechen. 

Nach Erfahrungen von Rupp ist del' Verlust des Riechvermogens ein neuro­
logisches Friihsymptom des Meningeoms del' Olfactoriusgrube. Die Anosmie finde 
sich auch bei einer andern Gruppe del' haufig als "Hypophysentumoren" be­
zeichneten Krankheitsformen, den suprasellaren Tumoren (bei del' dritten 
Gruppe, den "eigentlichen Hypophysentumoren" werden Geruchsstorungen 
vermiJ3t). KEHRER beschreibt zwei Verhaltungsweisen von Hirngeschwulst­
kranken gegeniiber Riechstoffen: 

1. Uberemp/indlichkeit gegen solche Riechstoffe, welche durchschnittlich die 
Nasenschleimhaute starker reizen: Wenn man den Kranken, deren Geruchs­
vermogen an sich nicht durch die Folgen der Geschwulst gelitten hat, jene Stoffe 
der Geruchstoffskala vor die Nase halt, so kommt es in hoherem Mal3e oder 
anders als bei Gesunden gleichen Geschlechts, Alters und Berufs zu Nasen­
riimpfen, krankhafter Atemsperre, Hlisteln, Fluchtbewegungen, Entriistungs­
rufen, tiefem Schneuzen und Schniefen, eventuell Niesen, Augentranen, Gesichts-
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rote u. dgl. Besonders auffallig tritt dies dann in Erscheinung, wenn daneben eine 
durch die Folgen der Geschwulst bedingte Geruchsblindheit besteht. Diese 
Dberempfindlichkeit ist Zeichen einer gesteigerten Erregbarkeit im Trigeminus­
gebiet. Sie reprasentiert in ihren einzelnen, von KEHRER beschriebenenAusdrucks­
form en offenbar einen (abnormen) Abwehrre/lex. Der Riechnerv hat, wie HELS­
MOORTEL jr. jiingst festgestellt hat, auf solche Abwehrre£lexe (die auf Druck­
wirkung, Kalte, Hitze, Schmerz u. a. m. zustande kommen) keinen Ein£luB. 

Beim Einatmen von Chloroform tritt momentane Puls- und Atemt'erlangsamung ein, 
gleichzeitig eine Tendenz des Blutdrucks zum Ansteigen: beides Trigeminuswirkungen, auf 
dem zentrifugalen Wege des Vagus oder (soweit Blutdruckerhohung) Sympathicus. Auch 
das bei Wahrnehmung bestimmter Geriiche auftretende Erroten ist Trigeminuswirkung. 
Der N. oJfact. regelt lediglich den respiratorischen Rhythmus, urn das Optimum des wahr­
nehmbaren Geruchs zu ermoglichen. Daher bleiben die Abwehrreflexe bestehen, wenn auch 
der N.oJfact. zerstort ist. Es existiert eine Verbindung zwischen den Atmungs- und Ge­
ruchszentren, die nicht naher bekannt ist. Auf reflektorischem Wege wirkt der Geruch auf 
Speichel- und Magenabsonderung ein. 

2. Anosmie. Trotz der noch bestehenden Schwierigkeit, wenn nicht Unmog­
lichkeit, "perzeptive" von "apperzeptiven" Anosmien zu unterscheiden und 
trotz der weiteren Schwierigkeit, klinische Ausfallserscheinungen auf dem 
Gebiete des Geruchs jeweils Lasionen bestimmten Sitzes innerhalb der zentralen 
Riechsphare zuzuordnen, zweifelt KEHRER nicht an dem groBen Wert des Nach­
weises von ein- und doppelseitiger Anosmie bzw. Hyposmie fiir die "lst-" und 
"Sitz-Diagnose" der Hirngeschwiilste. Eine halbseitige Anosmie konne eigent­
lich immer nur bei Tumor, AbsceB oder Schadeltrauma vorkommen. KEHRER 
zitiert in diesem Zusammenhang PUUSEPP, der festgestellt habe, daB Hemi­
anosmie bei kleineren, doppelseitige Anosmie bei groBeren Geschwiilsten, die 
auf die andere Seite komprimierend wirken, zu den haufigsten Symptomen 
der Stirnhirntumoren gehoren. Anosmie auf der dem Tumor entgegengesetzten 
Seite hat auch M. BARRE beobachtet. B. halt die Existenz eines chiasma 
olfact. fiir moglich. An dieser Stelle ist darauf hinzuweisen, daB Geruch. 
storungen nicht nur als unmittelbare Herdsymptome einer das zentrale Riech­
gebiet an irgendeiner Stelle der Leitung oder corticalen Reprasentation in Mit­
leidenschaft ziehenden Geschwulst, sondern auch als Allgemeinsymptome der 
Drucksteigerung auftreten konnen. Die Beweiskraft derartiger alterer Beob­
achtungen (OPPENHEIM, CASSIERER, HUGUENIN) wird allerdings neuerdings, z. T. 
unter Hinweis auf die Unvollstandigkeit der angewandten Methodik ange­
zweifelt. HERZOG weist darauf hin, daB unter seinen Fallen in derselben Zahl 
auch solche waren, bei denen der Geruch normal war, trotzdem die Gehirn­
druckerscheinungen viel starker waren als in den Fallen mit Anosmie. Wenn 
man mit KEHRER die Starke des Hirndrucks an der GroBe der PapiIlenschwellung 
messen wollte, so miiBte man feststellen, daB bei den allerstarksten Graden einer 
solchen jede Riechstorung vermiBt wiirde. Die Lage der Riechkolben mache es 
iiberhaupt unwahrscheinlich, daB der gesteigerte Hirndruck zu einem der "Stau­
ungspapiIle" analogen Zustand ("Stauungsol/actorius") fUhren konne, durch 
den die Anosmie bei Tumoren der hinteren und mittleren Schadelgrube zu er· 
klaren sei; vollends hinfaIIig wiirde aber die Annahme eines "Stauungsolfac­
torius", wenn man beriicksichtige, daB ganz im Gegensatz zum Opticus der 
Olfactorius bzw. seine Fasern nicht von GefaBen begleitet werden, somit aIle 
die Vorbedingungen fehlen, welche, wie an jenen, eine Stauung oder Einklem­
mung des Nervengewebes herbeifiihren konnen. 

H. ROSENHAGEN konnte die Ergebnisse von BOSTROEM und SPATZ bestatigen: 
auch er halt die Trias von Geruchs-, Seh- und psychischen Storungen fiir fast 
spezifisch fUr Meningeome der Olfactoriusrinne. 1st das Krankheitsbild atypisch, 
so kann von An/ang an Hirndruck bestehen, die Opticusatrophie - doppelseitig 
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auftreten oder auch die Stauungspapille (die sonst nur auf der tumorentgegen­
gesetzten Seite nachweisbar ist, im Gegensatz zur homolateralen Sehnerven­
atrophie) auf beiden Seiten festzustellen sein. Eine lokale Veranderung an del' 
Ansatzstelle del' Tumoren in Form rontgenologisch nachweis barer Hyperostosen 
odeI' encephalographisch nachweisbaren Veranderungen des Ventrikelsystems 
(symmetrische Erweiterungen, symmetrische FiiIlungsdefekte del' Vorderhorner 
odeI' Abweichungen in del' Lage der Seitenventrikel) konnen die Diagnose 
wesentlich klaren helfen. Nach OLIVECRONA geben Meningeome der Olfactorius­
rinne gewohnlich das von FOSTER und KENNEDY beschriebene Syndrom (primare 
Opticusatrophie mit zentralem Skotom, einseitige, spater doppelseitige Anosmie 
und kontralaterale Stauungspapille); ist das klinische Bild weniger typisch, was 
besonders bei weit nach VOl'll gelegenen Olfactoriusmeningeomen vorkommen 
kann, oder ist das Bild der primaren Opticusatrophie durch spater hinzugetretene 
Stauung verwischt, konnen Verwechslungen u. a. auch mit den parasagittalen 
Meningeomen eintreten. Die parasagittalen M eningeome des vorderen Sinus­
drittels bedingen nach OLIVECRONA folgende Symptome: 

1. eine lange Krankengeschichte; 
2. psychische St6rungen wechselnder Art und Intensitat; 
3. eine gew6hnlich leichte, zentrale Facialisschwache; 
4. eine doppelseitige Stauungspapille mit etwas Abblassung der Papille und starkerer 

Herabsetzung der Sehscharfe auf der Tumorseite. Eine homolaterale Hyposmie oder Anosmie 
verstarkt die Bedeutung dieses Symptoms erheblich. 

Storungen der Harnentleerung, lokalisierte Kopfschmerzen und lokale 
Druckempfindlichkeit konnen als akzidentelle Symptome hinzutreten. DiE' 
Veranderungen des Knochens bilden namentlich bei differentialdiagnostischen 
Erwagungen gegeniiber Gliomen, Abscessen ein iiberaus wertvolles Komplement 
zu dem neurologischen Syndrom (Hyperostosen und Verdiinnungen). Die ront­
genologisch nachweisbaren Knochenveranderungen der parasagittalenMeningeome 
werden in folgende Gruppen eingeteilt: 

1. Veranderungen des Knochens durch Druck des Tumors oder durch Einwachsen des­
selben in den Knochen verursacht; 

2. Veranderungen der GefaBzeichnung. 
1m ventrikulographischen Bild ist die starke Verschiebung und Deformierung 

der Vorderhorner das wesentliche Merkmal. 
Von 7 Fallen von A poplexie fand LAEMMLE 5mal normalen Befund; die 

beiden gestorten FaIle zeigten gleichzeitig hochgradige Veranderungen der N ase, 
die als zur Erklarung des pathologischen Befundes vollkommen ausreichend 
erachtet werden. 6 FaIle von Hirntumor (einschlieBlich eines Hypophysentumors) 
zeigten norm ales Riechvermogen. Ebensowenig zeigten Kranke, die eine M enin­
gitis del' Hirnbasis durchgemacht hatten, Storungen des Riechvermogens. 

Derselbe Autor glaubt auch fUr die Beantwortung der Frage, ob eine organi­
sche oder funktionelle Storung im Bereich des Geruchssinnes vorliegt, aufschluB­
reiches Material beibringen zu konnen. Bei samtlichen peripheren Schadigungen, 
wie Nasennebenhohleneiterungen, Nasentumoren, postoperativen Verande­
rungen der Nasenschleimhaut, Ozaena usw. konnte mit RegelmaBigkeit immer 
wieder festgestellt werden, daB je nach dem Grad del' Hyposmie oder gar bei del' 
Anosmie die reinen Riechstoffe mehr oder weniger ausgefallen waren und daB 
die Tast- und Geschmackskomponente stets nachweisbar erhalten war (bei del' 
einzigen Ausnahme hatte der ErkrankungsprozeB nicht nur die Schleimhaut 
der Nase, sondeI'll auch die des Rachenraums in Mitleidenschaft gezogen). Die 
bevorzugte Stellung der Tast- und Geschmackskomponente wird sowohl ana­
tomisch (durch die GroBe des Ausbreitungsgebietes beider Sinnesregionen im 
Verhaltnis zur Riechregion) wie auch funktionell (durch die groBere Wider­
standsfahigkeit del' Tastkomponente) zu erklaren versucht. DaB bei Erkran-
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kungen innerhalb des nervosen Riechapparates die Tast- und Geschmacks­
komponenten erhalten sein miissen, ginge aus der Tatsache hervor, daB die 
Tastempfindung iiber den Trigeminus und die Geschmacksempfindung iiber den 
Glossopharyngeus und sensiblen Facialis zentral geleitet wird. Ein isolierter 
Ausfall der Tast- und Geschmackkomponenten hatte also eine Storung im Bereich 
des Trigeminus bzw. Glossopharyngeus und sensiblen Facialis zur Voraussetzung. 
Bei Ausfall aller drei Komponenten konne es sich nur um eine psychogene 
Storung oder um eine bewuBte Tauschung handeln, da andernfalls eine Schadi­
gung (im Bereich des Olfactorius, Trigeminus und Glossopharyngeus) von einer 
Ausdehnung vorlage, die nach den klinischen Erfahrungen mit dem Leben 
nicht vereinbar ist. 

Im AnschluB an die Erkrankungen des Riechnerven miissen einige Beob­
achtungen von HERZOG Erwahnung finden, die dieser Autor auf eine Schadigung 
des Tractus olfactorius (oder des Trigonum olfactor.) durch einen seitlich nach 
vorn wachsenden Hypophysentumor erklaren zu konnen glaubt. Es bestand in 
diesen (4) Fallen Anosmie (die nicht als Folge des erhohten Gehirndruckes oder 
einer Veranderung der inneren Sekretion aufgefaBt werden konnte) ; die Anosmie 
war doppelseitig. Die in allen Fallen nachweisbaren schweren Veranderungen 
am Augenhintergrund erlaubten, im Verein mit anderen Symptomen (Exophthal­
mus, Abducensparese, Nystagmus, Diplopie, Konvergenzschwache, Lahmung 
im Gebiete d. Trigemin. in jeweils wechselnder Anordnung dieser Symptome) 
die Lokaldiagnose eines die Sehnerven und Riechtractus komprimierenden Tumor. 
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Symptomatologie del' Erkrankungen der Riechrinde. 

Von WALTHER RIESE-Lyon. 

Vorbemerkungen. Die methodischen Schwierigkeiten, die uns bei Unter­
suchung der Erkrankungen des Riechnerven entgegengetreten sind, tauchen 
naturlich auch bei denen der Riechrinde auf. Zu diesen methodischen Schwierig­
keiten gesellen sich noch weitere, die dieses Gebiet noch problematischer und 
tatsachenarmer machen. In erster Reihe fragt es sich ja liberhaupt, welches 
Gebiet man am menschlichen Gehirn als Riechrinde auffassen und abgrenzen 
durfe. Diese entscheidend wichtige Vorfrage ist noch nicht ihrer endgiiltigen 
Losung zugefiihrt, wenn auch an der Bedeutung der Hippocampus- und Am­
monshornrinde als olfactorischer Zentralgebiete kaum zu zweifeln ist. Die Ver­
haltnisse liegen hier, wie librigens auch bei anderen Zentralgebieten derart, 
daB man aus den pathologischen Fallen bzw. ihrer Lokalisation, im Verein mit 
anderen, zumal vergleichend-anatomischen Tatsachen, auf Ort und Ausdehnung 
des zentralen Riechgebietes liberhaupt erst schliept. Die dritte Schwierigkeit 
ware darin zu sehen, daB dieses zentrale Riechgebiet selten isoliert, vor allem 
hochst selten ohne Beteiligung des Perzeptionsgebietes, erkranken dlirfte. Die 
Mitbeteiligung des Perzeptionsfeldes schrankt aber die Aussagemoglichkeit libel' 
reine Rindenstorungen betrachtlich ein. Dnd schlieBlich erhebt sich die Frage, 
was man denn symptomatologisch bei einer reinen Rindenstorung hier zu er­
warten hatte. Diese Frage kann am wenigsten als gelOst betrachtet werden. 
Bevor wir uns auf Grund des vorhandenen, sparlichen Tatsachenmaterials ein 
vorlaufiges Drteil liber diese Frage zu bilden versuchen, soIl das Material selbst 
naher betrachtet werden. 

Es sind im wesentlichen zwei Symptomgruppen, die uns bei Befallensein des 
zentralen Riechgebietes begegnen: 

1. GeruchshaIluzinationen. Man denkt an einen Reizzustand im primaren 
Sinnesfeld. 

H. MARCUS hat die in der Literatur bekannten FaIle tiber Epilepsie mit Ge­
r1lchshall1lzinationen zusammengestellt und urn eine eigene Beobachtung er­
weitert. In allen Fallen war der Krankheitsherd in der Gegend des AmmonshoTns 
oder der Hippocamp1lsregion des Temporallappens gelegen. (FaIle von JACKSON 
und BEEVOR, SIEBERT, LINDE, FRIEDMANN, auBerdem einige nicht ausfiihrlich 
beschriebene Beobachtungen von OPPENHEIM, SANDER, MACKAY, KAPLAN, 
PROWBRIDGE, MACDoWALL und KUTZINSKI.) Meist handle es sich urn Tumoren 
der genannten Gegend. Auch in dem yom Verfasser selbst mitgeteilten FaIle, bei 
dem eine Geruchsaura die Lokalisation des Krankheitsherdes im Gebiet der 
corticalen Riechzentren, in der Gegend des Ammonshorns und des Gyr. hippo­
campi, nahelegte, lieB sich durch die Sektion eine Neubildung feststeIlen, welche 
u. a. den rechten Uncus gyro hippocampi, die groBten Teile der Gyri hippo­
campi, lingual is und fusiformis samt der gesamten Ammonsformation ergriff. 
AIle hierhergehorigen Beobachtungen sprachen fur die Lokalisation der Geruchs­
hall1lzinationen in der Hippocamp1lsrinde. Die Ammonsformation konne nur 
eine "Perzeptionsstation" reprasentieren, da eine Menge von Epilepsiefallen 
heschrieben seien mit schweren Veranderungen im Ammonshorn, in denen keine 
GeruchshaIluzinationen bestanden. Der entwicklungsgeschichtlich fruh vollendete 
Bau der Ammonsformation weise in die gleiche lokalisatorische Richtung. 
:Ferner bewiesen die mitgeteilten Beobachtungen, daB der Ger1lchssinn in beiden 
H emispharen zentral reprasentiert sei; 0 b vorzugsweise im Uncus oder in der 
Nahe desselben, ginge aus den Fallen nicht hervor. 
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In der Diskussion zu einem Vortrag von ERNA BALL (s. u.) berichtete HE­
BOLD, daG er, von der Beobachtung ausgehend, daG sich bei an genuiner Epilepsie 
leidenden Kranken so haufig (in 50% der FaIle) die sog. Sklerose des Ammons­
horns (des Uncus nebst Verkleinerung des Corpus mamillare derselben Seite) 
fand, an dem Krankenbcstand der Anstalt Wuhlgarten ausgangs der 90er 
Jahre festzusteIlen versuchte, ob bei den Epileptikern eine auf diesen Befund 
hinweisende Veranderung des Geruchssinnes im Leben nachzuweisen ware. Das 
Ergebnis war ganz unbefriedigend. Es fand sich kaum ein Unterschied zwischen 
den Kranken und den vergleichsweise hinzugezogenen Gesunden. 

In diesen Zusammenhang gehort auch die Beobachtung von KUTZINSKI: 
Ein Hirnverletzter, dessen SteckschuG nach rontgenologischer Tiefenbestimmung 
im rechten Gyr. hippocamp., an seinem vorderen Pol, an der UmschlagsteIle 
in den Uncus saG, zeigte u. a. einen AusfaIl der Geruchsempfindung auf beiden 
Seiten sowie epileptische AnfaIle mit haIluzinatorischer Geruchsaura ("wie nach 
Stinkbomben"). 

KESSEL beschreibt neuerdings ein Syndrom, das durch Sitz eines Tumors 
im Bereich des vorderen Riechhirns (s. Erkrankungen des Riechnerven, ana­
tomische Vorbemerkungen), Schadigung der inneren Kapsel oder des Hirn­
schenkelfuGes der gleichen Seite und Druckwirkung auf den kontralateralen 
Hirnschenkel erklarbar sei: intensive Geruchstauschungen, wobei es sich urn 
uble, durchdringende Geriiche handle, die vom Beginn der Erkrankung an 
auftreten; Pyramidenbahnsymptome beiderseits, Storungen der Sensibilitat auf 
der Gegenseite. - Aus einer ZusammensteIlung desselben Verfassers ist er­
sichtlich, "dafJ Geruchs- (und Geschmacks-) Halluzinationen bei Tumoren des 
Schlafenlappens (iibrigens auch bei Abscessen) seit langem beobachtet wurden". 

Weder die Arbeit von KESSEL noch die anderen, hier zitierten, neueren 
klinischen Arbeiten, in denen uber Vorhandensein oder Fehlen von Geruchs­
storungen berichtet wird, enthalten nahere Angaben uber die M ethodik der 
Riechprufung; eine feinere Analyse des Abbaus der Riechfunktion hat sich an­
scheinend in der neurologischen Klinik noch nicht durchzusetzen vermocht, 
man beschrankt sich im aIlgemeinen auf die Bemerkungen Anosmie, Hyposmie 
oder "Geruch intakt". Eine solche Art des Protokolls und Urteils wurde auf 
anderen Sinnesgebieten, insbesondere des Gesichts, Gehors, als durchaus un­
zureichend betrachtet werden. Unter Verwertung der sorgfaltigen Analysen 
von HOFJ\IANN konnte die neurologisehe Klinik hier wesentliehe Bereieherung 
erfahren. 

2. GeruchsausHiIIe (Hyposmien bzw. Anosmien), Agnosien. Die Unter­
suchungen von HENSCHEN sind zwar durch anatomische Befunde kontrolliert 
worden: gegen ihre Beweiskraft muG sich indessen HENSCHEN selbst eine Reihe 
Einwande machen: 

I. Die in seinen Fallen nachgewiesenen Geruchsstorungen k6nnten zum Teil peripherer 
Natur gewesen sein, "da sole he recht allgemein sind und nicht durch die Art der Storungen 
von mehr zentralen unterschieden werden konnen". 

2. Die Riechzentren "sind bilateral innerviert", woraus folge, daB trotz ausgesprochener 
Lasion evtl. Zerst6rung des einen Riechzentrums keine Geruchsstorungen (auf der herd­
gleichen Seite) aufzutreten brauchen, da das intakte Riechzentrum der anderen Seite die 
Funktion iibernimmt. 

3. Geruchsstorungen pflegen bei frischen Lasionen ausgepragter zu sein als bei aiteren; 
in letzteren Fallen k6nnen sich die GeruchsstOrungen mit der Zeit ganz ausgleichen. 

4. Der Allgemeinzustand der untersuchten Kranken war in einigen Fallen ein derart 
schlechter, daB die Untersuchungsergebnisse schlechterdings nicht verwertbar sind. 

Diesen Bedenken ist noch das weitere hinzuzufUgen, daG die von HENSCHEN 
angewandte Methodik zu primitiv, die Zahl und Auswahl der gebotenen Riech­
stoffe zu unsystematisch, die Analyse der Aussagen zu durftig waren, als daG 
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man verbindliche Resultate hatte erzielen konnen. Mit diesen Einschriin­
kungen lassen sich aus den HENSCHENschen Untersuchungen folgende Ergeb. 
nisse ersehen: 

1st der Uncus der einen Seite erhalten, so entsteht keine dauernde Geruchs­
storung, auch wenn sonst Veriinderungen im Geruchsgebiete vorhanden sind. 1st 
der Uncus zerstort oder komprimiert oder infiltriert, dann treten Storungen auf, die 
jedoch mit der Zeit ausgeglichen werden. Die klinischen Stutzen dieser Folgerung 
sind jedoch schwach. 

Eine unilaterale Zerstorung des Gyr. Hippocamp. ruft keine GeruchsstOrung 
hervor, wenigstens, wenn eine gewisse Zeit zwischen dem Zeitpunkt der Liision 
und der Untersuchung verflossen war. 

Eine unilaterale Zerstorung des Ammonshorns mufJ nicht von Geruchssto­
rungen begleitet sein. 

Selbst bei totaler unilateraler ZerstOrung von Uncus, Gyr. Hippocamp. und 
Cornu Ammon. braucht eine Geruchsstorung nicht zu entstehen. 

Diese Tatsachen scheinen HENSCHEN die "Irrelevanz" der sog. Geruchs­
zentren zu zeigen; wenn er sich dennoch zu dem vorliiufigen SchluB gedrangt 
sieht, die Geruchszentren als so vollstiindig bilateral innerviert anzusehen, daB 
unilaterale Lasionen sich nur ausnahmsweise durch Geruchsstorungen kund­
geben - indem bei Menschen bei Lasion der einen Seite andere Teile die 
gestorte Funktion gleich ubernehmen und die Storung vollig ausgleichen -, 
so in erster Reihe durch Berucksichtigung anatomischer, tierexperimenteller 
Tatsachen, sowie des Auftretens von Geruchshalluzinationen bei Tumoren im 
Uncus. 

Uber Lage, Ausdehnung, Seitigkeit eines sog. Riechvorstellungs- bzw. Er­
innerungsfeldes glaubt HENSCHEN sich auf Grund seiner Beobachtungen (von 
denen nur eine einzige hiedur in Betracht kame) nicht verbindlich auBern zu 
duden. Nur bilaterale FaIle mit Zerstorung der Hippocamp. und C. Ammon. 
bei Erhaltensein der Unci eroffneten die Aussicht, diese Frage zu losen. Eine 
uberwiegende Bedeutung der linken oder rechten Hemisphare lassen sich aus 
den vorliegenden Tatsachen nicht nachweisen. Eine Bestatigung der HENSCHEN­
schen Angaben glaubte der russische Autor CERNYSEV in einer Beobachtung 
zu finden, aus welcher hervorginge, daB einseitige Zerstorung der Gyri fusi­
formis, hippocampi, ammonis, uncus keine permanente Geruchsstorungen her­
vorrufe. 

Bei Reizung des Gyr. uncinat. treten Anfalle auf, in deren Beginn sich eine 
unbestimmte Geruchs- oder Geschmackssensation bemerkbar macht, auch 
k6nnen Kau- und Schmeckbewegungen auftreten (zuweilen Spucken). Die 
Symptome der Liihmung des gleichen Gebietes geben sich zu erkennen durch 
Herabsetzung von Geruch und Geschmack auf der Seite der Lasion, homonyme 
laterale Hemianopsie in den entgegengesetzten Gesichtsfeldhalften, herruhrend 
von einem Befallensein des Tract. opt. auf der Seite der Lasion; wahrscheinlich 
Zeichen hypophysarer Erkrankung, allmahlich fortschreitende Lahmung der 
herdentgegengesetzten Korperhalfte infolge Ergriffenseins der Pyramidenbahnen, 
moglicherweise Lahmung des Oculomotorius oder Zeichen cerebraler Storung 
(Asynergie) (SPILLER). 

Fur die klinisch noch unge16ste Frage, ob es eine echte Geruchsagnosie gebe, 
und an welcher Stelle sie etwa zu lokalisieren sei, glaubt ERNA BALL einen auf­
schluBreichen Fall (von Riechhirntumor) mitteilen zu konnen (Krankenvor. 
steHung in der Berliner Gesellschaft fUr Psychiatrie und Nervenkrankheiten). 

Es handelte sich um eine 66jahrige Patientin, bei der das Leiden im Alter von 60 Jahren 
mit anfallsweise auftretenden widerlichen Geruchshalluzinationen begann, bei denen gleich­
zeitig Schwindelgefiihl bestand, die etwa eine Sekunde dauerten. Es gab aber auch Tage. 
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an denen die Geruchsempfindung stundenlang anhielt. Yom 62. Jahr ab nachtliehe Ge­
ruchshalluzinationen und anschlieBend zwangshafte Bewegungen der Lippen, der Zunge, 
auch des Kiefers und Schluckbewegungen. Spater epileptische Anfalle. Die Geruchsprtifung 
ergab, daB die Patientin Ckrtiche zwar wahmehme, aber nicht unterscheiden konne. Sie er­
kannte auch den gleichen Geruch nicht wieder. unterschied nur quantitativ, nicht qua!itativ. 
Die SWrung des Erkennens bri erhaltenrm Riechvermogen wurde namentlich aus anam­
nestischen Angaben erschloss('n. 

Die bei der Patient in beobachteten nach riner Geruchsaura auftretenden zwanghaften 
Bewegungen der Lippen und Kiefer berechtigten zu dem SchluB, daB im Uncus Gyr. Hippo­
campi, mit dem primaren Ripchzpntrum zusammenfallend ein reflektorisches, motorisches 
Zentrum ftir die rhythmischen Lippen-, Schmeck- und Kaubewpgungen pxistiere. 

Gegen die Auffasslmg der Stal ung als cchter Agnosie wurdpn in der Diskussion Be­
denken geauBert und auf die Erklarungsmoglichkeit der Aussage der Patientin und ihrer 
Starung als rein perzeptiv hingewiespn. 

Nach Auffassung der Vortragenden sollte dieser Fall, mit aller durch die Umstande 
gebotenen Vorsicht. im Sinne cines linksseitigen Sitzes der Agnosie zu verwerten sein. 

Auch HERZOG glaubt in einem seiner Faile von Hypophysentumor (Fall 5) eine Riech­
rindenlasion annehmen zu sollen: die (akromegale) Kranke !itt u. a. an einer "Halluzination", 
derart, daB in der .!'\ase haufig eine stechende Empfindung entstand, der eine unangenehme, 
an Gummigeruch erinnernde Geruchsempfindung folgte. 

(Bemerkenswert ist, daB auch die Kranke E. BALLs den von ihr wahrgenommenen 
Geruch als "abscheulich, widerlieh" und nicht naher charakterisierbar bezeichnete; der 
Hirnverletzte KUTZINSKIs: "wie nach Stinkbomben".) 

Ich entnehme der erwahnten Arbeit von H. MARCUS, daB die Geruchshalluzinationen, 
welche die epileptischen Anfalle der Kranken von .JACKSON und BEEVOR einleiteten, einen 
"horriblen Geruch, unmoglich zu beschreiben, zugleich erstickend" enthielten. Der An­
fallskranke von SIEBERT klagte liber "einen eigenttimlich widerlichen Geruch" - diesmal 
unmittelbar nach dem Anfall. LIN DES Patient beklagte sich tiber ,.plotzlich auftretende 
tible Gertiche", derjenige von FRIEDMANN liber einen sehr intensiven Geruch, "als ob er 
in einer Apotheke ware", der eigene Fall von MARCUS selbst schlie13lich tiber "einen inten­
siven, gra13lichen, tibelsti13lichen Geruch" !'or den epileptischen Konvulsionen und tiber ein 
intensives GeruchsgefUhl von ganz derselben Xatur nach einem Anfall. 

Nach Auffassung von MARCUS zeige die fUr aile Faile charakteristische intensiv unan­
genehme Geruchsempfindung, daB der Reiz ein iniensiver war; mildere Reize der sensori­
schen Organe pflegten angenehmere GefUhle herbeizuftihren.) 

AuBerdem traten in dem HERZOGschen Faile Anfalle von Parosmie auf, ohne daB eine 
Herabsetzung des Geruchs vorhanden gewesen ware. Die Geruchshalluzinationen sollen 
im Verein mit dem fast normalen Augenbefund fUr eine Rindenlasion sprechen. AuBer 
diesen Reizsymptomen auf dem Gebiete des Geruchs und Lahmungssymptomen im Gebiete 
des Geschmackssinnes bestanden keine Hl'rdsymptome; Zeichen von erhohtem Hirndruck 
fehlten ebenfalls. 

Auf Grund des vorhandenen Materials wini man sich heute kaum dazu ent­
schliel3en konnen, den klinischen Nachweis einer echten Agnosie des Geruchs 
bei Erhaltensein der Perzeption als einwandfrei erwiesen anzusehen. Vom klini­
schen Standpunkte aus ist daher die Frage, welche Ortlichkeiten Iadiert sein 
mussen, dam it es zum Auftreten echter gnostischer Storungen im Gebiet des 
Geruchssinnes komme, eigentlich noch nicht spruchreif. Bezeichnenderweise 
stutzen sich auch diejenigen Autoren, die sich mit den Erkrankungen del' Riech­
rinde beschiiftigt haben, bei Versuch, dieses Gebiet abzugrenzen, immer noch 
mehr auf vergleichend-anatomisches, denn auf pathologisches TatsachenmateriaI. 

An diesel' Stelle werden kiinftige Untersuchungen einzusetzen haben. Sie 
werden an den Ergebnissen del' VOl' Jahrzehnten von MONAKow schon ein­
geleiteten, in del' jungsten Zeit zu einem gewissen Abschlul3 gelangten Kritik 
del' klassischen Hirnlokalisationslehre nicht mehr vorubergehen konnen. Mit 
grol3erer Aufmerksamkeit wini man auf die allgemeinen Bedingungen, unter denen 
es bei einem Individuum, dessen vorpathologische Riechleistungen bekannt sein 
mussen, zum Auftreten agnostischer Starungen im Bereiche des Geruchssinnes 
kommt, zu achten haben, insbesondere auch auf den Zeitpunkt, zu welchem im 
Laufe eines Krankheitsvorganges die Starung auftritt bzw. die Untersuchung 
vorgenommen wird. Die Bedeutung del' Restitution und ihrer einzelnen Phasen 
ist fur den Abbau del' Riechfunktion bislang noch in hachst unvollkommener 
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Weise eigentlich erst und ausschliel3lich durch die HOFMANNschen Selbst-
beobachtungen - gewurdigt worden. 

Soweit meine (nicht sehr umfangreiehen) Erfahrungen an zentmlen Rieehstorungen 
reichen, zeigen diese wenig oder keine Tendenz zum Ausgleieh; zumal die traumatischen 
(auch die HOFMANNsehe postkatarrhalisehe Neuritis olfact. heilte schliel3lich mit De/ekt). 
Eine experimentelle Stiitze dieser klinisehen Erfahrung kann vielleicht in Untersuchungen 
von TAKATA erbliekt werden: Wahrend es fiir Amphibien naehgewiesen ist, daB bei Dureh­
sehneidung des Olfaetorius die Sinnesganglienzellen der Regio olfaetoria imstande sind, 
den durehsehnittenen Aehsenzylinder zu regenerieren und somit eine neue Verbindung mit 
dem Zentrum herbeizufiihren, ist fiir die Sauger die Frage, ob im Gebiete des Olfaetorius 
neben degenerativen Vorgangen oder naeh solehcn aueh regenerative beobaehtet werden. 
noeh unbeantwortet. Es seheint naeh den Untersuchungen von TAKATA ein Ersatz nach 
Aus/all ron Riechepithel bei den Sdugetieren zum minclesten in dem beobaehteten Zeitraum 
eines drittel Jahres, d. h. eines seehsten Teils der durehschnittlichen Lebensdauer einer 
Ratte, nicht t'Orzukommen. Die gangliosen Elemente des Bulbus, die Mitralzellen und die 
Kornerzellen zeigen immer nur degenerative, nirgends regenerative Prozesse. 

Der schon von MONAKOW (u. a.) als nicht haltbar erwiesenen Annahme iso­
lierter Vorstellungsbilder bzw. Vorstellungszentren ist bekanntlich durch die 
Forschungsergebnisse agnostischer Storungen auf anderen Sinnesgebieten, 
namentlich dem optischen, weiterer Boden entzogen worden. Es winl, unter weit­
gehender Verwertung diesel' Ergebnisse, kunftig darauf ankommen, sich nicht 
mehr auf die Ermittlung verlorengegangener scheinbarer Elementarleistungen 
dieser Art zu beschranken, sondern die erhohte Aufmerksamkeit zu lenken auf 
noch erhaltene und etwa veranderte Riechleistungen. Mit der in Untersuchungs­
protokollen recht haufig anzutreffenden, allgemein gehaltenen Bemerkung, da3 
eine Versuchsperson gewisse Stoffe zwar rieche, aber nicht erkenne, ist uber 
Inhalt und Aufbau del' Storung wenig gesagt. Dabei wird schliel3lich der Be­
griff der "Gnosis" uberhaupt, del' durch die erwahnten Untersuchungen an 
Seelenblinden wieder problematisch geworden ist, in seiner besonderen Be­
deutung fUr den Geruch einer Klarung zu unterziehen sein. Es wird, unter 
Beachtung der Resultate an Seelenblinden, zu untersuchen sein, in welchem 
Sinne man uberhaupt von einer (isolierten) Storung des Erkennens des Geruchs 
sprechen darf, und ob nicht etwa bei Herden in den als zentrales Riechgebiet 
angesprochenen Rindenfeldern Storungen viel allgemeinerer Art (Storungen 
von "cerebralen Grundfunktionen": GOLDSTEIN) zu erwarten sind, an deren 
Zustandekommen und Ausbau sich freilich die aus der befallenen Ortlichkeit 
sich ergebenden Besonderheiten in mehr oder weniger charakteristischer Weise 
beteiligen. 

Endlich wird auf Grund der neuesten physiologischen und experimentellen 
(BETHE, LASHLEY U. a.) Ergebnisse die ganze Lokalisationsfrage auch fUr den 
Geruch neu zu stellen sein. 

Aus der Arbeit von H. G. SWANN geht hervor, daB, wenigstens bei Ratten, die Annahme 
hoherer "Zentren" fiir Erlernung und Bewahrung von Dressurleistungen mittels des Geruehs 
kaum aufrechtzuerhalten ist. 

Urn dieser grundsatzlichen Bedeutung willen seien die Versuchsergebnisse von H. G. 
SWANN hier mitgeteilt. 

Exstirpation aller moglichen Abschnitte cles Pi1l1ium blieb ohne EinfluB auf das Unter­
scheidungsvrrmogen (nach Geruch). Zerstorung der verschiedensten Teile des Archipallium. 
einschlieBlich cler Hippocampusformation, des Lob. pyriform., Septum und N. amygdal. 
war ohne nennenswerten Nachteil fiir die Fahigkeit, clie Geruchsclressurleistung zu behalten. 
Unterbrechung cler Hauptfasern zum und vom Archipallium, einschliel3lich des Fornix. 
der Projektionsfasern des Mandelkerns, der Fimbria, des Alveus, der Habenula und der 
mit dem Balken in Verbinclung stehenden Riechbiindel bedingte keine Aufhebung des 
Unterscheidungsvermogens. Excision der cytoarchitektonischen Felder und der haupt­
sachlichen Vorderhirnkomplexe bis zu 60 % und mehr in einzelnen Fallen zog keine be­
merkenswerte EinbuBe nach sich. Das Tubercul. olfact. und der Hippocamp. praecallos. 
wurden indes nicht ausreichend untersucht. 

Nur in den Fallen, in denen die primaren olfactorischen Bahnen unterbrochen wurden, 
kam es zu ernster Storung. Von diesen primaren olfactorisehen System en scheint der Tract. 



Literatur. 37 

olfact. lat. nicht wesentlich zu sein fUr die Ausbildung der Dressurleistung; entscheidend 
scheint der vordere Anteil der vorderen Commissur zu sein. 

39 % der Rinde wurde in einem FaIle zerstort, ohne daB eine EinbuBe der Dressurleistung 
auftrat. 

Diesen Tatsachen lassen sich endlich gewisse Beobachtungen anreihen, die der russische 
Physiologe PAVLOW an seinen Hunden erhoben hat. 

Es galt mittels der Methode der bedingten Reflexe die Beziehung zu untersuchen, die 
zwischen dem Gyr. pyriform. des Hundes und dem olfaktorischen "Analysator" bestehen 
sollen. Bekanntlich schwinden nach Abtragung der Hemispharen bzw. Teilen derselben 
voriibergehend alle bedingten Reflexe. Es stellte sich nun heraus, daB nach voIlstandiger 
und doppelseitiger Abtragung des Gyr. pyriform. und des zugehOrigen Anteiles des Corn. 
ammon. von allen vor der Operation ausgearbeiteten Reflexen die olfactorischen zuerst 
wieder auftreten. Bewegung der Niistern auf Geruch waren schon am 2. und 3. Tage sichtbar. 
Am 3. und 4. Tage wahlte der Hund mit der Nase fehlerfrei aus einer Anzahl in Papier ein­
gewickelter Pakete dasjenige heraus, das Fleisch und Wurst enthielt. Vom 6. Tage ab 
erscheint der Speichelreflex auf Geruch von Fleischpulver. Der kiinstliche Nahrungsreflex 
auf Campher war yom 14. Tage ab nach der Operation deutlich, vor Erscheinen aller anderen 
bedingten Reflexe der Haut, des Ohres und des Auges. 

Diese Tatsachen sprechen - im Verein mit analogen Beobachtungen PAVLOWS auf 
anderen Sinnesgebieten - gegen eine aU88chliefJlich raumlich scharf abgrenzbare Lokali­
sation der Riechleistungen, wenigstens insoweit sie in den Dienst der Bildung bedingter 
Reflexe gestellt werden. 
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Vgl. im iibrigen das Literaturverzeichnis zu dem Abschnitte: Symptomatologie der 
Erkrankungen des Riechnerven. 
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Nervus opticus. 

Symptomatologie des Nervus opticus 
(einschlie13lich Stauungspapille). 

Von O. llIARCHESANI-Munchen. 

Mit 38 Abbildungen. 

A. Einleitung. 

1. Anatomisehe Bemerkungen. 
Der Nervus opticus stellt bekanntlich entwicklungsgeschichtlich und anato­

misch einen vorgeschobenen Teil der weil3en Substanz des Gehimes dar und ist 
damit kein "Nerv" im Sinne der iibrigen Nerven. Diese Tatsache darf nie 
vergessen werden; fiir die Klinik ware es jedoch ganz unzweckmaBig deshalb 
die Bezeichnung Nervus opticus abzuschaffen und durch die Bezeichnung Pars 
orbitalis tractus optici zu ersetzen, wie es die Nomenklaturkommission der 
Anatomen (s. Atlas HOCHSTETTER-ToLDT) anstrebt. Von Schwierigkeiten der 
Verstandigung iiber jene Teile des Nerven, die gar nicht in der Orbita Iiegen, 
abgesehen wird durch diese Bezeichnung die klinisch so auBerordentlich wichtige 
Unterscheidung der Erkrankungen des Tractus opticus und des Nervus opticus 
verwischt. 

Wir konnen am Sehnerven anatomisch verschiedene Abschnitte unter­
scheiden, denen auch in der Pathologie hiiufig eine eigene Bedeutung zukommt: 
1. den intrabulbaren (Papille und skleraler Teil), 2. den orbitalen, 3. den intra­
canalicularen und 4. den intrakraniellen Abschnitt des Sehnerven (s. Abb. 3). 
In einer Entfemung von etwa 10-15 mm hinter dem Bulbus treten die Zentral­
gefaBe in den Opticus ein, wodurch der orbitale Abschnitt in einen vorderen 
mit den ZentralgefaBen und in einen hinteren ohne ZentralgefaBe unterteilt 
wird. Der orbitale Teil des Sehnerven ist von drei Scheiden, Dura, Arachnoidea 
und Pia, umgeben, welche eine direkte Fortsetzung der entsprechenden Him­
haute darstellen. Zwischen den Scheiden liegt der sog. Intervaginalraum, der 
in einen Subdural- und Subarachnoidalraum zerfallt, die wiederum mit den 
gleichnamigen Himraumen in Verbindung stehen. In dem intracanalicularen 
Teil bildet das Periost zugleich die Duralscheide, es spaltet sich am Eingang 
in die Orbita in zwei Blatter, in die eigentliche Duralscheide des Opticus und 
in das Periost der Orbita. Am Bulbus geht die Duralscheide in die Sklera iiber; 
die iibrigen Scheiden haben am Auge keine entsprechende Fortsetzung; der 
Intervaginalraum endet dort blind. Der histologische Aufbau des Sehnerven­
stammes unterscheidet sich von dem der weiBen Substanz des Gehimes nur 
dadurch, daB das Bindegewebe im Sehnerven starker und anders ausgebildet 
ist. Ein regelmaBiges bindegewebiges Septensystem trennt die Nervenfasem in 
einzelne Biinde!. Das Gliagewebe gleicht dem im Gehim vollstandig; wir konnen 
auch im Opticus die drei Hauptarten der G1ia, Astrocyten, Oligodendroglia 
und HortegagIia, unterscheiden (MARCHESANI). Die im Sehnerven slch ab­
spielenden pathologisch-histologischen Reaktionen sind dementsprechend im 
wesentlichen auch dieselben, wie in der iibrigen zentralnervosen Substanz. 
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2. Faserverlauf. 
Die Nervenfasern des Opticus nehmen ihren Ursprung von den Ganglien­

zellen in der sog. Ganglienzellschicht der Netzhaut und sammeln sich in der 
Papilla nervi optici zum eigentlichen Sehnervenstamm. Sie !:lind in der Netzhaut 
und in der Papille norma1erweise marklos und erhalten ihre Markscheiden beim 
Durchtritt durch die Lamina cribrosa. Nur ein Teil, und zwar vorwiegend der 
am Rande des Opticus liegenden Nervenfasern, ist iiberhaupt marklos. Fast 
allgemein wird heute angenommen, daB fiir die Sehfunktion und fiir den PupilIen­
reflex getrennte Fasern und Bahnen bestehen. Es spricht dafiir in erster Linie 
die wenn auch seltene klinische Beobachtung des Erhaltenbleibens der direkten 
Pupillenreaktion bei voIIiger oder fast volliger Amau­
rose. FORSTER beobachtete die Riickkehr der PupiIIen­
reaktion bei Erhaltenbleiben von Amaurose nach der 
Operation eines Falles von Vierhiigeltumor. Anatomisch 
lassen sich die Sehfasern von den Pupillarfasern nicht 
unterscheiden. Ob es auBer diesen zentripetal leitenden 
Fasern auch noch zentrifugal leitende gibt, die von 
GanglienzeIIen im Corp. geniculatum lat. entspringen 
und im amakrinen ZeIIsystem der Netzhaut endigen, 
ist nicht sicher entschieden. Nach WILBRAND-SAENGER 
lassen gewisse Adaptationsstorungen bei Erkrankungen 
der peripheren optischen Bahn auf das Vorhandensein 
solcher Fasern schlieBen. 

Fiir die Lokalisation pathologischer Prozesse ist der 
Faserverlauf in der Sehbahn von groBer Wichtigkeit. 
Ganz besonders gilt dies fUr die Erscheinung der Halb­
kreuzung im Chiasma, auf die im Abschnitt BROUWER 
(Bd_ VI) genauer eingegangen wurde. 

f. 

Uns interessiert hier die Lage der sich kreuzenden 
und nichtkreuzenden Fasern im Opticus. Sie ist im 
wesentlichen bekannt und sind gewisse geringe Ab­
weichungen in den Meinungen damit zu erklaren, daB 
die Ergebnisse nur an pathologischem Material ge­
wonnen werden konnen und daB auBerdem individuelle 
Verschiedenheiten eine Rolle ;;pielen diirften (EISLER). 
Am besten sind wir iiber die Lage des papillomaculiiren 
FaserbUndels orientiert (UTHOFF, HENSCHEN,WILBRAND- Abb. 1. Lage des papilloma­
SAENGER). Es nimmt in der Papille die temporale cularcn Biindels im Opticus 
Halfte ein und formt sich hinter der Lamina cribrosa und in der Papille. 
zu einem dreiseitigen prismatischen Biindel, dessen 
Kante nach den ZentralgefaBen zu gerichtet ist und dessen Basis lateral und 
etwas nach unten liegt (Abb. I). In der Gegend der Eintrittsstelle der 
ZentralgefaBe in den Opticus hat es eine halbmondformige Gestalt, wobei 
es sich immer mehr von der Peripherie des Nerven entfernt. 1m hinteren 
Teil des orbitalen Sehnerven ist es in die Achse geriickt und hat eine vertikal 
ovale Form angenommen. 1m intrakranieIIen Teil des Opticus hat es ent­
sprechend der Form des Opticusquerschnittes eine mehr querovale Form und 
liegt zentral etwas nach oben verschoben. Das papillomaculare Biindel enthalt 
sowohl sich kreuzende als ungekreuzte Fasern. Deren Verteilung ist nach 
HENSCHEN eine solche, daB sie jeweils im Zusammenhang, bzw. angrenzend an 
die iibrigen gekreuzten und ungekreuzten Biindel liegen (Abb. 2). 

tJber die GroB-:mausdehnung des papillomacularen Biindels im Opticus 
sind die Meinungen geteilt. Wahrend man diese friiher auf 1/3 bis 1/4 des 
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Opticusquerschnittes schatzte, ist der Bezirk nach IGERSHEIMER viel kleiner, 
nur etwa 1/10 des Querschnittes groB. Die Schwierigkeit liegt darin, daB ganz 
allgemein Gesichtsfeldstorungen und anatomische Befunde ihrer Ausdehnung 
nach nur unsicher miteinander verglichen werden konnen (v. HIPPEL). Einer­
seits ist un sere Methode der Gesichtsfeldaufnahme relativ grob, andererseits 
wurden die anatomischen Befunde vorwiegend nur nach dem Schwund der 
Markscheiden beurteilt. Wurde der anatomische Ausfall klein gefunden, so 
ware es moglich, daB bei der Frische des Falles die Degeneration noch nicht 
eingetreten ist, bei groBeren Ausfallen dagegen ware es durchaus moglich, daB 

(I.P. (; Y. der Bezirk, in dem die Achsenzylinder zugrunde 
gegangen sind, tatsachlich kleiner war. e' . ('::':~" ,, (';,,1[,1-'. Das gekreuzte Bundel bildet hinter dem Aug­
apfel einen geschlossenen Strang, der medial und 

" "" \, ~ U . .10'. etwas dorsal liegt. Diese Lage wird als ge-
';" ' (r" schlossenes Bundel bis gegen das Chiasma bei-

I:. L··. [.',.11.,.. behalten (Abb.2). 

n.1-'. -'~,:' ',' , , [' . .1 1.1'. 

711, }t,' -'~, I. 

oo -

~ I : • .... ~ l . . J.'. 

U " ll.F. 

(; . .1 /,1-'. ( ', .1 1-"', 

Abb. 2. Lage del' gckrcuzten und 
ungekreuzten Fasern im OptiClIS. 
Oben nahe am Bulbus, Mitte im 
orbitalcn Abschnitt. untenimintra, 
kraniellen Abschnitt. G.F. ge' 
kreuztc Fasern. V.F. ungekreuzte 
Fasern. G.1V.F. gekreuzte Macula, 

fasern. [l. ll'I.F. ungekreuzte 
Maculafasern. 

Das ungekreuzte Bundel wird von verschie­
denen Autoren etwas verschieden lokalisiert. Es 
durfte die Ansicht von HENSCHEN richtig sein, 
daJ3 das Bundel hinter dem Auge zunachst in 
zwei Half ten gespalten ist, die sich dorsal und 
ventral an das papillomaculare Bundel an­
schlieJ3en. 1m hinteren Teil des Opticus vereinigen 
sieh die beiden Teile zu einem geschlossenen, 
sichelformigen, etwas ventrolateral gelegenen 
Bundel. Der Ort der Verschmelzung der beiden 
Bundelabschnitte ist abhangig von dem Abrucken 
des papiIIomacularen Biindels von der Peripherie. 
Die Art, in der die gekreuzten und ungekreuzten 
FaserbUndel durch die Verschiebung der Lage 
des papillomacularen Biindels beeinfluf3t werden, 
ergibt sich aus Abb. 2. 

Annahernd kann im Sehnerven auch eine 
dorsale und eine ventrale Halfte entsprechend 
der dorsalen und ventral en Retinahalfte unter-
schieden werden, wie uns die experimentellen 

Untersuchungen von BROUWER und ZEEMAN, sowie gelegentlich nachzuweisende 
Gesichtsfelddefekte bei traumatischen Sehnervenlasionen zeigen. 

Die die Netzhautperipherie versorgenden Fasern durften im Sehnerven 
ebenfalls peripher gelegen sein (BEHR, SEIDEL), Es sprechen dafur nach meiner 
Meinung eindeutig die Gesichtsfeldbefunde, die wir bei peripherer, das heiBt 
vom Scheideraum aus auf den Opticus ubergehender Neuritis erheben konnen. 
Eine gegenteilige Meinung hat nur VAN DER HOEVE vertreten, und zwar auf 
Grund des von ihm gefundenen Symptomes der Vergro/3erung des blinden 
FIeckes bei NebenhOhlenerkrankungen, doch ist das tatsachliche Vorkommen 
dieses Symptomes bei retrobulbaren Sehnervenerkrankungen uberhaupt fraglich. 

1m ophthalmoskopischen Bild an der Papille ist bei Ausfall bestimmter 
Bundel im Opticus eigentlich nur der Ausfall des papillomacularen Bundels 
in Form der temporalen Abblassung charakteristisch. 

3. Topographisch-anatomische Beziehungen (s. Abb. 3). 
In der Orbita verlauft der Sehnerv im sog. Muskeltrichter, der von den 

vier geraden, dem oberen schragen Augenmuskel und dem Levator palpebrae 
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sup. gebildet wird. Der Muskeltrichter enthiiJt auBerdem noch die GefaBe und 
Nerven des Auges und alle diese Gebilde sind wieder in das Orbitalfett eingebettet. 
Die Begrenzung gegen den Knochen geschieht durch das Periost, die sog. Peri­
orbita. Die Wandungen der einer vierseitigen Pyramide vergleichbaren Orbita 
werden an drei Seiten von Knochen gebildet, die zugleich zum Teil die Be­
grenzung von Nebenhohlen darstellen. Deren Ausdehnung ist bekanntlich 
starken Variationen unterworfen, so daB bestimmte Angaben daruber, in 
welchem Umfange die Orbita an die NebenhOhlen grenzt, nicht moglich sind. 
Das Dach der Orbita bildet zum Teil den Boden des Sinus frontalis, der Boden 
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Abb, 3, Topogmphie des Sehnen-en Hnd der Ol'bita. 

der Orbita grenzt an den Sinus maxillaris, die mediale Wand der Orbita grenzt 
an das Labyrinth des Sinus ethmoidal is oder eventuell auch an den Sinus 
sphenoidalis, Die mediale Wandung ist besonders dunn, welche Tatsache durch 
die Bezeichnung Lamina papyracea gekennzeichnet wird. Die laterale Wand 
der Orbita tritt nicht zu den pneumatischen Hohlen in Beziehung und ist 
bei weitem die kraftigste. Sie grenzt an die Schliifengrube, die vom Musculus 
temporalis ausgefiillt ist. Die laterale Wand der Orbita kann nach dem 
Operationsverfahren von KRONLEIN bei Eingriffen an retrobulbiiren Gebilden 
und am Sehnerven temporiir reseziert werden, womit eine bessere Ubersicht 
und ein besserer Zugang erreicht wirel. 

Wiihrend im Bereich der Orbita der Sehnerv von Weichteilen eingeschlossen 
ist und Erkrankungen der benachbarten Nebenhohlen nur durch Miterkrankung 
dieser Weichteile auf den Sehnerven ubergehen konnen, ist dies im Bereich des 
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Canalis optieus anders. Dort bildet die am Knoehen festhaftende Dura zugleieh 
die iiuBere Seheide des Optiells. Der Kanal wird yom Keilbeinkorper, den 
Wurzeln des kleinen Fliigels und dem Proe. elinoideus ant. umrahmt. Die Liinge 
des Kanales betriigt ungefiihr 5-8 mm. Die knoeherne Wandung kann wie 
uberall im Bereich der Nebenhohlen eine ganz versehieden starke sein. Ein 
groB angelegter Sinus sphenoidalis oder aueh Ausliiufer des Sinus ethmoidal is 
konnen den Canalis optieus fast ganz umgeben, so daB sieh dieser in die Sinuse 
vorbuekelt. Abgesehen von der Stiirke der Knoehenwand ist aueh die Aus­
bildung der Markriiume in derselben ganz versehieden. Wie HERZOG naehge­
wiesen hat, kann dureh die Markriiume unter Umstiinden eine direkte Ver­
bindung zwischen der Sehleimhaut der Nebenhohlen und den Seheiden des 
Optieus gegeben sein (vgl. Abb. 22). Unter den Variationen der Nebenhohlen 
ist aueh mit der Mogliehkeit zu reehnen, daB die Nebenhohlen der einen Seite 
uber die Medianlinie hinausreiehen konnen und damit in naehbarsehaftliehe 
Beziehungen zu der andersseitigen Orbita treten. AuBer dem Nervus optieus 
liegt noeh die der Carotis into entspringende Arteria ophthalmiea im Canalis 
optieus, und zwar an seinem unteren Umfang. Die Vena ophthalmic a verliiBt 
die Orbita dureh die Fissura orbital is sup. und mundet in den Sinus eavernosus. 

Der intrakranielle Absehnitt des Sehnerven liegt am vorderen Ende des sieh 
hier zur vorderen Sattellehne erhebenden Keilbeinkorpers, wo er meist in einer 
flaehen Rinne des Knoehens bzw. der ihn uberkleidenden harten Hirnhaut 
verliiuft. Das intrakranielle Stuck des Sehnerven kann ebenfalls individuell 
eine versehiedene Liinge haben, die naeh SCHAEFFER zwischen 4 und 17 mm 
sehwankt. Am oberen Rand des Canalis optieus pfIegt die Dura eine Duplikatur 
zu bilden, die den Sehnerven noeh ein Stuck weit uberdaeht. Dem lateral en 
Rand des Optieus, besonders wenn der intrakranielle Absehnitt lang ist, liegt 
die Carotis interna an, die hier die Arteria ophthalmic a abgibt, die etwas lateral 
an der Unterfliiehe des Nerven in den Canalis optieus eindringt. Andererseits 
kann die laterale oder die obere Fliiehe des Sehnerven aueh mit anderen 
.Asten der Carotis int., der Arteria eerebri ant. oder aueh mit der vor dem 
Chiasma Iiegenden Verbindung der beiden Arteria cerebi ant., der Arteria com­
municans ant., in Beziehung treten. Haufig yorkommende Asymmetrien und 
Abweiehungen in der Lange des Abganges der Zweige der Carotis into sind 
in Betraeht zu ziehen. 

B. StauungspapiUe. 

1. Begriff und Nomenklatur. 
Es ist notwendig, den Begriff der Stauungspapille festzulegen, da fiir die 

mit Papillensehwellung einhergehenden Krankheitsprozesse des Sehnerven 
versehiedene Benennungen ublieh sind, die zu MiBverstiindnissen Veranlassung 
geben konnen. Es haben sieh vielfaeh noeh Bezeiehnungen aus fruherer Zeit 
erhalten, als man das Wesen der zugrunde liegenden Veriinderungen noeh nieht 
riehtig kannte. Wir wissen heute, daB die Sehwellung der Papille beim Tumor 
eerebri und anderen mit einer Drueksteigerung im Sehiidelinneren einher­
gehenden Prozessen dureh ein reines "Odem" bedingt ist, und zwar findet sieh 
dabei im ganzen Verlauf des Sehnerven nur diese "odematose" Veriinderung. 
Eine iihnliehe, wenn aueh in der Regel geringere Sehwellung der Papille kann 
andererseits dureh einen entzundliehen Herd im Sehnerven hervorgerufen sein. 
Fur die Klinik besteht ein dringendes Bedurfnis, diese beiden im Wesen grund­
versehiedenen Krankheitsprozesse voneinander abzugrenzen. Rein ophthal­
moskopiseh ist die Unterseheidung nieht immer moglieh, es mussen vielmehr 
aueh noeh andere klinisehe Symptome, vor allem das Verhalten der Funktion 
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mitberiicksichtigt werden. Wir werden fUr diese beiden Begriffe die Bezeichnung 
Stauungspapille einerseits und Neuritis (nervi optici) andererseits gebrauchen. 
Die beiden Ausdriicke haben den VorteiI, daB sie niemaIs miBzuverstehen sind, 
mogen sie auch von anderen Gesichtspunkten aus zu bemangeIn sein. Wir 
vermeiden den Namen "Papillitis". Donn obwohI ihn v. HIPPEL eindeutig 
fUr die entzundlichen Prozesse im Sehnerven festzulegen versuchte, wird er 
trotzdem noch vielfach faIschIich aIs gleichbedeutend mit Stauungspapille 
gebraucht. Die Bezeichnung "Entzundungspapille" (BEHR) als Gegensatz zu 
"Stauungspapille" kann, wie RONNE hervorhebt, leicht falsche Vorstellungen 
von dem Sitz des Leidens erwecken. Derselbe Einwand kann allerdings auch 
gegen den Namen Stauungspapille gemacht werden, doch ist dieser so allge­
mein und unzweideutig eingebiirgert, daB er besser beibehalten wird. Die nichts 
vorwegnehmende Bezeichnung "Papillenschwellung·· halten wir dann fur ange­
bracht, wenn nicht entschieden werden kann, ob es sich urn eine Stauungspapille 
oder urn eine Neuritis handelt. Dies kann z. B. bei benommenen Patienten, 
bei Kindem oder iiberhaupt dann der Fall sein, wenn uber das Verhalten des 
Sehvermogens kein Anhaltspunkt gewonnen werden kann. 

Der Begriff Stauungspapille ist somit kein rein ophthalmoskopischer. Er 
umfa13t jene Papillenschwellungen verschiedenen Grades und verschiedener 
Ursache, die allein auf einer vermehrten Flussigkeitsaufnahme des Sehnerven 
beruhen. Klinisch-symptomatologisch ist die Stauungspapille dadurch gekenn­
zeichnet, daB zu Beginn und auch langere Zeit wahrend ihres Bestehens keine 
Funktionsstorung vorliegt, d. h. die Leitung der Nervenfasern nicht beein­
trachtigt wird. 

2. A\lg~nhint~rgr\lndbild. 

Die Schwellung des Papillengewebes beginnt meist am oberen und unteren 
Umfang, sie greift wohl bald auf die nasalen Partien uber, laBt jedoch den 
temporalen Teil der Papille zunachst ganz frei (BEST, BEHR). Die Papille 
bekommt dadurch eine nierenformige Gestalt. Der sog. Gefa13trichter bleibt 
zunachst erhalten. In den geschwellten Abschnitten ist der Papillenrand un scharf : 
das odematose Gewebe erscheint auBerordentlich zart, locker und durch­
scheinend. Diese Merkmale sind differentialdiagnostisch gegeniiber der Neuritis 
und Pseudo neuritis von gro13er Wichtigkeit (Abb. 4). Diese Einzelheiten konnen 
bei der binokularen Ophthalmoskopie genau verfolgt werden. Die Anwendung 
dieser Untersuchungsmethode iRt fiir die Diagnose einer beginnenden Stauungs­
papille mitunter von ausschlaggebender Bedeutung. 

1m weiteren Verlauf dehnt sich die Schwellung auf die ganze Papille aus 
und nimmt an Hohe zu, cler Umfang der ganzen Papille wird gro13er. Der Ein­
druck der Prominenz illt am binokularen Ophthalmoskop unmittelbar gegeben; 
bei der gewohnIichen Ophthalmoskopic erkennt man die Prominenz vor allem 
an dem geschlangelten Verlauf der Gefa13e, die mit hochgehoben werden und 
am Rande der Papillc oft abgeknickt erscheinen. Bei leichtem Wechsel der 
Blickrichtung entsteht cine Verschiebung dcr in verschicdenem Niveau liegenden 
Teile von Netzhaut und Papille zueinander (sog. paralaktische Verschiebung). 
Beim Spiegeln im aufrechten Bild ergibt sich ein deutlicher Refraktionsunter­
schied zwischen Netzhautebene und Papillenhohe, der bis zu 7-8 Dioptrien 
betragen kann. Einer Refraktionsdifferenz von 3 Dioptrien entspricht dabei 
eine Niveaudifferenz von ungefahr 1 mm. Die Stauungspapille kann pilzformig 
vorragen und zur Netzhaut steil abfallen, oder es kann durch Mitschwellen der 
umgebenden Netzhaut der Ubergang ein mehr allmahlicher sein. Die Hohe der 
Stauungspapille in Dioptrien gemessen wird vielfach als Ma13stab fUr den Grad, 
das Fortschreiten oder den Ruckgang des Prozesses herangezogen. Es muB da­
neben jedoch unbedingt auch das Gesamtbild der Stauungspapille berucksichtigt 
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werden, denn die Niveaudifferenz kann bei Zunahme der Stauungspapille durch 
Mitschwellen der umgebenden Netzhaut auch scheinbar geringer werden. 

Von den ZentralgefafJen sind die Venen in der Regel verdickt, die Arterien 
verengt, stellenweise auch scheinbar in ihrem Verlauf unterbrochen, wenn sie 

in das geschwellte Gewebe eingebettet 
sind. Auch spastische GefaBzustande 
diirften dabei eine Rolle spielen. Durch 
die Stauung treten mitunter feine, nor­
malerweise nicht sichtbare GefaBe her­
vor, so daB eine feine, rote Streifung 
entsteht. Die Farbe der ganzen Papille 
kann dadurch eine rotere werden, so daB 
der Farbunterschied gegeniiber dem Rot 
des Augenhintergrundes fast verschwin­
det. Sehr haufig finden sich Blutungen 
auf der Papille und in der angrenzenden 
Netzhaut. Bei hochgradiger und vor 
allem langer bestehender Stauungs­
papille treten femer weifJe Herde auf 
(Abb. 5). Der Sitz dieser Herde be­
schrankt sich in der Regel auf die 

Auh.4. Bcginnende StauungspapilJe. Papillengegend, ausnahmsweise finden 
sie sich jedoch auch in der Maculagegend, 

wie bei der sog. Retinitis nephritica, nach Art einer Stemfigur angeordnet. 
Ausgange. Eine Stauungspapille kann sich vollstandig zuriickbilden, wenn 

sich die auslosende Ursache zuriickbildet. 1st dies nicht oder zu spat der Fall, 

Auu.5. Hochgradige StauungspapilJe. 

kommt es zur vollstandigen oder teil­
weisen Atrophie der Papille. Diese 
Atrophie entspricht in der Regel dem 
Typ der sog. postneuritischen Atrophie 
(Abb.25). Es sind dabei die Grenzen 
unscharf, die Gefal3e zeigen weiBliche 
Einscheidungen, mitunter bleibt auch 
eine leichte Prominenz bestehen. Selten 
kommt es im AnschluB an Stauungs­
papille zur Ausbildung sog. Drusen in 
der Papille (vgl. unten). Nach Be­
strahlung oder nach palliativer Trepa­
nation kann sich vor aHem bei langsam 
wachsenden Tumoren der Zustand einer 
sog. "chronischen" Stauungspapille aus­
bilden. Ein solches Bild sah ich auch 
zweimal bei Aneurysmen im Bereich 
des Circulus WiIlisii. Die Papille ist 

dabei leicht prominent, die Grenzen sind verwaschen, gleichzeitig besteht 
eine leichte Atrophie. Das Gewebe erscheint, zum Unterschied von der frischen 
Stauungspapille, eigentiimlich kompakt und verdichtet. Kennt man in einem 
sol chen FaIle nicht den ganzen Verlauf, so kann die Differentialdiagnose gegen­
tiber der Pseudoneuritis besonders schwierig sein. 

3. Funktion. 
Die Sehfunktionen sind bei der Stauungspapille primar nicht gestort. In der 

Regel bleibt auch bei voll ausgebildeter Stauungspapille das Sehvermogen noch 
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eImge Zeit normal. Als erste subjektive Storung werden haufig vorubergehende 
Verdunklungen bemerkt. Solehe Verdunklungen kommen jedoeh aueh spater 
vor, wenn bereits eine teilweise dauernde Sehadigung naehweisbar ist. Die 
Verdunklungen erklart HARMS dureh GefiWkrampfe, welehe Ansieht dadureh 
gestiitzt wird, daB wir die Aste der Zentralarterie bei Stauungspapille haufig 
stark verengt finden. Wahrscheinlich wird dabei die Ernahrung des Sehnerven 
bzw. der Netzhaut voriibergehend eine ungeniigende. Moglicherweise erfahren 
jedoch auch die Sehnervenfasern direkt unter dem EinfluB von Druck­
sehwankungen eine Leitungsstorung (BEHR). Wenn JARSON die Obskurationen 
als "epileptiforme Amaurosen" in die Hirnrinde verlegt, so konnte diese Er­
klarung nur dann gelten, wenn die Skotome einen hemianopischen Charakter 
tragen. 

Friihzeitig laBt sich bei Stauungspapille eine VergrofJerung des blinden Fleckes 
naehweisen. Diagnostisch sowie praktisch kommt diesem Symptom nach unserer 

Abb.6. Gesichtsfeldycrfall bei Stauungspapille. 

Erfahrung keine besondere Bedeutung zu. Der blinde Fleck entspricht im 
normalen Gesichtsfeld der Ausdehnung der Papille. Die Papille ist bei der 
Stauungspapille verbreitert, wodureh die Netzhaut zur Seite gesehoben wird; 
wir konnen somit durch die Gesiehtsfelduntersuchung nur dasselbe naehweisen, 
was wir mit dem Augenspiegel auch direkt sehen konnen. 

Die erste praktisch wiehtige Storung der Funktion stellt eine Einschrankung 
des peripheren Gesichts/eldes dar (Abb. Ii). Die Einengung braucht nicht immer 
eine regelmaBige, konzentrische zu sein, sondern kann eine Seite starker be­
treffen. Meist ist das Gesichtsfeld fur Farben friihzeitiger oder hochgradiger 
eingeengt. Nach BAILEY und CUSHING sollte fUr Hirndrucksteigerung ein be­
stimmter Typ der Farbengesichtsfeldanomalie, namlich ein Engerwerden der 
Blaugrenze gegeniiber der Rotgrenze, charakteristisch sein. Allgemeine Gtiltig­
keit hat dieses Symptom jedoch sicher nicht. 

Das zentrale Sehvermogen ist bei der in Atrophie iibergehenden Stauungs­
papille in der Regel zuniichst relativ weniger geschadigt. Diese Erscheinung 
konnte so gedeutet werden, daB sich auch bei einem gleichmaBigen Faserausfall 
im Optieus die Sehstorung infolge der relativ sparlieheren Versorgung der 
Netzhautperipherie vor aHem dort bemerkbar maeht. Mit BEHR glaube ieh 
jedoeh, daB die zentrale Sehscharfe, aueh absolut genommen, spater leidet. 
Es spreehen dafUr einige klinisehe Beobaehtungen mit hoehstgradig eingeengtem 
Gesiehtsfeld bei normalem zentralem Sehvermogen, sowie die anatomisehen 
Befunde am Sehnerven. 
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Eine Abblassung der Papille ist nach unseren Erfahrungen immer erst dann 
nachweisbar, wenn das Gesichtsfeld schon eindeutig geschadigt ist. Diese Tat­
sache stimmt mit unseren anatomischen Feststellungen uberein, daB die Atrophie 
bei der Stauungspapille im Canalis opticus beginnt und somit eine absteigende 
ist. Die Geschwindigkeit, mit der bei der Stauungspapille im einzelnen FaIle 
das Sehvermogen verlorengeht, ist verschieden. Haufig wissen wir ja auch 
nicht, wie lange die Stauungspapille schon besteht. Konnen wir erst einmal 
eine Sehstorung nachweisen, so schreitet der Verfall meist sehr rasch fort. 
Daraus leitet sich die heute wohl allgemein anerkannte Forderung ab, die MaB­
nahmen zur Verhutung der Erblindung (Operation, Entlastungstrepanation) 
moglichst bei noch gutem Sehvermogen zu ergreifen. Die Sehstorung ist, 
soweit sie Folge der Stauungspapille ist, nur in geringem Grade ruckbildungs­
fahig. Wesentliche Besserungen des Sehvermogens nach operativen Eingriffen 
sahen wir jedoch mitunter in solchen Fallen, wo eine direkte Druckwirkung des 
Tumors auf den Sehnerven angenommen werden konnte. 

Nach BEHR ist der Lichtsinn (Dunkelanpassungsvermogen) bei der Stauungs­
papille im Anfang und auch spater nicht oder kaum geschadigt. Diese Fest­
stellung wurde von IGERSHEIMER und GASTEIGER bestatigt. 

Findet sich bei Stauungspapille ein deutliches Abweichen von der ge­
schilderten Art der FunktionsstOrung, so besteht der Verdacht, daB es sich 
um ein Herdsymptom am Sehnerven bzw. an der Sehbahn handelt, d. h. daB 
eine direkte Einwirkung des pathologischen Prozesses auf die Sehbahn vorliegt. 
Homonym-hemianopische Gesichtsfeldausfalle weisen auf eine Schadigung del' 
Sehbahn zentral yom Chiasma hin. Ein bitemporaler Gesichtsfeldausfall spricht 
fUr einen ProzeB in der Chiasmagegend. Findet sich bei Stauungspapille eine 
solche bitemporale Hemianopsie, so handelt es sich mit groBter Wahrschein­
lichkcit um einen supra- bzw. parasellaren, raumbeengenden ProzeB und nicht 
urn einen echten Hypophysentumor (s. S. 57). Eine binasale Hemianopsie hat 
ihre lokale Ursache ebenfalls in der Chiasmagegend. Der primare Krankheits· 
herd braucht dabei jedoch nicht am Chiasma lokalisiert zu sein, sondern es 
kann, wie CUSHING und WALKER zuerst nachgewiesen haben, eine binasale 
Hemianopsie auch durch einen sekundaren Hydrocephalus des dritten Ventrikels 
hervorgerufen sein (CUSHING, BARTELS, eigene Beobachtung). Die am Chiasma 
auBen liegenden, ungekreuzten Fasern werden durch den Boden des erweiterten 
dritten Ventrikels eingeschnurt bzw. gegen die Carotiden gedrangt. Wir konnten 
ofters beobachten, daB bei Stauungspapille mit fortgeschrittenem Verfall des 
Sehvermogens die nasalen Half ten des Gesichtsfeldes relativ starker eingeengt 
waren. Wahrscheinlich ist diese Einengung ahnlich zu erklaren. Diagnostische 
Schwierigkeiten bereiten einseitige Einengungen des Gesichtsfeldes in solchen 
Fallen, wo ein Auge bereits erblindet ist. Es laBt sich dann oft nicht mit 
Sicherheit entscheiden, ob es sich urn einen homonymen, bitemporalen oder 
um einen einseitigen unregelmaBigen Gesichtsfeldausfall handelt. 

Die besondere Symptomatologie am Sehnerven bei Sitz von Tumoren im 
Stirnhirn bzw. im vorderen Chiasmawinkel werden in einem eigenen Abschnitt 
besprochen. 

4. Druck in den NetzhautgefiWen und intrakranieller Druck. 

Fur die Diagnostik sowie fUr die Pathogenese der Stauungspapille hat neuer­
dings die Frage des Zusammenhanges von NetzhautgefaBdruck und Hirndruck 
Bedeutung erlangt. Das Prohlem wurde auf verschiedenen Wegen bearbeitet. 
BAURMANN ging von dem Phanomen des Netzhautvenenpulses aus. Eine 
Pulsationsbewegung der Vene auf der Papille tritt dann auf, wenn der 
intraokulare Druck vorubergehend etwas hoher wird, als der Druck in der 
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Zentralvene. Dies ist physiologischerweise haufig der Fall, und zwar hangen 
die periodischen intraokularen Druckschwankungen mit den physiologischen 
Schwankungen im arteriellen GefaBsystem zusammen; mit jeder arteriellen 
Pulswelle wird der Innendruck des Auges soweit gesteigert, daB die Zentral­
vene hei ihrem Austritt an der Papille eben etwas komprimiert wird (sog. 
spontaner Venenpuls auf der PapiIle). Bei intrakranieller Drucksteigerung 
steht der extraokulare Zentralvenendruck unter erhohter Spannung, da auch 
der Druck im Sehnervenscheideraum, durch den die Vene hindurchzieht, er­
hoht ist. Dabei wird vorausgesetzt, daB eine offene Verbindung zwischen 
dem Cranium und dem Sehnervenscheidenraum besteht (SCHWALBE, MANZ, 
SCHMIDT-RIMPLER u. a.). Wenn eine Erhohung des intrakraniellen Druckes 
den Venendruck an dieser Stelle uber den Wert des intraokularen Druckes 
emportreibt, so muB der Venenpuls an der Papille verschwinden. Bei intra­
kranieller Drucksteigerung fehlt somit der physiologische Venenpuls. Ubt man 
von auBen auf den Bulbus einen Druck aus, so wird der Venenpuls dann wieder 
auftreten, wenn der dabei erzielte intraokulare Druck dem extraokularen Zentral­
venendruck gleichkommt bzw. ihn eben ubersteigt. Die Untersuchungsmethode 
gestattet somit Riickschlusse auf die Hohe des intrakraniellen Druckes zu 
ziehen. Das Phiinomen liiBt sich mit dem Augenspiegel verfolgen. Die Druck­
ausubung auf den Bulbus geschieht durch Aufsetzen eines kleinen Dynamo­
meters, das zugleich die Messung des ausgeubten Druckes bzw. des bestehenden 
Intraokulardruckes ermoglicht. BAURMANN fand in einer Reihe von Fallen eine 
Ubereinstimmung der mit seiner Venenpulsmethode gemessenen intrakraniellen 
Druckwerte mit den Druckwerten, die bei Lumbalpunktion gefunden wurden. 
In anderen Fallen lieB sich nach dem Aspekt des Gehirns bei Operationen eine 
Ubereinstimmung erschlieBen. 

BAILLART geht von der Uberlegung aus, daB bei intrakranieller Druck­
steigerung auch der Druck in der Zentralarterie steigt, und zwar schon langere 
Zeit, bevor es zur Ausbildung einer Stauungspapille kommt. Die Messung des 
Zentralarteriendruckes geschieht wiederum durch Aufsetzen eines Dynamo­
meters auf den Bulbus unter Druckausubung, bis die Arterie zu pulsieren beginnt 
bzw. blutleer wird. Wir konnen so unter Kontrolle des Augenspiegels den 
diastolischen bzw. systolischen Druck in der Zentralarterie bestimmen. Der 
normale diastolische Zentralarteriendruck betragt 30-35 mm Hg, er verhiilt 
sich zum Druck in der Arteria brachialis wie 45 : 100. Eine Steigerung des 
diastolischen Zentralarteriendruckes tiber die Halfte des Brachialdruckes zeigt 
nach BAILLART eine intrakranielle Drucksteigerung an. Er stutzt seine Auf­
fassung durch diesbeziigliche Beobachtungen an Fallen, bei denen eine Lumbal­
drucksteigerung nachgewiesen wurde, der Befund am Opticus jedoch normal 
war. Der Grad der Netzhautarterien-Drucksteigerung bildet kein genaues MaG 
fUr den Grad der intrakraniellen Drucksteigerung, da kein Parallelism us besteht. 
Bei bestehender Stauungspapille ist demgegenuber das Phanomen der Netzhaut­
arterien-Drucksteigerung meist negativ. Der arterielle Druckabfall soll sich 
durch ein Versagen des vasomotorischen Tonus erklaren, der auch die Verano 
lassung des Auftretens des Odems im Sehnerven sein solI. Die Ergebnisse 
BAILLARTS wurden von MAGITOT u. a. bestatigt; den Druckabfall hiilt jedoch 
SOURDILLE, wie ich glau be richtigerweise, fUr eine Folge der Ausbildung der 
Stauungspapille und nicht fur deren Ursache. 

Die Bedeutung der Moglichkeit einer intrakraniellen Druckmessung ohne 
Lumbalpunktion oder Zysternenpunktion ware zweifellos sehr groB. Nach 
eigenen Erfahrungen glaube ich jedoch, daB mit der Methode von BAURMANN 
ebensowenig wie mit der von BAILLART derart exakte Messungen moglich sind. 
Und zwar werden die Verhaltnisse kompliziert und von unberechenbaren 
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Faktoren beeinfluBt, wenn erst eine Stauungspapille bzw. als Begleiterscheinung 
der intrakraniellen Drucksteigerung eine Hirnschwellung ausgebildet ist. Es 
ist dann z. B. der Zentralvenendruck auch von dem Gewebsdruck des ge­
schwellten Opticus, den die Vene durchlauft, abhangig. AuBerdem darf nicht 
vergessen werden, daB die GefaBe einen peripheren, druckregulierenden Mecha­
nismus besitzen. Wir haben es mit einem lebenden Gewebe zu tun. In diesem 
Sinne fand ich ein offensichtliches MiBverhaltnis der Druckwerte in der ersten 
Zeit nach erfolgreichen druckentlastenden Eingriffen am Gehirn, wo sich be­
kanntlich die Stauungspapille langsam zuriickbildet. Es erwies sich der Zentral­
venendruck als weitgehend abhangig vom Bestehen der Stauungspapille und 
als unabhangig vom bestehenden Hirndruck. 

Praktisch wertvolle Dienste kann uns die Methode der Venenpulsbeobachtung 
leisten zur Entscheidung der Frage, ob iiberhaupt eine Hirndrucksteigerung 
vorliegt oder nicht, bzw. ob es sich in zweifelhaften Fallen urn eine beginnende 
Stauungspapille handelt oder nicht. Bei spontan vorhandenem Venenpuls kann 
cine Hirndrucksteigerung bzw. eine Stauungspapille nahezu mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden (vorausgesetzt, daB der Augendruck normal ist). 

Aus den genannten GefaBdruckerscheinungcn weitgehende Riickschliisse 
fiir die Pathogenese der Stauungspapille abzuleiten, ist nicht angezeigt, da 
die Entstehung der Phanomene zum Teil als eine Folge der Stauungspapille 
anzusehen ist. 

5. Differentialdiagnose. 
Bei der Neuritis nervi optici kann unter Umstanden eine gleiche Papillen­

schwellung wie bei Stauungspapille vorkommen (z. B. bei multipler Sklerose). 
Zur Differentialdiagnose ist das Verhalten der Funktion heranzuziehen. Was 
wir mit dem Augenspiegel sehen, ist auch bei der Neuritis nur ein lokales <Jdem 
an der Papille als Nachbarerscheinung des eigentlichen, entziindlichen Prozesses. 
Wir stimmen RONNE ZU, "daB eigentlich aIle leichteren und schwereren Stau­
ungspapillen und Neuritiden allein von einem odematosen Zustand der Papille 
hcrriihren, gleichgiiltig ob das Augenhintergrundbild in Zusammenhang mit 
einem Tumor cerebri, einer Schrumpfniere, einer tuberkulOsen Meningitis mit 
sekundarer interstitieller Neuritis oder einer gummosen Sehnervenentziindung 
stand. Immer war es das Odem, welches dem ophthalmoskopischen Bild 
entsprach, ohne daB die pathologisch-anatomischen Veranderungen des Gewebes 
distal der Lamina cribrosa die Erscheinungen darbot, die sich unter Umstanden 
proximal von dieser feststellen lieBen". 

Die Papillenschwellung bei der sog. Neuroretinitis nephritica bzw. hyper­
tonica ist der bei echter Stauungspapille gleichzusetzen. Die pathologisch­
anatomischen Veranderungen im Sehnerven sind dieselben. Bei der Nephritis 
sind auBerdem in der Regel die charakteristischen Veranderungen in der Netz­
haut ausgebildet, so daB schon rein ophthalmoskopisch eine Unterscheidung 
moglich ist. 1m iibrigen ist bei Stauungspapille immer an die Moglichkeit einer 
nephrogenen Ursache zu denken. 

GroBe Schwierigkeiten kann die Differentialdiagnose zwischen Stauungs­
papille und gewissen angeborenen Papillenformen (sog. Pseudoneuritis) bereiten. 
Neben gewissen Einzelheiten, die besonders am binokularen Ophthalmoskop 
hervortreten (s. unten), ist auf das eventuelle Bestehen einer Refraktions­
anomalie zu achten. Mitunter ist es jedoch nicht moglich, bei einmaliger 
Untersuchung eine sichere Diagnose zu stellen und es muB die langere Beob­
achtung ergeben, ob sich der Zustand verandert oder nicht. 

Verschiedene pathologische Zustande am Auge oder deren Residuen konnen 
die Beurteilung der Papille erschweren; so erscheint z. B. bei Triibungen der 
brechenden Medien die Papille roter und unscharf begrenzt. 
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Zu einer Prominenz der Papille fiihren auch die sog. Drusen des Sehnerven­
kopfes (Abb. 7). Sie bestehen aus hyalinen, oft verkalkenden Einlagerungen in 
das Papillengewebe. Die Drusen finden sich nach ROEG in 1/3 der Fane in sonst 
anscheinend ganz normalen Augen, 
hiiufig sind sie jedoch die Folge von 
Degenerationserscheinungen im Seh­
nerven im AnschluB an Stauungs­
papille, Neuritis oder Atrophic. Wie 
ich in einigen durch die Sektion be­
statigten Fallen zeigen konnte, ist es 
oft sehr schwer, das Vorliegcn eines 
pathologischen Prozesses auszuschlie­
Ben. Das Sehvermogen ist durch die 
Drusenbildung an sich in der Regel 
nicht beeintrachtigt, bei sehr groBer 
Ausdehnung ist jedoch eine rein me­
chanische Schadigung der Nerven­
fasern moglich (LAUBER). Meist sind 
sie multipel vorhanden, wobei einige 
an der Oberflache vorragen. Sic er­
scheinen dabei als kleine, helle, stark 

Abb. 7. Drusenbildung am Sehnervenkopf. 

lichtbrechende Kugelchen, bei oft tieferer Lage konnen sie jedoch auch das 
PapiIlengewebe im ganzen vorwolben und ein stauungspapillenartiges Aussehen 
bedingen (PURTSCHER, MARCHESANI). 

6. Pseudoneuritis. 
Als Pseudoneuritis bezeichnen wir angeborene Anomalien des Sehnerven­

kopfes, die tatsachlich ohne pathologische Bedeutung sind, jedoch mit einer 

Abb. 8. Pseudoneuritis hei Hypermetropic. Abb. 9. Pseudoneuritis bei Myopie. 

Stauungspapille oder Neuritis verwechselt werden konnen. Die wesentlichen 
Merkmale, Prominenz, unscharfe Begrenzung und Farbveranderung der Papille, 
konnen dabei einzeln oder kombiniert in verschiedenem Grade ausgepragt sein. 
Als ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal hat v. RIPPEL angegeben, daB bei 
der Pseudo neuritis die Prominenz mehr kegelformig yom Rande nach der Mitte 
zu ansteigt, wahrend bei der Stauungspapille mehr die Form eines Kraters mit 

Handbuch der Neuro\ogie. IV. 4 
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iiberhangenden Randern zustande kommt (Abb. 8). Die GefaBe sind oft auch 
in ihrem weiteren Verla uf im Augenhintergrund geschlangelt, wo bei man in 
ausgesprochenen Fallen von "Tortuositas vasorum" spricht. Diese Pseudo­
neuritis wird besonders haufig bei Hypermetropie und hypermetropischem 
Astigmatismus gefunden. Eine etwas andere Form von Pseudoneuritis findet 
sich mitunter bei Myopie. Sie hangt mit dem schragen Eintritt des Sehnerven 
bei Myopie zusammen. Die Prominenz der Papille beschrankt sich dabei auf 

den nasalen Anteil der Pa­
pille, wo die Nervenfasern 
durch die vorspringende 
Skleralkante abgedrangt 
werden (Abb. 9). Die ana­
tomischen Grundlagen der 
Pseudoneuritis sind im iib­
rigen nicht sicher bekannt, 
sie diirften auch nicht 
einheitlich sein. In man­
chen Fallen handelt es sich 
wahrscheinlich urn eine 
starkere Ausbildung des 
Stiitzgewebes (Bindege­
webe, Glia) im Papillen­
bereich. Die Funktion ist 
bei der Pseudoneuritis an 
sich nicht gestort, doch 
kann das Auge durch 
die Refraktionsanomalie 
schwachsichtig sein. Ge­
geniiber der Neuritis ist im 
letzteren FaIle das Fehlen 
eines zentralen Skotoms 
bzw. einer Gesichtsfeld­
einschrankung von Wich­
tigkeit. 

7. Pathologische 
Anatomie. 

Abb. 10. SLanungspapiJIe. DiehistologischenBefunde 
bei Stauungspapille sind von 

verschiedenen Untersuchern verschieden beschrieben worden. Bei der foIgenden Dar­
stellung kann ieh mich auf umfangreiehe eigene, zusammen mit SPATZ ausgefiihrte Unter­
suchungen stiitzen. Die Zwisehenscheidenraume des Opticus sind bei Stauungspapille 
durch eine vermehrte Fliissigkeitsansammlung erweitert. Dieser Zustand kann so hoch­
gradig ausgebildet sein, daB bei der Sektion schon makroskopisch das okulare Ende des 
Sehnerven verdiekt erscheint (Sehnervenampulle). In der geschwellten Papille sind die 
Nervenfasern auseimlndergedrangt und verdickt. Besonders deutlich und friihzeitig tritt 
dies am Rande der Skleraloffnung in Erscheinung, wo der Sehnerv direkt hervorquillt 
und damit die angrenzende Netzhaut zur Seite schiebt (Nervenfaserwulst) (Abb. 10). 
In fortgeschrittenen Fallen ist die angrenzende Netzhaut mitgeschwellt. Die Exkavation 
der Papille bleibt lange Zeit erhalten, sie erscheint sogar mitunter relativ vertieft. Alle 
diese Befunde decken sich mit dem ophthalmoskopischen Bilde, Prominenz, unscharfe 
Grenzen, Verbreiterung der Papille; ebenso findet sich haufig eine Erweiterung der 
Venen, sowie Blutaustritte. Die Grenzmembran des Glaskorpers (Limitans interna) ist 
mitunter durch eine Fliissigkeitsansammlung abgehoben (seroser ErguB nach SCHIECK). 
In vielen Fallen laBt sich herdformig eine eigentiimliche Degeneration der Nervenfasern 
nachweisen. Die Faser ist auf eine kurze Strecke kolbenformig aufgetrieben und zeigt im 
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Inneren ein sich starker farbendes, kernahnliches Gebilde, wodurch eine gewisse Ahnlich­
keit mit einer Ganglienzelle gegeben i~~ (sog. ganglionare Degeneration). Von dieser 
ganglionaren Degeneration finden sich Ubergange zu einfacher Aufquellung der Nerven­
fasern. In spateren Stadien findet sich Fett, frei oder in Fettkornchenzellen eingeschlossen. 
Die ganglionar degenerierten Nervenfasern sowie die Fettherde bilden in erster Linie das 
anatomische Substrat der weiBen FJecke im SpiegelbiJde. Der Sehnen'enstamm zeigt 
ebenfaHs eine vermehrte FJussigkeitsaufnahme, sein Querschnitt ist vergroBert, was sich 
vor aHem an der Einschnurung an den Durchtrittsstellen durch die Sklera und den 
knochernen Kanal erkennen 
laBt. 

Grundsatzlich widerspre­
chende Angaben finden wir 
uber die Ausdehnung dieses 
sog. "Odems" im Sehnerven. 
Wahrend es nach SCHIECK, 
PATON und HOLMES, BERG­
MEISTER u. a. nur bis zum Ein­
tritt der ZentralgefaBe in den 
Opticus nach ruckwarts reicht, 
findet es sich nach KAMPHER­
STEIN, BEHR, MARCHETTI u. a. 
im Verlaufe des ganzen orbita­
len Sehnervenstammes. Nach 
SCHIECK soll das Odem vor 
aHem das die ZentralgefaBe 
umgebende Bindegewebe ein­
nehmen (OdemstraBe) und 
gegen die Peripherie zu ab­
nehmen, demgegenuber ist 
nach PATON und HOLMES 
gerade der periphere, sog. 
FUCHssche Gliamantel be­
troffen. Nach BEHR findet 
sich das Odem erstens dort, 
wo das gliose Gewebe physio­
logischerweise eine groBcre 
Dichte und Dicke besitzt, das 
ist subpial in dem peripheren 
Gliamantel und subseptal 
zwischen Septen und Ober­
flache der Nervenfaserbundel, 
und zweitens innerhalb der 
Nervenfaserbundelselbst. Mei­
nungsverschiedenheiten uber 
diesen, fur die Genese der 
Stauungspapille auBerordent-
lich wichtigen Sachverhalt .\1111. 11 .. \nftreibnng der Nervenfasern im Opticns bci 
sind vor allem dadurch ent- Stannngspapille. (BIELSCHO"·SKy·Fiirbnng.) 

standen, daB bei den Unter-
suchungen die heute unerlaBlichen speziellen Farbe- und Impragnationsmethoden des 
Zentralnervensystems nicht entsprechend angewandt wurden. Die CAJALSche Gold­
sublimatmethode Z. B. zeigt einwandfrei, daB im Sehnerven in erster Linie die Glia­
kammerraume erweitert sind. Diese finden sich uberall an der Grenze zum mesodermalen 
Gewebe (GefaB, Septen, pialer Uberzug). Bei der BIELSCHOWSKYSchen Farbung erweisen 
sich ferner die Nervenfasern diffus verdickt oder umschrieben aufgetrieben (Abb. 11). 
Die Glia kann die ~rscheinung der Klasmatodendrose zeigen. Es erscheint durchaus 
erklarlich, daB das "Odem" in besonderem MaBe langs der ZentralgefaBe in Erscheinung 
tritt, da das gliose Grenzgewebe dort normalerweise besonders stark ausgebildet ist. 
Was SCHIECK perivasculare Lymphscheiden nennt, sind Gliakammerraume; die binde­
gewebigen Maschen der GefiiBwande (VIRcHow-RoBINsche Raume) sind nicht erweitert, 
sondern im Gegenteil komprimiert. Was den Sitz der Veranderungen anlangt, bestatigen 
unsere Untersuchungen somit im wesentlichen die Angaben BEHRS. 'Vas deren Aus­
dehnung betrifft, mussen wir jedoch feststellen, daB sich die Sehnervenschwellung, d. h. 
die Zeichen vermehrter gewebsgebundener FlUssigkeitsaufnahme, das was die anderen 
"Odem" nennen, im Verlauf des ganzen Nerven finden (Abb. 12). Sie machen auch nieht 
am Canalis optieus halt, sondcrn set zen sieh auf den intrakranieHen Absehnitt des 

4* 
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Sehnerven und auf das Gehirn fort (symptomatische Hirnschwellung nach SPATZ). Fiir 
die vorliegenden Veranderungen, die Hirnschwellung und die analoge Sehnervenschwellung, 
wollen wir mit REICHERT die Bezeichnung Odem vermeiden, da ihr nicht eine Vermehrung 
freier Fliissigkeit, sondern eine kolloide Quellung des Gewebes zugrunde liegt. 

Die Veranderungen bei der in Atrophie iibergehenden Stauungspapille sind rein degene. 
rativer Art. Es erscheint iiberfliissig, die dem Neurologen gelaufigen Vorgange (Mark-

b 

c 

scheidenzerfall, Nervenfaserschwund, Verfettung, Glia. 
wucherung usw.) im einzelnen zu schildern. Eine leichte 
reaktive entziindliche Infiltration fan den wir mitunter 
in den Meningen. Bei den von manchen beschriebenen 
entziindlichen Veranderungen im Sehnerven selbst diirfte 
jedoch eine Verwechslung mit reaktiven Vorgangen an 
der Glia vorliegen. Die Degeneration (Verfettung) findet 
sich im Beginn an zwei Pradilektionsstellen, im Kanal· 
teil und caudalwarts von der Lamina cribrosa. 1m 
Querschnittsbild beginnt die Atrophie in den Randteilen 
des Sehnerven, dem entspricht die konzentrische Ein­
engung des Gesichtsfeldes im klinischen Verlauf. Die 
Atrophie diirfte im wesentlichen eine descendierende, 
yom Kanal ausgehende sein. Nur glauben wir nicht, 
daB der Druck der Duraduplikatur an der intrakraniellen 
Kanaloffnung (BEHR) die Hauptrolle spielt, sondern die 
Einschniirung des Sehnerven im Kanal iiberhaupt. Mit 
zunehmender Degeneration der Nervenfasern geht die 
Schwellung der Papille und des Selmerven zuriick. Es 
kommt zu einer starken Vermehrung des Stiitzgewebes 
und zur Neubildung von GefaBen in der Papille. Die 
Entstehung der Stauungspapille ist an das Vorhanden· 
sein lebender Nervenfasern gebunden (BEHR). Am voll· 
standig atrophischen Sehnerven gibt es keine Stauungs­
papille. Von Interesse sind in dieser Hinsicht die Faile 
von Stauungspapille an Sehnerven, bei denen vorher 
eine Degeneration des papilJomacularen Biindels (tern· 
porale Abblassung) bestanden hat. Die Papillenschwel. 
lung beschrankt sich dabei rein auf die nasale Haifte. 

8. Pathogenese der 
Stauungspapille. 

Abb.12a-c. Querschnitte durch den Opticus bei 
Stauungspapille in verschiedenen Hohen. 

Die Pathogenese der Stau­
ungspapille ist umstritten. 
Hier sollen nur die wichtig­
sten Gedankengange dargelegt 
werden, die zum Verstandnis 
der klinischen V organge bei­
tragen. v. GRAEFE verdanken 
wir die grundlegende Entdek­
kung des Zusammenhanges 
der Sta uungspa pille mit einem 
im Gehirn sitzenden Krank­
heitsprozeB iiberhaupt. Nach 
ihm soUte bei der Erhohung 
des intrakraniellen Druckes 
eine Kompression des Sinus 

cavernosus zustande kommen, die wiederum zu einem Stauungsodem im 
Bereich der Vena ophthalmica fiihren sollte. Einer mechanischen Stauung im 
Gebiete der Zentralvene wird auch heute noch von manchen (KNAPE, DEYL, 
Dupuy-DUTEMPS) eine wesentliche Bedeutung beigemessen, wobei DEYL eine 
Kompression der Vene im Sehnervenscheideraum annimmt. Gegen diese Er­
klarung spricht die Erfahrung, daB eine AbfluBbehinderung in der Zentral­
vene allein (Venenthrombose, pulsierender Exophthalmus) nicht hinreicht, urn 
eine Stauungspapille zu erzeugen (BAURMANN). 
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Nach einer anderen Erklarung soIl bei raumbeengenden Prozessen im Schadel 
der Liquor in den Sehncrvenscheidenraum hineingepref3t werden, den wir bei 
der anatomischen Untersuchung haufig ampullenformig erweitert finden. Das 
Odem im Sehnerven entsteht nach SCHMIDT-RIMPLER als Folge einer Durch­
trankung von diesem Scheidenhydrops aus, wah rend MANZ eine Abschnurung 
des Sehnerven annimmt. Grof3ere Bedeutung hat die Theorie von SCHIECK 
crlangt, die neuerdings auch von seinem Schiiler KYRIELEIS vertreten wurde. 
Danach soUte der in den Scheidenraum gepref3te Liquor in den perivascularen 
Lymphraumen der Zentralgefaf3e einen praformierten Ausweg finden und ent­
lang dieser Bahn bis in den Hilus der Papille gelangen. Normalerweise sollte 
sich ein Lymphstrom in umgekehrter Richtung bewegen. 

Andere Autoren fassen den Scheidenhydrops als sekundar entstanden auf 
und vertreten die Meinung, daf3 das Odem im Sehnerven yom Gehirn aus fort­
geleitet ist (PARINAUD, SOURDILLE, ULLRICH, KAMPHERSTEIN, BEST). Nach 
PARINAUD ist das Sehnervenodem eine Teilerscheinung des Hirnodems, nach 
SOURDILLE u. a. wird der Sehnerv yom dritten Ventrikel aus, der ja haufig 
erweitert gefunden wird, durchtrankt, wobei gleichzeitig die Lymphzirkulation 
im Sehnerven behindert wird. 

Auch nach der Theorie von BEHR handelt es sich urn eine Lymphstauung im 
Opticus, die bei den vcrschiedenen Formen der Stauungspapille teils aktiv, 
teils passiv zustande kommt. Die Grundlage seiner Theorie bildet die Annahme, 
daf3 sich normalerweise im Sehnerven bestandig von der Papille gegen die 
SchadelhOhle zu (Liquorraume) eine an das Gliafasersystem gebundene Flussig­
keitsstromung vollzieht. Bei raumbeengenden Prozessen im Schadel kommt 
es zu einer Yerlegung der Abfluf3wege durch Kompression des Sehnerven am 
Eintritt in das Cranium, vor allem durch die dort ausgebildete Duraduplikatur. 
Es soIl nach seiner Angabe das Schnervenodem in scharfer Trennungslinie am 
Beginn des intrakraniellen Teiles des Opticus aufhOren. In ahnlicher Weise soIl 
die Stauungspapille durch passive Lymphstauung bei umschriebenen Krankheits­
prozessen am Canalis opticus (Aneurysma, Turmschadel) oder bei orbitalen 
Affektionen zustande kommen. Bei Allgemeinerkrankungen bzw. Blutkrank­
heiten (Chlorose, Leukamie, Nephritis) bildet aktive Lymphstauung bzw. iiber­
maf3iger Austritt von Lymphe die Ursache. 

Eine untergeordnete Bedeutung kommt heute den Entzundungstheorien der 
Stauungspapille zu. Mit diesen Theorien nichts zu tun hat die Tatsache, daf3 
auch entziindliche Prozesse im Schadel, z. B. cine Meningitis, einc Stauungs­
papille auslOsen konnen oder daf3 bci einer Neuritis nervi optici an der Papille 
das Bild der Stauungspapille entstehen kann. 

Auf Grund der eigenen Untersuchungen ist unsere Stellungnahme folgende: 
Der mechanischen Theorie SCHIECKS mussen wir wichtige Voraussetzungcn 
absprechen. Das 0dem im Sehnerven hort nicht an der Eintrittsstelle der 
Zentralgefaf3e in den Opticus auf, sondern reicht nach riickwarts daruber hinaus. 
Das 0dem ist ferner nicht an die perivascularen Lymphscheiden (Bindegewebe) 
gebunden, sondern liegt, wie obt'n genauer ausgefiihrt wurde, im nervosen Gewebe, 
wo es zur Erweiterung der Gliakammerraume kommt. Nur in die praformierten 
Bindegewebsraume konnte allenfalls der auf3ere Liquor eindringen, obwohl auch 
dies im Gehirn nachweisbar nur in sehr geringem Grade der Fall ist. Die Glia­
kammerraume stehen mit den Liquorraumen uberhaupt nicht in Verbindung. 
Der Sehnerv ist bei Stauungspapille in den knochernen Kanalteil fest hinein­
gepref3t, so daf3 die Kommunikation des Scheidenraumes mit den auf3eren 
Liquorraumen aufgehoben ist. Der Scheidenhydrops stellt eine lokale Bildung 
dar und findet sich dementsprechend auch bei Iokal entstandener Stanungs­
papille. Die Befunde BEHRS konnen wir wcitgehend bestatigen, nicht jedoch 

IV. 
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seine Erklarung des Mechanismus der gestor ten Saftstromung im Opticus. Die 
Durchtrankung des Sehnerven mit Fliissigkeit hOrt nicht am Eintritt in die 
SchadelhOhle auf, sondern findet sich, wie oben ausgefiihrt, in gleicher Weise im 
intrakraniellen Teil des Opticus und im Gehirn. Eine Schniirfurche ist am Seh­
nerven nicht nur an der Stelle der Duraduplikatur, sondern im ganzen Kanalteil 
ausgebildet, da der Sehnerv dort eben nur in beschranktem MaBe schwellen kann. 
Nach unserer Auffassung ist die Stauungspapille bzw. die damit verbundene 
Sehnervenschwellung nur eine Teilerscheinung der allgemeinen Hirnschwellung 
beim Tumor cerebri und anderen hirndrucksteigernden Prozessen. Wir nahern 
uns damit am meisten der Auffassung von PARINAUD. Lokale Faktoren mogen 

Tabelle 1. 
Vorkommen der Stauungspapille 

nach dem Beobachtungsgut der 
Universitats-Augenklinik Miinchen 

(1925-1933). 

Ursachen 

Tumor cerebri 
Lues cerebri . 
Hirntuberkel . 
HirnabsceB. . 
Meningitis . . . . 
Encephalitis epidemica 
Turmschadel . . . . . 
Hydrocephalus . . . . 
Schadelverletzungen. . 
Aneurysma ...... . 
Hypertonie bzw. Nephritis 
Polycytamie . . . . . . . 
Leukamie ....... . 
Lymphogranulomatose . 
RECKLINGHAUSENsche Erkran-

kung. . . . . . 
Syringomyelie . . . . . . . 
Nebenh6hlen- bzw. Orbital. 

erkrankungen . . . . . . 
Erkrankung der ZentralgefaBe 

(Venenthrombose) ..... 
Okular bedingt (Stauungspapille 

ex vacuo) ........ . 

Anzahl 

186 
7 
2 
6 
3 
1 
7 
5 
7 
1 

39 
2 
1 
1 

2 
1 

10 

2 

2 
19 Ungeklart ......... . --.;----

Gesamtsumme I 304 

bei der Ausgestaltung des Prozesses 
wohl eine gewisse Rolle spiel en , im 
wesentlichen darf jedoch das Problem 
der Stauungspapille nicht als lokales, 
nur den Sehnerven betreffendes auf­
gefaBt werden. Wenn wir beim Tumor 
cerebri und anderen raumbeengenden 
Prozessen das ganze Gehirn geschwol­
len finden, darf es um nicht wundern, 
daB der Sehnerv als ein Teil des Ge­
hirns diese Schwellung mitmacht. Es 
muB unsere Aufgabe sein, vor allem 
die Hirnschwellung in ihren Ursachen 
zu klaren. Die Vorgange diirften sehr 
kompliziert sein, sie lassen sich jeden­
falls nicht durch rein mechanische 
Momente der Liquorstauung und Ge­
faBstauung erklaren. Es handelt sich 
urn eine vermehrte Wasserbindung der 
nervosen Substanz, der ein kolloid­
chemischer Vorgang zugrunde liegt. 
Die Beziehungen zwischen Stauungs­
papille und Hirnschwellung sind, wie 
wir an einem sehr groBen Material 
nachgewiesen haben, sowohl hinsicht­
lich der groberen als auch der feineren 
anatomischen Veranderungen, sehr 
enge. Ein direkter Zusammenhang 
zwischen Stauungspapille und Hydro­

cephalus laBt sich nicht nachweisen. Die Stauungspapille ist gleich der Hirn­
schwellung auf der Seite des Tumors starker ausgebildet, wahrend der dritte 
Ventrikel umgekehrt meist auf der gegeniiberliegenden Seite starker erweitert 
ist, da der Ventrikel auf der Tumorseite komprimiert wird. Die Stauungspapille 
bei Allgemeinleiden, z. B. bei Uramie, Hypertonie, ist ebenfalls auf eine gleich­
zeitig bestchende Hirnschwellung zuriickzufiihren. Die Stauungspapille bei 
orbitalen Prozessen kann als eine lokale Sehnervenschwellung aufgefaBt werden, 
ebenso wie eine lokale Hirnschwellung in Nachbarschaft verschiedener patho­
logischer Veranderungen im Cerebrum vorkommt. 

Vorkommen der Stauungspapille. 
Die alteren Statistiken tiber das Vorkommen der Stauungspapille, so z. B. 

die vielzitierte von UHTHOFF, ergeben uns heute kein richtiges Bild, da der 
Begriff der Stauungspapille anders aufgefaBt wurde und zwischen Stauungs-
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papille und Neuritis z. B. nur nach dem Grade der Prominenz unterschieden 
wurde. Mit GEBHARDT habe ich neuerdings das Beobachtungsgut der Univer­
sitats-Augenklinik Munchen aus den Jahren 1925-1933 zusammengestellt und 
in der nebenstehenden Tabelle wiedergegeben. Die Hirntumoren machen mit 
61 % bei weitem die haufigste Ursache aus. Gegenuber fruher tritt vor allem die 
Lues als Ursache der Stauungspapille stark zuruck; es entspricht dies einer all­
gemeinen Erfahrung in der Medizin. DaB diesbezuglich jedoch auch heute noch 
andernorts, besonders in anderen Erdteilen, die Verhaltnisse verschieden liegen 
durften, zeigt die kurze Statistik von CHARLIN aus Sudamerika. Bei 52 Kranken, 
welche an Stauungspapille litten, war diese verursacht: 19mal durch eine Neu­
bildung (I Blutcyste und 2 Konglomerattuberkel), 19mal durch syphilitische 
Veranderungen (davon 7mal Gummen), 7mal durch Uramie, 2mal durch tuber­
kulOse Meningitis, 5mal durch andere Ursachen. Der Ursache nach kann man 
die Stauungspapillen in 3 groBe Gruppen einteilen: 1. in eine Stauungspapille 
bei cerebralen Erkrankungen, 2. in eine solche bei Allgemeinleiden und 3. in 
eine ortlich beclingte Stauungspapille. Wie unten noch genauer ausgefUhrt 
werden wird, ist die Stauungspapille bei Allgemeinleiden nach un serer Meinung 
allerdings letzten Endes ancheine cerebral bedingte. 

I. Stauungspapille bei cerebral en Erkrankungen. 

1. Tumor cerebri. 

a) Sitz und Art des Tumors. 

Am Sektionsmaterial laBt sich statistisch zeigen, daB sich die Stauungs­
papille bei Tumoren in verschiedenen Hirnregionen verschieden haufig findet, 
doch sind die Unterschiede im allgemeinen nicht groB und regelmaBig genug, 
als daB man daraus im Leben diagnostisch sichere Schlusse ziehen konnte. 
Von groBerer praktischer Bedeutung ist allein clie Tatsache des Fehlens der 
Stauungspapille bei Hypophysentumoren, Eowie die besondere Symptomatologie 
der Tumoren der vorderen Schadelgrube, die zum Sehnerven in direkte Be­
ziehung treten. Abgesehen davon ist die Stauungspapille bei Tumoren der 
Schiidelbasis uberhaupt relativ selten; dies gilt besonders fUr die vorderen 
Abschnitte der Schiidelbasis (PARISOTTI), aber auch bei den Tumoren der Medulla 
oblongata und cler Briicke wird clie Stauungspapille nach UHTHOFF, WILBRAND­
SAENGER, BRUNS u. a. oft vermiilt. HORRAX fUhrt zur Differentialcliagnose 
cler Tumoren cler Epiphyse und der Brucke an, claB jene haufiger (in 95 %) als 
diese (in 60%) zu Stauungspapille fUhren. Plexuspapillome fUhren nach CUSHING 
und DAVIS immer zu Stauungspapille. Mehr von theoretischem Interesse ist 
der Unterschied in cler Haufigkeit der Stauungspapille bei GroBhirn- (80%) 
und Kleinhirntumoren (90%). Die metastatischen Hirngeschwiilste gehen 
nach UHTHOFF im ganzen seltener mit einem positiven Papillenbefund einher. 
In der umstehenden Tabelle sind unsere eigenen Erfahrungen am Sektions­
material der hiesigen Psychiatrischen und Nervenklinik (H. SPATZ) zusammen­
gestellt. 1m ganzen fand sich danach bei Hirntumoren in 65 % der FaIle Stauungs­
papille, das ist im Vergleich zu manchen anderen Statistiken (BOLECK und HART­
MANN 80-95%, WAGENEN 82%) ein geringer Prozentsatz. Dabei ist jedoch 
zu berucksichtigen, daB sich darunter auch kleinste Meningiome finden, die 
nur zufallig bei der Sektion entdeckt wurden. Was die Lokalisation betrifft, 
sehen wir die bekannten Erfahrungen im wesentlichen bestatigt. Die Lokali­
sation ist jedoch keineswegs allein ausschlaggebend fUr das Auftreten der 
Stauungspapille. Die von den Hauten ausgehenden Tumoren (Meningiome) 
machen, da sie das Gehirn nur verdrangen oder komprimieren, weniger haufig 
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Tabelle 2. 45 Tu more n mi t S ta u ungs pa pi II e. 

Anzahl I Art GroBe Sitz Bcmerkungen 

125 
! 

Gliome II-IV Grol3hirn an verschie-I 
28 I ' denen Stellen I 

3i Gliome II-III Kleinhirn 
9 I Meningiome III-IV GroBhirn 
3 Neurinome II-III Kleinhirnbriicken· 

winkel 
1 ERDHEIMsche Tumoren III Schadel basis 
1 Carcinommetastasen Multipel 
1 Hamangiolll III Parietal 
1 Nicht differenziert IV Parietal 

24 TUllloren ohne Stauungspapille. 

Anzahl Art Grof3e Sit1- Bemerkungen 

I 

HI; 
Meningiome I GroBhirn Zufallsbefund bei dpr 

Sektion 
Meningiollle III GroBhirn 

l~ Meningiome II Kleinhirn 
Meningiome III Olfactoriusrinne Primare Opticus. 

atrophie 

5{: 
Gliome III GroBhirn Bei einer primaren 

Opticusatrophie 
Gliollle II Briicke und Medulla 

3 Carcinome III Schadelbasis 
3 I Carcinolllmetastasen l\Iultipel 
1 ERDHEIMscher Tumor : III Schadel basis 
1 Hamangiom II Occipital 

Stauungspapille als die vom Gehirn selbst ausgehenden, infiltrierend waehsenden 
Tumoren (GowERS u. a.). Bei den Meningiomen kommt es besonders auf ihre 
GroBe an. Bei langsamem Wachstum lier Geschwulst kommt es relativ spater 
zu Hirndruekerscheinungen und damit zu Stauung8papille als bei raschem 
WaehstUnl. DaB die metastatischen Tumoren, obwohl sie raseh wachsen, selten 
Stauungspapille machen, diirfte daran liegen, daB sie die Hirnsubstanz weniger 
infiltrieren als vielmehr kommmieren. Schliel3lich kommt es fUr die Frage, bei 
welch en Hirngeschwiilsten Stauungspapille beobachtet wini, wie CHRISTIANSEK 
zutreffend hervorhebt, auch darauf an, ob friihzeitig Herdsymptome bzw. 
Ausfallssymptome hervorgerufen werden. Die Geschwulst pflegt in diesen 
Fallen vie I friihzeitiger diagnostiziert zu werden und kann dabei noch sehr klein 
sein, so daB allgemeine Hirndruckerscheinungen nicht ausgebildet sind. Damit 
laBt sich z. B. die relative Seltenheit der Stauungspapille bei Tumoren der 
motorischen Region erklaren. Wenn wir somit wohl eine Reihe von Faktoren 
kennen, die fUr das Zustandekommen der Stauungspapille von Bedeutung 
sind, so gibt es andererseits doch immer wieder Falle, bei denen das Fehlen 
der Stauungspapille vollkommen ungeklart bleibt. So fehlt ausnahmsweise 
auch eine Stauungspapille bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren (LOSSIUS u. a., 
eigene Erfahrung). 

Eine besondere Besprechung erfordert die Frage des Yorkommens der 
Stauungspapille bei Hypophysentumoren. Schon in der alteren Literatur find en 
wir die Angabe, daB Stauungspapille bei Hypophysengeschwiilsten selten ist 
(PATON, MARTIN, UHTHOFF). Nach UHTHOFF fUhren die Tumoren ohne Akro­
megalie in 13 %, die mit Akromegalie noch seltener zu Stauungspapille. Diese 
Ansicht bedarf heute zweifellos noch einer weiteren Beriehtigung. HIRSCH 
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fand bei 59 Fallen von Hypophysentumoren, die durch Operation oder Sektion 
verifiziert wurden, nur in 5 Fallen Stauungspapille bzw. postneuritische Atrophie. 
Ganz sichel' war bei diesen Fallen die Diagnose StauungspapiUe eigentlich nur 
einmal und auch diesel' Tumor erwies sich bei del' histologischen Untersuchung 
als Hypophysenganggeschwulst. Demgegeniiber betrafen die Fehldiagnosen 
gerade immer jene FaIle, die mit StauungspapiUe einhergegangen waren. Er 
empfiehlt daher mit del' Diagnose Hypophysentumor vorsichtig zu sein, wenn 
Stauungspapille oder Neuritis gefunden wird; ja diese Symptome sprechen 
geradezu gegen Hypophysentumor. Diesel' Ansicht konnen wir vollkommen 
beistimmen und mussen zugleich feststellen, daB sie nicht genugend Beachtung 
findet. Zu demselben Ergebnis fiihrten auch die Untersuchungen von HARMS, 
die aus del' Literatur ein Material von 652 Fallen zusammengestellt hat. Unter 
den 53 Fallen, die mit Stauungspapille oder Neuritis einhergegangen sein sollen, 
findet sich kein einziger, del' die von HIRSCH geforderten drei Kardinalsymptome 
(bitemporale Hemianopsie, innersekretorische Storungen und Rontgenverande­
rungen) aufwies. Bei den Fallen mit Stauungspapille in del' alteren Literatur 
durfte es sich nicht urn echte Hypophysentumoren gehandelt haben. Ebenso 
kritisch sind jene Stimmen aufzunehmen, die sich neuerdings gegen HIRSCH 
ausgesprochen haben (BIERINGER, FERRER u. a.). Es ist bekannt, daB Tumoren 
del' Hypophysengegend (suprasellare Meningiome, Gliome, Kraniopharyngiome, 
Aneurysmen usw.), urn deren Differentialdiagnose sich VOl' aHem CUSHING 
verdient gemacht hat, zu Hypophysensymptomen fiihren konnen. Dasselbe 
gilt yom Hydrocephalus des dritten Ventrikels, del' als Fernwirkung bei Tumoren 
del' hinteren Schiidelgrube entstehen kann (CUSHING, CIRINCIONE u. a.). Fur 
die Unterscheidung del' intrasellaren echten Hypophysentumoren von den 
supra- und parasellaren bildet das Fehlen bzw. Auftreten del' Stauungspapille 
eines del' wichtigsten Kriterien. Von der richtigen Diagnosenstellung hangt 
unser therapeutisches Vorgehen, allenfalls die Wahl des Operationsverfahrens 
ab. Aus del' Zusammenstellung von HARMS ergibt sich, daB besonders die mit 
Stauungspapille einhergehenden FaIle del' iilteren Literatur bei del' Operation 
einen letalen Am;gang hatten. 

Das Fehlen der Stauungspapille bei Hypophysentumoren erklaren die An­
hanger del' Transporttheorie del' Stauungspapille damit, daB del' Sehnerv dabei 
abgeschnurt und ein Eindringen von Hirnfliissigkeit in die Sehnervenscheide 
verhindert wird. Wenn BEHR ganz im Gpgensatz dazu meint, daB bei den Hypo­
physengeschwiilsten del' Sehnerv in seiner unteren Halfte geluftet wird und 
damit die parenchymati.ise Gewebsfliissigkeit aus dem Sehnerven abflieBen kann 
und nicht gestaut wird, so zeigt sich, daB aIle diese Erklarungen rein hypo­
thetiseh sind. Nach unseren Beobachtungen findet sich bei Hypophysentumoren 
niemals eine Hirnschwellung, sondern eher del' gegenteilige Zustand, und damit 
kann auch das Fehlen del' Stauungspapille nicht wundernehmen. 

Von besonderer diagnostischer Bedeutung sind die Befunde an den Seh­
nerven bei Tumoren der Stirnhirnregion. Die Veranderungen am Sehnerven 
stellen dabei hiiufig lange Zeit hindurch iiberhaupt das einzige Symptom dar, 
das uns die Diagnose gestattet oder das bei del' Symptomenarmut diesel' Hirn­
region im iibrigen ausschlaggebend sein kann. Sofern del' Tumor in nachbar­
schaftliche Beziehungen zu den Sehnerven tritt, finden wir haufig auf del' Seite 
des Tumors eine einfache Opticusatrophic, wahrend auf del' gegeniiberliegenden 
Seite eine Stauungspapille bcstcht. Dieses Verhalten entspricht jedoch, wie ich 
an unserem Material zeigen konnte, nul' einem gewissen Stadium del' Erkrankung. 
In den einzelnen Fallen kann die Symptomatologie auBerordentlich wechselvoll 
sein. FOSTER KENNEDY hat auf diese Zusammenhange als erster mit Nach­
druck hingewiesen, weshalb del' Symptomenkomplex heute auch vielfach nach 
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ihm benannt wird. Einzelne Beobachtungen mit richtiger Deutung finden sich 
jedoch auch schon frillier in der deutschen Literatur bei SCHULZ-ZEHDEN und 
UHTHOFF, die spateren bestatigenden Mitteilungen sind sehr zahlreich (LILLIE, 
CUSHING, RONNE, SPATZ und BOSTROEM u. a.). Der Ablauf der Erscheinungen 
ist schema tisch folgender: Auf der Tumorseite ist das erste Symptom meist 
eine Sehstorung in Form eines zentralen Skotoms, womit das Bild einer sog. 
retrobulbiiren Neuritis gegeben ist. Der Augenspiegelbefund pflegt dabei zu­
nachst ganz normal zu sein. Die Sehstorung kann sich voriibergehend bessern, 
schreitet jedoch im weiteren VerIauf unfehlbar fort. An der PapiIle bildet 
sich eine temporale Abblassung und schlieBlich eine blande Atrophie mit 
Amaurose aus. Insofern yom Tumor friihzeitig allgemeine Hirndruckerschei­
nungen ausgelost werden, konnen die genannten Befunde auch durch eine 
leichte PapiIlenschwellung kompliziert sein. Auf der dem Tumor gegeniiber­
liegenden Seite richtet sich der Befund ganz nach den allgemeinen Hirndruck­
erscheinungen. Zu Beginn sind Visus und Fundus vollkommen normal, spater 
tritt Stauungspapille auf. Ais Folge der Stauungspapille verfallt das Seh­
vermogen allmahlich bei peripherer Einengung des Gesichtsfeldes, wobei es 
an der Papille zur Ausbildung einer postneuritischen Atrophie kommt. Bei 
medianem Sitze des Tumors kann selten die obengenannte Herdsymptomfolge 
(Bild der retrobulbiiren Neuritis usw.) auch an beiden Sehnerven ausgebildet 
sein. Als ein auBerst wichtiges weiteres Symptom gesellt sich haufig noch eine 
Riechstorung hinzu. In jedem FaIle von retrobulbarer Neuritis soli man an 
einen Stirnhirntumor denken und auf Riechstorungen priifen. Zu dem in Rede 
stehenden Symptomenkomplex konnen verschiedene Tumorarten und andere 
pathologische Prozesse in der vorderen Schadelgrube fiihren. Vor aHem kommen 
in Frage: Meningiome, die von der Olfactoriusgrube oder von der vorderen 
SatteHehne ihren Ausgang nehmen, Peritheliome, Gliome des Stirnlappens oder 
des intrakraniellen Sehnervenabschnittes, Meningiome der Falx cerebri, Abscesse 
und Aneurysmen. Die Art der genannten Symptome sowie die zeitliche Folge 
ihres Auftretens kann mitunter Riickschliisse auf die Natur des Tumorprozesses 
gestatten. Bei den Olfactoriusmeningiomen ist die Riechstorung primiir vor­
handen, bei den anderen tritt sie in der Regel spater erst zu den Sehnerven­
symptomen hinzu. Bei den von der vorderen Sattellehne ausgehenden 
Meningiomen konnen sich zu dem zentralen Skotom bitemporale Gesichtsfeld­
defekte hinzugesellen. Die yom Gehirn selbst ausgehenden Tumoren (Gliome) 
machen friihzeitiger allgemeine Hirndruckerscheinungen, und es ist daher friih­
zeitiger eine Papillenschwellung auf der Gegenseite ausgebildet. 

Wie in den genannten Fallen das zentrale Skotom zu erklaren ist, ist noch nicht 
sichergestellt. RONNE weist darauf hin, daB es sich offen bar nicht urn eine reine 
Kompressionserscheinung handelt, denn in dem von ihm anatomisch unter­
suchten FaIle fand sich keine Deformierung des Opticus, vielmehr nur ein um­
schriebener Markscheidenausfall. Man kann daher vorerst ganz allgemein nur 
von einer Herdschadigung durch Nachbarschafteinwirkung sprechen. 

b) Einseitigkeit und Seitendifferenz. 
Bei intrakraniellen Erkrankungen tritt die Stauungspapille in der Regel 

doppelseitig auf. Eine dauernd einseitige Stauungspapille ist, abgesehen von 
dem im vorhergehenden beschriebenen Symptomenkomplex bei Stirnhirn­
erkrankungen verdachtig auf einen lokalen ProzeB (Orbitalerkrankung, Neben­
hohlenaffektion, GefaBerkrankung). Von groBer praktischer Bedeutung ist die 
Frage, ob eine zu Beginn einseitige und spater auf einem Auge starker aus­
gebildete Stauungspapille bei cerebralen Erkrankungen Riickschliisse auf den 
Sitz des Tumors gestattet. HORSLEY ist zuerst dafiir eingetreten, daB sich die 
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einseitig starker ausgebildete Stauungspapille auf der Seite des Tumors findet, 
doch wurde die Verwertbarkeit dieses Symptoms spater (PATON u. a.) mehrfach 
in Abrede gestellt. Nach dem Groilteil der Mitteilungen in der Literatur, 
sowie nach den eigenen Erfahrungen zweifle ich nicht daran, dail das seiten­
gleiche Verhalten ganz bedeutend uberwiegt und diagnostisch zu verwerten 
ist. Ein gcgenteiliges Verhalten hat immer seine besondereren Grunde, die 
wir heute zum groBten Teil ebenfalls kennen. Selbstverstandlich mussen die 
FaIle von Tumoren der vorderen Schadelgrube ausgeschaltet werden, wo der 
Tumor einen direkten Druck auf die Sehbahn ausubt. Dabei ist das gegen­
teilige Verhalten heute als Regel bekannt. In unserem Beobachtungsgut war 
unter 8 Fallen mit deutlicher Seitendifferenz der Tumor 7mal auf der Seite 
der starker ausgebildeten Stauungspapille. In allen diesen Fallen war zugleich 
die Hirnschwellung auf del' gleichen Seite starker. In dem Falle, der ein um­
gekehrtes Verhalten zeigte, war das Auge, auf dem die Stauungspapille fehlte, 
hOhergradig myopisch. Die anatomische Untersuchung ergab, dail durch die 
myopische Gestaltung del' Papille die ophthalmoskopisch sichtbare Ausbildung 
einer Stauungspapille verhindert wurde. Dber diesel be Erfahrung berichtet 
HOLDEN. 

Nach LEY, PARKER, RUMJANTZEWA und NOISZEWSKI soll sich die starkere 
Prominenz der Papille auf der Seite des niedrigeren intraokularen Druckes 
finden. Dic Erklarung, dail del' Grad del' Stauungspapille bei cerebraler Ursache 
von den vorbestehenden intraokularen Druckverhaltnissen abhangt, ist unzu­
reichend (vgl. Stauungspapille ex vacuo). Tatsachlich kann vielmehr del' 
Augendruck bei ausgebildeter Stauungspapille sinken, und es bestehen Wechsel­
beziehungen zwischen intracraniellem und Augendruck, die noch weiterer 
Klarung bedurfen. 

Geringere Seitenverschiedenheiten in der Ausbildung der Stauungspapille 
lassen sich lokaldiagnostisch naturlich nicht verwerten. 

c) Behandlung der Stauungspapille. 
Das therapeutische Vorgehen bei bestehender Stauungspapille muB in erster 

Linie auf die Beseitigung des Grundleidens gerichtet sein. Die Therapie der 
verschiedenen zu Stauungspapille fiihrenden Erkrankungen gehort nicht zu 
unserem Thema. Von einer Behandlung der Stauungspapille zu sprechen ist 
insofern berechtigt, als eine Heilung des Grundleidens mitunter nicht moglich 
ist und eine langere Zeit bestehende Stauungspapille unfehlbar zur Erblindung 
fiihrt. Es ist dann allein im Interesse del' Erhaltung des Sehvermogens eine 
palliative Druckentlastung durchzufiihren. 

Allgemein anerkannt ist heute del' Grundsatz, daB die Druckentlastung 
fruhzeitig, moglichst soIange das Sehvermogen noch nicht geschadigt ist, durch­
zufiihren ist, da nur dann mit einiger Sicherheit mit einer Erhaltung des Seh­
vermogens gerechnet werden kallll. Was die zeitliche Indikationsstellung 
anlangt, so wird man sich nach V. HIPPEL in Fallen, bei denen man die Ent­
stehung der Papillenschwelluug verfolgen konute, natiirlich mehr Zeit lassen 
konnen, als wenn man dariiber im ungewissen ist. Ebenso spielt uaturlich 
uberhaupt die Frage, ob eine fortgesetzte augenarztliche Beobachtung moglich 
ist, eine groBe Rolle (AXENFELD, UHTHOFF). Ich glaube, daB beim Tumor 
cerebri del' Zeitpullkt zu einer palliativen DruckentIastung dann gegeben ist, 
wenn nach Erschopfung aller diagnostischell Hilfsmittel kein Weg fiir eine 
radikale Operation ersichtlich ist. In Fallen, wo das Sehvermogen schon weit­
gehend verfallen ist, wird man sich VOl' aHem nach dem Allgemeinzustand 
rich ten. Bei gunstigen Aussichten fiir das Allgemeillbefinden ist zu beruck­
sichtigen, daB mitunter immerhin doch auch Besserungen des Sehvermogens 
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nach Druckentlastung beobachtet wurden (MOLLER, ANSCHUTZ u. a.). Nach 
unserer Erfahrung ist mit einer Besserung vor allem dann zu rechnen, wenn die 
Sehstorung moglicherweise nicht allein auf die Stauungspapille zuruckzufiihren 
ist, sondern auch eine Nachbarwirkung des Tumors auf die Sehbahn vor­
liegen kann. 

Uber die Wirksamkeit und Zweckmal3igkeit der einzelnen palliativen Ent­
lastungsmethoden finden wir geteilte Meinungen. Allgemein giiltige Regeln 
diirften sich auch kaum aufstellen lassen. Bei den Fortschritten der Diagnostik 
und operativen Technik der Rirnchirurgie tritt heute die Frage urn das beste 
Palliativverfahren gegenuber fruher mehr zuruck. Die Entfernung der Ge­
schwulst selbst wird heute berechtigterweise vie! haufiger in Angriff ge­
nommen. Der von DANDY vertretene Grundsatz, die Entlastung uber dem 
Tumor vorzunehmen, wenn sich dieser bei der Freilegung als inoperabel erweist, 
durfte damit immer mehr zur Geltung kommen. Sofern ein rein palliatives 
Vorgehen angezeigt ist, steht auch heute noeh, wie schon v. RIPPEL auf Grund 
einer kritischen Literaturzusammenstellung feststellt, die subtemporale Ent­
lastung nach CUSHING im Vordergrund. Sie hat gegeniiber der Entlastung uber 
dem Kleinhirn den Vorzug der geringeren Gefahrlichkeit. Die Ansicht von 
DANDY, daB die subtemporale Entlastung bei subtentorialem Sitz des Tumors 
nutzlos ist, ist durch die Erfahrungen in der Praxis mehrfach widerlegt. DAVIS 
und CHARPE fanden im Tierexperiment die subtemporale Entlastung auch 
dann wirksam, wenn die Drucksteigerung, zu der sic Gelatinemassen verwen­
deten, subtentorial erzeugt wurde. ZahlenmaBig liiBt sich die Wirksamkeit 
der palliativen Trepanation bei Stauungspapille nicht richtig erfassen, da die 
Bedingungen in jedem einzelnen Faile verschieden sind. Mit den zunehmenden 
Fortschritten der Rirnchirurgie durften die Erfolge der reinen palliativen 
Trepanation relativ schlechter werden, da diese mehr bei von vornherein aus­
sichtslosen Fallen in Anwendung kommt. Nach Zusammenstellungen von 
Y. RIPPEL und SENNELS ist ein Zuruckgehen der Stauungspapille in etwa 50% 
der Faile zu erwarten, wobei die Dauer der Reilung natiirlieh von der Natur 
des zugrundc liegenden Prozesses abhangt. Ais ein weiteres druckentlastendes 
Verfahren wurdc vor aHem friiher der Balkenstich geubt, doch scheint er nicht 
aHgemein, sondcrn nur von gewissen Operatenren angewendet worden zu sein. 
Uber eine gunstigc Beeinflussung der Stauungspapille durch Balkenstich wurde 
von v. RIPPEL, PAYR, SEISINGER, KASTNER u. a. berichtet. Bczeichnend ist 
jedoch, da13 sich unter den gunstig beeinflu13ten Fallen eine Reihe solcher 
findct, bei dencn die Natur des Grundleidcns unbekannt blieb, oder bei denen 
es sich nachweislich nicht urn einen Tumor gehandelt hat. Ebenso kann 
auch einmalige oder wiederholte Lumbal- oder Suboccipitalpunktion bei einer 
nicht durch Tumor hervorgcrufenen Druckstcigerung erfolgreich sein. Die auf 
dem Blutwegc bzw. innerlich zur Vorbereitung bei Hirnoperationen erfolgreich 
angewendeten druckherabsetzenden Mittel [hochprozentige Kochsalz- und 
Traubenzuckerlosungen, Magnesiumsulfat per os (ELSBERG), Epiglandol mit 
Jod (MARBURG)] vermogen das Fortschreiten cler Stauungspapille nicht auf­
zuhalten. 

Von gro13er praktischer Bedeutung ist die Frage, wie lange Zeit nach der 
Druckentlastung die Stauungspapille zuruckgeht. Wenn auch vereinzelt ein 
rasches Zuruckgehen innerhalb weniger Stunden vorkommen kann (CUSHING), 
so dauert dies in der Regel doch viel langer, 2-3 Wochen. Es ist wichtig zu 
wissen, da13 in der ersten Zeit nach einem druckentlastenden Eingriff das Ver­
haltcn der Stauungspapille prognostisch nicht zu verwerten ist. Die anderen 
allgemeinen Rirndrucksymptome geben ein vie I sichereres Bild. Die Stauungs­
papille kann sogar nach einer Schadeltrepanation, wie wir vor allem von 
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otitischen Prozessen her wissen, in der ersten Zeit noch zunehmen, ohne daB 
dies ein ungunstiges Zeichen ware. Offenbar kann als Reaktion auf das 
Operationstrauma die Hirnschwellung vorubergehend noch zunehmen. 

2. HirnabsceB. 

Beim HirnabsceB findet sich die Stauungspapille relativ etwa ebenso hiiufig 
wie beim Hirntumor. UHTHOFF errechnet aus der Literatur beim HirnabsceB ein 
Vorkommen von Papillenveranderungen in 50% der FaIle, wobei etwa ebenso 
haufig Stauungspapille wie Neuritis konstatiert wurde. Wir konnen mit Sicherheit 
annehmen, daB es sich bei den Neuritisfallen fast ausnahmslos urn eine Stauungs­
papille im Sinne der heutigen Begriffsbildung gehandelt hat. Fur die Diagnose 
Neuritis darf selbstverstandlich nicht maBgebend sein, daB es sich beim Hirn­
absceB urn eine entzundliche Erkrankung des Zentralnervensystems handelt. 
Die Papillenveranderung kommt beim HirnabsceB auf dem Umwege uber eine 
allgemeine Hirndrucksteigerung zustande und entspricht klinisch und anatomisch 
dem Bilde der Stauungspapille. Eine Neuritis konnte nur dann entstehen, 
wenn der entzundliche ProzeB als solcher auf den Sehnerven ubergreift. 
Leichtere entzundliche Veranderungen an den Sehnervenscheiden, fortgeleitet 
von einer basalen Meningitis, sind nur als Nebenbefund zu werten. GOLD­
FLAMM fand bei 54 % seiner FaIle von HirnabsceB Stauungspapille, eine ahn­
liche Haufigkeit (48 %) ergibt sich aus der Zusammenstellung von KRAFT. 
Was den EinfluB des Sitzes eines Abscesses auf die Ausbildung einer Stau­
ungspapille anlangt, so gelten im allgemeinen dieselben Regeln wie beim 
Hirntumor (s. oben). Bei den zwei haufigsten Arten von Abscessen, dem 
SchlafenabsceB und dem KIeinhirnabsceB, wurde Stauungspapille ungefahr 
in der gleichen Haufigkeit gefunden. Wie beim Tumor ist auch hier ge­
gebenenfalls die einseitig oder einseitig starker ausgebildete Stauungspapille in 
der Regel auf der Seite des Herdes zu finden, fast mit Sicherheit gilt dies nach 
UHTHOFF fur den KIeinhirnabsceB. Nur GOLD FLAMM glaubt, daB sich die 
Stauungspapille nicht so selten zuerst auf der kontralateralen Seite ausbildet. 
Er erklart dies <lurch den dort starker entwickelten Hydrocephalus internus. 
Dieses Verhalten der Ventrikel bildet nach unseren Untersuchungen sowohl 
beim Tumor als beim HirnabsceB die Regel. Eine direkte Abhangigkeit der 
Stauungspapille vom Hydrocephalus besteht jedoch sicher nicht. Nur selten 
fuhrt nach UHTHOFF der cxtradurale AbsceB zu pathologischen Veriinderungen 
an der Papille (13%). Von groBer Wichtigkeit ist die Beobachtung, daB die 
Stauungspapille nach operativer Behandlung eines Hirnabscesses noch zu­
nehmen kann (HERTEL, HEINE, KLEESTADT u. a.) bzw. nach der Operation 
erst auftreten kann (STENGER, SACHSALBER), ohne daB dies ein prognostisch 
ungunstiges Zeichen zu sein braucht. Die Erklarung liegt wahrscheinlich in 
dem Zunehmen bzw. Auftreten einer Hirnschwellung durch das Operations­
trauma. Ebenso wie beim Tumor erfolgt die Ruckbildung der Stauungspapille 
in der Regel langsam. Der Ubergang der Stauungspapille in komplette 
Opticusatrophie ist beim HirnabsceB nach KORNER u. a. eine groBe Seltenheit, 
so daB dieser Befund im ganzen gegen die Diagnose HirnabsceB spricht. Der 
Grund dafiir durfte in dem im allgemeinen rascheren VerIauf des Leidens zu 
such en sein, das entweder vorher zum Tode fiihrt oder durch Operation zur 
Heilung kommt. 

3. Lues und Tuberkulose. 

Bei der Lues und Tuberkulose des Zentralnervensystems kommt die Stauungs­
papille vor aHem bei den geschwulstbildenden Erkrankungsformen vor. 1m 
ganzen ist echte Stauungspapille bei Lues nach IGERSHEIMER nicht hiiufig. 
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In den anatomisch untersuchten Fallen fanden sich nach IGERSHEIMER immer 
auch perineuritische Veranderungen am Sehnerven, da eben eine isolierle 
gummose Erkrankung ohne sonstige meningitische Veranderung des Gehirnes 
selten ist. Fiir die Diagnostik kommt es jedoch nicht darauf an, ob sich 
anatomisch auch entziindliche Veranderungen am Sehnerven nachweisen lassen, 
wesentlich ist vielmehr, daB bei Lues cerebri das Bild der echten Stauungs­
papille ohne primare Funktionsstorung vorkommt, und daB an diese Ursache 
beim Vorliegen einer Stauungspapille differentialdiagnostisch immer gedacht 
werden muB. In dem UHTHOFFSchen Sektionsmaterial von Stauungspapillen 
bei Hirnlues (KAMPHERSTEIN) lagen in 65% gummose Neubildungen, in 23% 
gummose Meningitis zugrunde, woraus sich ebenfalls ergibt, daB das ursachliche 
Moment der Stauungspapille bei Lues cerebri in der intrakraniellen Druck­
steigerung zu suchen ist. 

Unter allen Fallen von Stauungspapille iiberhaupt ist nach UHTHOFF die Lues 
cerebri in 13,5% als Ursache vertreten. Wie unsere Zusammenstellung zeigt, 
spielt demgegeniiber heute bei uns die luisch bedingte Stauungspapille eine 
mehr untergeordnete Rolle, was mit der Abnahme der tertiaren luischen Er­
scheinungen im allgemeinen zusammenhangt. DaB die Verhaltnisse aber auch 
heute noch in anderen Landern verschiedene sind, zeigt die Statistik von ELEONS­
KAJA aus Petersburg, wo unter 100 Fallen von Stauungspapille 33 die Folge 
von Lues cerebri waren und nur 30 die Folge von Hirntumoren. Ebenso waren 
nach CHARLIN in Santiago di Chile unter 52 Fallen von Stauungspapille 19mal 
syphilitische Veranderungen die Ursache. Die Differentialdiagnose zwischen 
Lues cerebri und Tumor kann bei Stauungspapille im einzelnen Falle oft sehr 
schwierig sein, da die positive W ASSERMANNsche Reaktion im Blute nicht 
maBgebend ist und die Lumbalpunktion bei Stauungspapille als gefahrlich gilt. 
In solchen zweifelhaften Fallen solI man jedoch die Ausfiihrung der Lumbal­
punktion unter entsprechenden VorsichtsmaBnahmen nicht scheuen. Ist auch 
der Liquorbefund nicht eindeutig, so ist eine probeweise antiluische Behand­
lung indiziert. Von wenigen Ausnahmen abgesehen (NONNE) ist die spezi­
fische Behandlung bei luischer Papillenschwellung schon nach kurzer Zeit von 
Erfolg begleitet. Urn nicht Zeit zu versaumen, sollte die Behandlung jedoch 
nicht langer als 2-3 Wochen durchgefiihrt werden (CHARLIN). Diagnostische 
Schwierigkeiten konnen sich auch durch die Kombination von Lues und Neph­
ritis bei stauungspapillenartigen Erscheinungen im Augenhintergrund ergeben 
(IGERSHEIMER). Die Augenaffektion kann auf einen cerebral luischen ProzeB 
oder auf die Nephritis zuriickzufiihren sein, die wiederum spezifischer oder 
unspezifischer Natur sein kann. Auch hier wird haufig nur die Lumbalpunktion 
die Diagnose fordern konnen. 

Von den tuberkulosen Erkrankungen des Gehirnes findet sich die Stauungs­
papille vor allem bei den sog. Solitiirtuberkeln bzw. Konglomerattuberkeln. 
UHTHOFF fand typische doppelseitige Stauungspapille in 5% der Falle von 
tuberkuloser Meningitis, die jedoch aIle mit Solitartuberkeln im Gehirn kom­
pliziert waren. Die Haufigkeit des Vorkommens einer Stauungspapille bei 
geschwulstbildender Tuberkulose im Gehirn ist im allgemeinen nicht so groB 
wie beim Tumor cerebri, was nach BEITZKE und BICKEL darauf beruht, daB 
vorwiegend eine Zerstorung bzw. Ersatz des Hirngewebes durch tuberkulOse 
Massen statthat. Die Verhaltnisse liegen ahnlich wie bei den metastatischen 
Hirngeschwiilsten. Die Hirntuberkel sind vor allem eine Erkrankung des 
kindlichen Alters, weshalb wir besonders bei Stauungspapille in diesem Alter 
an die Moglichkeit dieser Atiologie zu denken haben. Unter Umstanden kann 
das gleichzeitige Bestehen von Chorioidaltuberkeln im Auge die Diagnose 
ermoglichen. 



Meningitis und andere entziindliche cerebrale Erkrankungen. 63 

4. Meningitis nnd andere entziindliche cerebrale Erkranknngen. 

Bei der reinen Meningitis (epidemische Cere brospinalmeningitis , eitrige 
Meningitis, tbc. Meningitis ohne Solitartuberkel usw.) ist die Stauungspapille 
sicher selten. Bei den in der Literatur mitgeteilten Fallen erscheint es zum Teil 
sehr fraglich, ob es sich tatsachlich urn echte Stauungspapille gehandelt hat. 
Zum Teil ist die Diagnose des Hirnleidens nicht sichergestellt, oder es liegen 
Komplikationen vor, so z. B. bei der eitrigen Meningitis eine Kombination mit 
HirnabsceB. 1m iibrigen ist es uns heute vollkommen gelaufig, daB entziind­
liche Prozesse im Sehnerven rein ophthalmoskopisch unter dem Bilde der 
Stauungspapille verIaufen konnen. Diese "Stauungspapille" z. B. bei multipler 
SkI erose und anderen Encephalitiden ist unter Beachtung des Verhaltens der 
Funktion unschwer als Neuritis zu erkennen. Nur bei kleinen Kindern, bei 
denen eine genaue Funktionspriifung nicht moglich ist, kann natiirlich eine 
Unterscheidung unter Umstanden ganz unmoglich sein. Durch diese Schwierig­
keit einer sicheren Trennung von Stauungspapille und Neuritis bei Kindern 
erklart sich der im ganzen giinstigere VerIauf, den die "Stauungspapille" bei 
Kindern nimmt, sei es daB spontan oder auf Rontgenbestrahlung hin eine 
Riickbildung des Prozesses erfolgt. In einem Teil der FaIle liegt eben keine 
echte Stauungspapille vor. 

Bei der Encephalitis epidemica wurde mitunter das Vorkommen von Stau­
ungspapille beobachtet. Fiir das VorIiegen von echter Stauungspapille spricht 
der Nachweis erhohten Liquordruckes (WINTHER, SABBADINI u. a.) und das 
Vorkommen von Hirnschwellung bei dieser Encephalitis (SPATZ). Die diffe­
rentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber einem Tumor konnen sehr 
groB sein. Einige Male wurde wegen Tumorverdacht trepaniert. 

Eine haufige Begleiterscheinung stellt die Stauungspapille bei der sog. 
Meningitis serosa bzw. beim idiopathischen Hydrocephalus dar. Die Patienten 
haben dabei nach UHTHOFF meistens das 14. Lebensjahr bereits iiberschritten, 
da bei jiingeren Kindern die intrakranielle Drucksteigerung durch das Aus­
einanderweichen der Schadelknochen mehr oder weniger ausgeglichen wird. 
MaBgebend fiir das VOl'kommen der Stauungspapille ist nach UHTHOFF der 
Hydrocephalus internus, da diese bei Hydrocephalus externus nicht beobachtet 
wird. Die Sehstorungen erreichen bei dieser Stauungspapille llur selten hohere 
Grade. Wohl jedoch kommt hochgradige Sehstorung mit einfacher Opticus­
atrophic bei Hydrocephalus vor. Nach den anatomischen Befunden handelt 
es sich dabei meist urn eine Druckatrophie durch Ausbuchtung des Bodens 
des dritten Ventrikels. 

Hierher gehoren auch die Faile von sog. Pseudotumor cerebri, deren wesent­
liches Merkmal ja die Stauungspapille ist. Auf die Ursa chen dieses unklaren 
Krankheitsbildes, die nach PLACZEK und KRAUSE in Verwachsungen der 
Arachnoides-Pia mit der Hirnoberflache zu such~n sind, die wiederum teils 
Ausdruck einer diffusen Meningitis, teils die Folgen von Schadeltraumen dar­
steIlen sollen, kann hier nicht eingegangen werden. Einige Faile gehoren sicher 
zur Meningitis serosa, andere zur Encephalitis (CUSHING), wieder andere haben 
eine renale Ursache (ASK). 

Auf dem Umwege iiber eine allgemeine Hirndrucksteigerung konnen ge­
legentlich verschiedene cerebrale Erkrankungen zu Stauungspapille fiihren, 
so fanden wir sie z. B. in einem Ftl11e von Aktinomykose des Gehirns. Bei 
den Cystizerken und Echinokokken des Gehirnes findet sich nach UHTHOFF in 
40-50% Stauungspapille, doch sind diese parasitaren Erkrankungen des 
Gehirnes heute iiberhaupt sehr selten. 
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5. Anomalien des Wachstums der Schiidelknochen. 

Die verschiedenen Formen von Turmschadel (Oxycephalie, Straphocephalie, 
Kinocephalie), denen eine fruhzeitige Verknocherung der einzelnen Schadel­
nahte zugrunde liegt, sollen nach UHTHOFF in etwa 18% der FaIle zu Stau­
ungspapille fiihren. Dabei handelte es sich meist urn jugendliche Patienten 
bis zum 7. Lebensjahre. Viel haufiger sehen wir jedoch tatsachlich die 
Folgezustande der Sehnervenschadigung, eine Atrophie mit unscharfen Grenzen 
(sog. postneuritische Atrophie) oder auch blande einfache Atrophie. Es mag 
sein, dall die Sehnervenerkrankung in ihrem ersten Stadium, da sie in das 
fruhe kindliche Alter falIt, oft nicht festgestelIt wird, doch glaube ich trotz­
dem, dall echte Stauungspapille beim Turmschadel zu den Seltenheiten gehort. 
In atiologischer Hinsicht kann die Deutung der Papillenveranderungen vor 
alIem bei den leichteren Graden dieser Schadelanomalien Schwierigkeiten be­
reiten. Das Sehnervenleiden fiihrt meist nicht zur volIigen Erblindung (s. auch 
unter Atrophie), sondern es lallt sich spater nur eine mehr oder weniger 
starke Einengung des Gesichtsfeldes nachweisen. Seltener kommt auch eine 
vorwiegend nasale Gesichtsfeldeinschrankung vor (HIRSCHBERG, FRIEDENWALD). 
1m spateren Leben pflegt eine Verschlechterung des Sehens nicht einzutreten. 
Dall die Sehstorung bei dieser Erkrankung aber praktisch doch von groller 
Bedeutung ist, geht daraus hervor, daB von den Zoglingen in Blindenanstalten 
nach MELTZER in Sachsen 10% und nach LARSEN in Kopenhagen 14% an Turm­
schadelleiden. Die Pathogenese der Stauungspapille bei Turmschadel ist durch 
eine intrakranielIe Drucksteigerung zu erklaren, die durch das MiBverhaltnis 
zwischen Schadelkapazitat und Gehirnwachstum entsteht. Die Drucksteigerung 
wurde durch Lumbalpunktion mehrfach nachgewiesen und wird unter Um­
standen auch durch das Hervortreten der Fontanelle angezeigt. 1m spateren 
Leben weist die starke Auspragung der Impressiones digitatae im Rontgen­
bild auf die stattgehabte Drucksteigerung hin. Die von BEHR als Ursache 
der Sehnervenschadigung nachgewiesene Einklemmung des Sehnerven zwischen 
Arteria carotis und dem hautigen Anteile des Sehnervenkanales diirfte vor 
aHem das Zu&tandekommen der primiiren Opticusatrophie bei Turmschadel 
erklaren. 

Auch bei anderen Erkrankungen der Schadelknochen, Pagets disease (VAN 
EDEN, SCHOEN), sowie bei der SCHULLER-CHRISTIANSchen Erkrankung (CHIARI, 
JUNIUS) wurde ausnahmsweise Stauungspapille beobachtet. 

6. Aneurysmen, Sinnsthrombos{'. 

Aneurysmen der Hirnarterien rufen in etwa 10 % der FaIle Stauungspapille her­
vor (UHTHOFF). Da diese mit Vorliebe an den basal en Hirnarterien in der vorderen 
Schadelgrube sitzen (Carotis interna, Circulus Willisii), kann auch das FOSTER­
KENNEDYSche Syndrom ausgebildet sein (CUSHING, LILLIE, MARCHESANI). In 
diesem Sinne ist wohl auch die Feststellung von UHTHOFF zu deuten, daB die 
Stauungspapille in 2% der FaIle einseitig war und sich in 6% einseitige Atrophia 
nervi optici fand (vgl. auch Abschnitt Atrophia nervi optici). 

Stauungspapille ist hiiufig bei eitriger, seltener bei marantischer Sinus­
thrombose. Eine besondere diagnostische und fur die operative Therapie mall­
gebende Bedeutung kommt der Stauungspapille bei den im AnschluB an otogene 
Infektionen (Mastoiditis) auftretenden Sinusphlebitiden zu. Auch hier kann es, wie 
beim HirnabsceB, vorkommen, daB sich die Stauungserscheinungen an der Papille 
naeh der Operation verstarken oder eventuelI durch diese erst ausgelOst werden 
(PseudoabsceB, KLEESTADT). Bei der Orbitalphlegmone zeigt das Auftreten 
einer Stauungspapille auf der anderen Seite an, daB als cerebrale Komplikation 
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eine Sinusthrornbose aufgetreten ist, was prognostisch von absolut ungiinstiger 
Bedeutung ist. 

7. Cerebrale Blutungen. 

Eine besondere kritische Besprechung erfordert die Frage des Vorkomrnens 
der Stauungspapille bei Apoplexia cerebri und bei Hirnerweichung. UHTHOFF 
errechnet bei der Apoplexia cerebri eine Haufigkeit der Stauungspapille von 
11 %, tatsachlich gibt jedoch diese Statistik die Verhaltnisse nicht richtig wieder. 
Nach den Mitteilungen in der Literatur (REMAK, NONNE, WILBRAND-SAENGER 
u. a.) ist nicht daran zu zweifeln, daB Stauungspapille bei Apoplexie vorkommen 
kann, doch stellt diese Koinzidenz schon an sich ein sehr seltenes Ereignis dar 
(FORSTER, HERMANN). Nach unseren Erfahrungen liegen die Verhaltnisse 
folgendermaBen: Die Bedingungen zurn Auftreten einer intrakraniellen Druck­
steigerung und damit zur Ausbildung einer Stauungspapille sind bei Apoplexie 
vor aHem dann gegeben, wenn sich die Blutung an der Hirnoberflache aus­
breiten kann. Voraussetzung ist dabei weiterhin, daB der Kranke den Insult 
langere Zeit iiberlebt. In der Regel hat jedoch die Stauungspapille, die bei 
Apoplexie gefunden wird, mit der Apoplexie als solcher ursachlich nichts zu 
tun. Es liegt vielmehr gleichzeitig eine arterielle Hypertonie vor, und ist 
die Stauungspapille dann auf die durch die Hypertonie bedingte Hirndruck­
steigerung (Hirnschwellung) zuriickzufUhren, ein Krankheitsbild, auf das wir 
unten noch zu sprechen kommen. Fiir diese Art des Zusammenhanges spricht 
die Tatsache, daB meist gleichzeitig mit der Apoplexie auch bereits die Stau­
ungspapille nachweisbar ist. Diese zeitlichen Verhaltnisse rnachen es ganz 
unwahrscheinlich bzw. unmoglich, daB die Stauungspapille ursachlich etwas 
mit der Apoplexie zu tun hat. Andererseits konnen wir bekanntlich nicht selten 
bei Hypertonikern eine Stauungspapille beobachten. Ahnlich liegen die Ver­
haltnisse bei der Hirnerweichung. Nur selten kommt es anscheinend in Fallen 
von VerschluB groBerer Hirnarterien mit sekundaren Erweichungsherden zu 
einer starkeren Schwellung der entsprechenden Hirnhalfte, mit der die Stau­
ungspapille in direkte Beziehung gebracht werden kann (VIRCHOW, UHTHOFF, 
BEST, AGETSTON). Ais Regel konnen wir festhalten, daB die Stauungspapille 
nicht zum Bilde der Hirnerweichung und der arteriosklerotischen Apoplexie 
gehOrt. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse bei den meningealen Blutungen, die als 
Folge von Verletzungen, bei Tumoren, bei Pachymeningitis haemorrhagica oder 
bei hamorrhagischen Diathesen entstehen. Das Auftreten von Stauungspapille 
stellt dabei ein wichtiges diagnostisches Zeichen dar. Ausnahmsweise soIl sich 
dabei die Stauungspapille sehr rasch - in einem Fall von UHTHOFF schon nach 
6 Stunden - ausbilden konnen, in der Regel wird es aber wohl auch hier viel 
langer dauern; denn die Stauungspapille ist letzten Endes die Folge chronisch 
gesteigerten Hirndruckes. Jedenfalls darf man sich, wie BEST hervorhebt, durch 
das Fehlen von Stauungspapille hinsichtlich des therapeutischen Vorgehens 
nicht beeinflussen lassen, wenn andere Symptome fUr eille intrakranielle Blutung 
sprechen. Andererseits wird auch bei bestehender St&'uungspapille das chirurgi­
sche Eingreifen in erster Linie vom Allgemeinbefund abhangig zu machen sein. 
Die Stauungspapille kann sich namlich auch in diesen Fallen erfahrungsgemaB 
spontan zuriickbilden (THIES, ROHRSCHNEIDER u. a.). AuBerdem konnen die 
eine Stauungspapille auslOsenden Ursa chen bei. Schadeltraumen mannigfacher, 
relativ gutartiger Natur sein (Liquoriiberproduktion, Meningitis serosa, trau­
matische Hirnschwellung), die kein chirurgisches Vorgehen erheischen. Die 
oben angefUhrte rasche Ausbildung einer Stauungspapille kann man sich am 
ehesten durch das Auftreten eines Sehnervenscheidenhamatoms erklaren, das 
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bei basalen Blutungen durch kontinuierliche Ausbreitung entstehen soIl. Auch 
bei einfachen Schadelbasisbriichen findet sich (UHTHOFF, LIEBRECHT u. a.) 
mitunter eine leichte Schwellung der Papille, die auf das haufig gleichzeitig 
bestehende Scheidenhamatom zu beziehen sein diirfte. 

8. SchuBverletzungen. 
Eine besondere Stellung nehmen die durchbohrenden Verletzungen des 

Schadels ein, wie sie bei Schu(Jverletzungen zustande kommen. Ausgedehnte Er­
fahrungen konnten dariiber im Krieg gesammelt werden. Bei Prell- und 
Tangentialschiissen ohne Verletzung der harten Hirnhaut sind Veranderungen 
an der Papille selten (PAYR, KLAUBER, BEST u. a.), gegebenenfalls laBt sich 
nachtraglich oft auch nicht mit absoluter Sicherheit entscheiden, ob nicht 
doch eine Duraverletzung vorgclegen hat, da Durarisse sehr rasch verkleben 
konnen. Sofern Papillenschwellungen beobachtet werden, die sich auch erst 
spater ausbilden konnen, diirften sie vorwiegend auf ~ubclurale Blutergiisse 
(s. oben) zuriickzufiihren sein. Bei SchuBverletzungen mit Eroffnung cler Dura 
(Tangential-, Durchschiisse und Steckschiisse) sind Papillenveranclerungen sehr 
haufig (BEST 55%, JESSOP 65%, LISTER 50%, KLAUBER 30%). Die Haufig­
keit der Beobachtungen schwankt offenbar je nach cler Lage der Kranken­
station, d. h. darnach, ob mehr frischere oder altere FaIle zur Beobachtung 
kommen. Der Beginn der Papillenveranderungen ist auch bei diesen Ver­
letzungen in cler Regel erst spater festzustellen, nach KLAUBER in cler 2. und 
3. Woche. Die Ursache cler Stauungspapille ist in diesen Fallen immer ge­
steigerter Hirndruck bzw. eine Hirnschwellung, die durch das Trauma als 
solches oder durch eine intrakranielle Blutung bedingt sein konnen, meistens 
jedoch das Zeichen einer Infektion darstellen (Meningitis, HirnabsceB). Die 
richtige Bezeichnung fiir die im Augenhintergrund zu beobachtenden Ver­
anderungen ist nach JESSOP und KLAUBER "Papillenschwellung", da die zur 
Differentialdiagnose zwischen Neuritis und Stauungspapille heranzuziehende 
Funktionspriifung wegen des schwereren Allgemeinzustandes haufig nicht 
moglich ist. Die vorgenommenen anatomischen Untersuchungen lassen aller­
dings keinen Zweifel dariiber, daB es sich fast immer urn eine echte Stauungs­
papille handelt, wenn auch als Komplikation entziindliche Veranderungen vor­
kommen konnen. Nach KLAUBER stehen die entziindlichen Veranderungen im 
Sehnerven nur mit der Meningitis urn das Chiasma in Zusammenhang und 
nehmen nach vorne gegen den Bulbus zu immer mehr abo An der Papille und 
im vorderen Sehnerventeil fand sich aber auch in diesen Fallen nur ein Odem 
und bei der Obduktion des Gehirnes wurde Hirnschwellung festgestellt. Bei 
genesenen Verletzten ergab die Untersuchung der Sehfunktion einen normalen 
Befund. AIle diese FeststeIlungen sprechen dafiir, daB die Papillenschwellung 
nicht auf die entziindlichen Veranderungen zu beziehen ist. Was die Bewertung 
des Papillenbefundes beziiglich eines operativen Eingriffes angeht, ist bei dieser 
Art von Verletzungen zu beriicksichtigen, daB erfahrungsgemaB der sich an der 
Papille dokumentierende Hirnclruck in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl 
der FaIle ein Zeichen eingetretener Infektion ist. Die Erfahrung hat gelehrt, 
daB praktisch fast jede Hirnverletzung als infiziert anzusehen ist und dem­
entsprechend operativ behandelt werden muB. In verschiedenen Mitteilungen 
kommt zum Ausdruck, daB im Verlaufe des Krieges, Hand in Hand mit einer 
zweckmaBigeren chirurgischen Versorgung der Schadelwunden, eine Abnahme 
der Papillenveranderungen beobachtet wurde. Der Papillenbefund allein kann 
jedoch trotzdem nicht schematisch zur Beurteilung und zur operativen Indi­
kationsstellung bei solchen Schadelverletzungen dienen, da die Papillenver­
anderungen zuweilen auch ohne (bzw. ohne erneuten) Eingriff zuriickgehen 
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konnen (JESSOP, BRUCKNER, BEST). Das spatere Hinzutreten einer Papillen­
veranderung zum Krankheitsbild ist allerdings fast ausnahmslos als Zeichen 
emer Meningitis bzw. AbsceBbildung anzusehen. 

II. Stauungspapille bei Allg·emeinleiden. 
Nachst dem Tumor cerebri stellt die Nephritis bzw. Hypertonie die haufigste 

und darum differentialdiagnostisch wichtigste Ursache der Stauungspapille dar. 
Das fUr Nierenerkrankungen eigentlich typische Bild ist die sog. Neuroretinitis 
nephritica, bei der Netzhaut und Papille von Veranderungen betroffen sind. 
In manchen Fallen konnen sich die Erscheinungen jedoch auf die Papille allein 
beschranken oder wenigstens dort ganz im Vordergrund stehen. Es handelt 
sich dabei urn Papillenschwellungen, wie sie bei intrakraniellen Geschwiilsten 
vorkommen. Ausnahmsweise beobachten wir andererseits, wie oben erwahnt, 
auch bei der Stauungspapille infolge Tumor cerebri das Auftreten von weiBen 
Herden in der Netzhant, die wiederum die Anordnung einer Spritzfigur in der 
Macula, wie bei der Neuroretinitis nephritica, haben konnen. Es hangt bis zu 
einem gewissen Grade von der Einstellung des Untersuchers ab, wie haufig man 
fUr die Veranderungen bei Nephritis die Bezeichnung "Stauungspapille" wahlt. 
Ich mochte den Begriff so festlegen, daB man dann von Stauungspapillc sprechen 
solI, wenn sich aus dem Augenbefund allein nicht sicher entscheiden laBt, ob 
ein cerebrales Leiden oder ein Nierenleiden zugrunde liegt. DaB iiberhaupt die 
Bezeichnung Stauungspapillc fUr die Papillenveranderung die richtige ist, steht 
nach dem anatomischen Befund wie auch nach dem Verhalten der Funktion 
auBer Zweifel. Die Bezeichnung Neuritis bzw. Papillitis ist von friiher her 
vielfach eingebiirgert, jedoch ebenso unzutreffend wie letzten Endes die Be­
zeichnung Retinitis, denn echte entziindliche Veranderungen spielen dabei 
keine Rolle. In der alteren Literatur hat die Stauungspapille "renalen Ur­
sprunges", wie sie auch genannt wird, wenig Beachtung gefunden, sie macht 
bei KAMPHERSTEIN-UHTHOFF nur 2% aller FaIle von Stauungspapille aus. In 
neuerer Zeit hat besonders ASK auf deren groBe Bedeutung hingewiesen; er 
schatzt die Haufigkeit cler nicht cerebral bedingten StauungspapilIen, clie 
wiederum iiberwiegend renalen Ursprungs ist, auf etwa 30 %. CHARLIN fand 
in seiner ophthalmologischen Praxis die Stauungspapille unter 52 Kranken 
7mal durch Uramie, lmal durch Eklampsie bedingt. Diese Auffassung deckt 
sich auch mit cler unseren. Die uramische und eklamptische Stauungspapille 
ist von del' bei Nephritis und Hypertonie prinzipiell nicht zu trennen. Das 
wesentliche Moment fUr das Zustandekommen der Papillenschwellung bei den 
genannten Erkrankungen scheint die Blutdrucksteigerung zu sein. Es fiihren 
nur jene Formen von Nephritis zu cliesem Symptomenkomplex, die mit Blut­
drucksteigerung einhergehen, anclererspits kann Stauungspapille auch bei essen­
tieller Hypertonie beobachtet werden (HERMANN, BOSTROEM, eigene Beobach­
tung). Sicher nicht allgemein zutreffend ist die Ansicht von BAILLART, daB 
sich PapiIIenodem nur bei Hypertonikern mit negativem Urinbefund findet, 
wahrend die Hypertonie mit Albuminurie und Reststickstofferhohung im Blut 
die eigentliche Retinitis mit Sternfigur hervorrufen solI. DaB die FaIle von 
Stauungspapille bei Apoplexie bzw. Arteriosclerosis cerebri letzten Endes auf 
eine gleichzeitig bestehende Hypertonie zuriickzufiihren sein diirften, wurde 
bereits oben erwahnt. Klinisch ist es mitunter nicht leicht zu entscheiden, 
ob es sich urn eine durch Tumor oder durch Hypertonie bedingte Stauungs­
papille handelt, zumal wenn durch einen apoplektischen Insult auch Herd­
erscheinungen ausgebildet sind. CHARLIN teilt einen Fall von Stauungspapille 
bei Eklampsie wahrend der Schwangerschaft mit, wo sich bei cler Sektion ein 

5'" 
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Hirntumor herausstellte. Unbedingt notwendig ist es, in jedem Falle von 
Stauungspapille das Herz, GefaBsystem und Nieren genau zu untersuchen. 

Die Pathogenese der Stauungspapille bei den genannten Erkrankungen, 
die wir einheitlich als Stauungspapille bei Hypertonie bezeichnen konnen, ist 
nicht restlos geklart. Die Ansichten neigen heute immer mehr dahin, sie auf 
eine gleichzeitig bestehende Hirndrueksteigerung zu beziehen, so daB auch diese 
Stauungspapille letzten Endes eine eerebrale Ursaehe hat. In z[thlreiehen Fallen 
wurde bei der Lumbalpunktion ein erhOhter Druck gefnader. (BORDLEY und 
CUSHING, SEMPLE, V. HIPPEL, CHARLIN). In dem FaIle von HERMANN wurde 
bei der Sektion eine hochgradige Hirnschwellung festgcstellt. B£i Uramie und 
Eklampsie stellt der gesteigerte Hirndruck ein wesentliches Symptom dar. 
BORDLEY und CUSHING geben an, daB man der Stauungspapillc bci Nephritis 
dureh Lumbalpunktion und Palliativtrepanation entgegenarbeiten lmnn. leh 
zweifle nicht daran, daB die Pathogenese der Stauungspapille bei Hypertonie 
der beim Hirntumor gleiehzusetzen ist und dort wie hier die Teilerseheinung 
einer Hirnschwellung ist. Wir werden in Zukunft bei Sektionen mehr auf diese 
Zusammenhange zu aehten haben. 1m anatomischen Praparat sehen wir am 
Sehnerven genau die gleichen Veranderungen wie bei der Stauungspapille 
beim Tumor eerebri. Del' StauungspapiIle bei Hypertonie eigentiimlieh sind 
die sehr haufig nachweisbaren arteriosklerotisehen GefaBveranderungen, die 
VOl' aHem aueh an den AderhautgefaBen auffallen. Diese Eigenheit ist bei dem 
vorliegenden Grundleiden durehaus erklarlieh, in den meisten Fallen handelt 
es sich ja um altere Patienten. 

Naeh den Mitteilungen in der Literatur kommt eine Stauungspapille aus­
nahmsweise bei versehiedenen Blutkrankheiten (Chlorose, Anamie, Leukamic, 
Polycytamie) vor. Praktische Bedeutung kommt davon eigentlich nul' der 
Stauungspapille bei Polycytamie zu, bei der ihr Vorkommen wiederholt be­
schrieben wurde (HIRSCHBERG, BEHR, MANES, GAISBOCK). BEHR nimmt an, 
daB es sieh dabei um ein reines Odem (aktive Lymphstauung) aus lokaler, peri­
pherer Ursache handelt. Bekanntlich gehen jedoeh gewisse Formen von Poly­
eytamie mit einer Hypertonie einher, so dan man aueh hier die Hypertonie als 
Bindeglied ansehen kann. BOTTNER fand bei Polyeytamie eine erhebliehe 
Steigerung des Lumbaldruekes und es hat wahrseheinlich auch diese Stauungs­
papille eine cerebrale Genese. 

Die Stauungspapille bei WERLHoFscher Krankheit (HERZFELD und ROHR­
SCHNEIDER) und bei Thrombopenie (SCHINK) sind auf Blutungen in die Sehadel­
raume oder in die Opticusscheiden zuriiekzufiihren. 

III. Stauungspapille bei Orbitalaffektionen. 
Bei verschiedenen Orbitalerkrankungen, Geschwiilsten, Hamatomen, ent­

ziindlichen Prozessen kann es zur Ausbildung einer Stauungspapille kommen. 
Die entziindlichen Erkrankungen sind wiederllm haufig von den Nebenhohlen 
fortgeleitet; es entsteht zunachst ein subperiostaler AbseeB und daran an­
schlie Bend eine phlegmonos-eitrige Entziindung des Orbitalgewebes, oder die 
Ausbreitllng des Prozesses erfolgt auf dem Wege einer Thrombophlebitis der 
OrbitalgefaBe (BIRCH-HIRSCHFELD). Bei den entziindliehen Orbitalerkran­
kungen kann dllreh Dbergreifen der Entziindllng auf den Sehnerven selbst aueh 
eine Neuritis nervi optiei auftreten (s. unten); andererseits konnen aHe die ge­
nannten Orbitalaffektionen aueh zu einer primaren Atrophie des Sehnerven 
fiihren. Die Frage, wann es bei Orbitalerkrankungen zum Auftreten einer 
Stauungspapille kommt und wie diese genetiseh zu erklaren ist, ist nieht sichel' 
zu beantworten. Fiir die FaIle von Orbitalentziindungen moehte ieh mit 
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v. RIPPEL als Grundlage ein entziindliches Odem annehmen. In ahnlicher Weise 
wie bei einer Neuritis des Sehnervenstammes eine stauungspapillenahnliche 
Schwellung der Papille auftreten kann, diirfte dies auch bei entziindlichen 
Prozessen in der Nachbarschaft des Sehnerven moglich sein. Man kann den 
Vorgang mit der lokalen Hirnschwellung in der Umgebung von entziindlichen 
Prozessen im Cerebrum vergleichen. Auch bei den nichtentziindlichen Prozessen 
'in der Orbita erscheint mir die Erklarung des Zustandekommens der Stauungs­
papille im Sinne der lokalen Hirnschwellung am plausibelsten. Anatomisch 
konnte ich mehrere Faile von Stauungspapille bei Orbitaltumoren untersuchen, 

Abb. 13. Stallllngspapillc bei Orbitaltumor. 

wo bei im Sehnerven diesel ben Veranderungen festzustellen waren wie bei del' 
Stauungspapille aus cerebraler Ursache (s. Abb. 13). Eine Abquetschung des 
Sehnerven, die vielfach als Ursache dieser Stauungspapille angenommen wird, 
war nicht festzustellen. 1m Gegenteil bin ich der Meinung, daJ3 eine starkere, 
direkte Druckeinwirkung auf den Sehnerven durch einen OrbitaItumor odeI' 
einen anderen OrbitalprozeJ3 nicht zu einer Stauungspapille, sondern zu einer 
primaren Atrophie fiihrt. Tumoren des Stirnhirnes, die auf den Sehnerven 
driicken, fiihren ja auch nicht zu Stauungspapille, sondern zu Sehnervenatrophie. 

Ein wichtiges differentialdiagnostisches Kennzeichen der Stauungspapille aus 
orbitaler Ursache ist die Einseitigkeit. Dazu kommt als weiteres Symptom alIer 
Orbitalerkrankungen der Exophthalmus. Sind die Erscheinungen des entziind­
lichen Exophthalmus gegeben, so wird die Diagnose im allgemeinen keine 
Schwierigkeiten machen. Bei Tumoren der Orbita bzw. bei nichtentziindlichem 
Exophthalmus sind demgegeniiber mitunter wohl Uberlegungen notwendig. 

IY. 
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Denn bekanntlich konnen auch intrakranielle Geschwiilste und raumbeengende 
Prozesse einen Exophthalmus hervorbringen, del' besonders auf der Seite des 
Tumors starker ausgebildet ist. Man erklart sich diesen Exophthalmus durch 
Druckwirkung auf den Sinus cavernosus, wodurch die venosen AbfluBverhalt­
nisse in der Orbita erschwert werden. Weiterhin bedingt auch eine Lahmung 
der geraden Augenmuskeln (Okulomotoriuslahmung), die wiederum durch 
einen Hirntumor verursacht sein kann, mitunter einen betrachtlichen Ex-" 
ophthalmus. SchlieBlich gibt es Prozesse, die durch ihren Sitz unmittelbar 
sowohl Erscheinungen in der Orbita als auch im Gehirn hervorrufen konnen 
(Orbitaltumoren und Sehnervengliome, die sich in den intrakraniellen Teil 
fortsetzen, yom Keilbein ausgehende Tumoren, Thrombose des Sinus cavernosus). 

IV. Stauungspapille aus okularer Ursache. 
Bei durchbohrenden Verletzungen des Auges sowie bei schweren Prellungs­

verletzungen des Auges, die zu einer Spannungsverminderung des Auges (Hypo­
tonie) fUhren, kann es mitunter zu einer Papillenschwellung starkeren Grades 
kommen. Die Erkrankung ist in der Regel von rein ophthalmologischem 
Interesse. Das wesentliche Moment ist die Druckherabsetzung im Auge, 
weshalb man auch von einer Stauungspapille "ex vacuo" spricht. KYRIELEIS 
konnte solche Papillenschwellungen interessanterweise auch im Tierexperiment 
dadurch erzeugen, daB er eine fistelnde Trepanationsstelle am Auge setzte. 
Wir hatten Gelegenheit, eine solche Stauungspapille ex vacuo beim Menschen 
durch 2 Jahre zu verfolgen, was wohl die bisher langste Beobachtungsdauer 
darstellt. Die Spannung des Auges betrug 5-7 mm Hg; beim Ruckgang der 
Stauungspapille war auch die Tension wieder normal geworden. Das Sehver­
mogen hatte trotz der langen Dauer der Stauungspapille keinen Schaden ge­
nommen. In einem anderen FaIle, Schlag aufs Auge mit Luxatio bulbi vor 
die Lider, bei dem ich die Stauungspapille anatomisch untersuchen konnte, 
fand sich eine serose Durchtrankung des Sehnervengewebes, die sich jedoch 
nur auf die Papille und ein ganz kurzes angrenzendes Stuck beschrankte. 

c. Neuritis nervi optici. 
1. Begrm. 

Der heutige Begriff der Neuritis nervi optici ist ein klinisch-symptomato­
logischer, gekennzeichnet durch das Vorliegen einer Herderkrankung im Opticus, 
die einen entsprechenden Funktionsausfall hervorruft. Del' ophthalmoskopische 
Befund ist dabei nicht einheitlich. Auch die pathologisch-anatomischen Grund­
lagen der Neuritis sind keineswegs einheitlich; vor allem handelt es sich 
keineswegs immer urn echte, entziindliche Prozesse, sondern auch urn regressive 
Parenchymveranderungen, die durch Gifte nichtinfektiOser Natur, durch erb­
liche Faktoren, durch mechanische Schadigungen, GefaBprozesse u. dgl. hervor­
gerufen sein konnen. Damit ist auch die Xtiologie der Neuritis nervi optici 
nicht einheitlich. Was die Nomenklatur betrifft, so verweisen wir auf das 
entsprechende Kapitel im Abschnitt Stauungspapille. Es solI nur daran er­
innert werden, daB wir es bei der Neuritis nervi optici nicht mit einer Neuritis 
im Sinne der Entziindung eines peripheren Nerven, sondern urn einen Krank­
heitsprozeB analog der Encephalitis zu tun haben. 

Die Abgrenzung des Begriffes der Neuritis gegeniiber der Stauungspapille 
ist, wie oben ausgefiihrt wurde, absolut eindeutig. Es handelt sich dem Wesen 
nach urn zwei verschiedene Prozesse, die auch klinisch fast immer voneinander 
abgegrenzt werden konnen. Das eine Mal liegt anatomisch ein Odem bzw. 
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eme vermehrte Fliissigkeitsaufnahme des Gewebes zugrunde, die klinisch 
primar keine Funktionsstorung veranlal3t, das andere Mal eine Herderkran­
kung, die eine Leitungsunterbrechung der Nervenfasern bewirkt. Das ophthal­
moskopische Bild alIein ist fUr die Unterscheidung nicht mal3gebend. Auch 
bei der Neuritis kann es zu einer Papillcnschwellung derselben Art wie bei der 
Stauungspapille kommen. Der Grad der Papillenschwellung, der friiher zur 
Differentialdiagnose herangezogen wurde (UHTHOFF), ist hiffiir ungeeignet, 
denn einerseits durchlauft jede Stauungspapille bei ihrer Ausbildung leichte 
Grade, andererseits kann es auch bei der Neuritis (z. B. bei multipler Sklerose) 
zu hochgradiger Papillenschwellung kommen. 

Die Abgrenzung der Neuritis nervi optici gegeniiber den primar degenerativ­
atrophischen Zustanden im Opticus (Atrophia nervi optici) ist demgegeniiber 
weniger genau und wird auch in der Literatur nicht einheitlieh durehgefUhrt. 
Als wesensversehiedenc Prozesse stehen einander wohl z. B. die Neuritis bei den 
entziindliehen Erkrankungen des Zentralnervensystems (multiple Sklerose usw.) 
und die sog. prim are Opticusatrophie bei der Tabes gegeniiber. Aber schon 
die Optieuserkrankungen bei Intoxikationen (Tabak-Alkoholneuritis), sowie 
die Neuritis nervi optiei hereditaria konnte man ebensogut, vom pathologisch­
anatomisehen Standpunkt aus sogar richtiger, zu den Opticusatrophien zahlen. 
Wenn wir im folgenden diese Krankheitsbilder im Abschnitt Neuritis be­
spreehen, so sind dafUr klinisehe Gesiehtspunkte mal3gebend, insofern als sie in 
einem gewissen Stadium unter den Symptomen einer Neuritis vcrlaufen und 
beim Vorliegen des Symptomenkomplexes einer Neuritis nervi optiei differential­
diagnostiseh alIe diese Ursaehen in Erwagung gezogen werden miissen. 

2. Krankheitsbild. 

Augenhintergrund. Das Bild an der Papille bei der Neuritis nervi optiei 
ist abhangig von dem Sitz des Krankhei1;sherdes im Optieus und von dem 
Stadium der Erkrankung. Sitzt der Herd in der Nahe des Auges, so kommt 
es zu siehtbaren Erscheinungen an der Papille (Papillitis, Entziindungspapille 
[BEHR]), sitzt der Herd weiter riickwarts, so ist der Augenspiegelbefund zunaehst 
vollkommen negativ (Neuritis retrobulbaris) und es stellt sieh erst spater eventuell 
eine atrophisehe Verfarbung der Papille ein. Eine prinzipielle Unterscheidung 
zwischen diesen beiden Erseheinungsformen der Neuritis ist nieht angezeigt. 
Wohl sehen wir bei gewissen Atiologien, z. B. den Intoxikationsamblyopien 
nur die Erseheinungsform der retobulbaren Neuritis, bei ancleren, z. B. bei 
cler multiplen Sklerose jedoeh kommen beicle Erscheinungsformen vor. 

Das ophthalmoskopisehe Bild cler Neuritis, sofern siehtbare Erseheinungen 
gegeben sind, ist im frisehen Stadium dureh eine Papillensehwellung gekenn­
zeiehnet, clie der bei Stauungspapille ahnlieh sehen kann (Abb. 14). Dies 
erseheint erklarlieh, da RONNE und THOMSON fl.llch IlPi der NellritiH als patho­
logiseh-anatomisehes Substrat der Veranderungen in der Papille, d. h. der 
mit dem Augenspiegel wahrnehmbaren Veranderungen, fast immer nur ein 
"Odem" fanden. In einer Reihe von Fallen weist aIlcrdings der Papillenbefuncl 
ophthalmoskopiseh bei der Neuritis eharakteristisehe Einzelheiten auf. Diese 
wurclen besonders von BEHR sehr zutreffend besehrieben. Die Prominenz ist 
in der Regel geringgracliger. Die Sehwellung erstreekt sieh auf den ganzen 
Papillendurehmesser. Das Gewebe erseheint getriibt und nieht so glasig dureh­
seheinend wie bei der Stauungspapille. Der Gefal3triehter ist friihzeitig ver­
striehen, die Gefal3e sind von getriibtem Gewebe stellenweise eingehiilIt. Meist 
ist die Hyperamie der Papille eine sehr auffalIende, wodureh die Farbe cler 
PapiIle eine rotere wire!. 1m iibrigen verweise ich hinsiehtlich der Differential-
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diagnose auf die oben besehriebenen Kennzeichen der Stauungspapille und 
der Pseudoneuritis. 

Eine Neuritis nervi optiei kann abheilen ohne siehtbare Folgen an der Papille 
zu hinterlassen, in den meisten Fallen kommt es jedoeh zu einer Abblassung 

Abb. 14. Neuritis nervi optici. 

der Papille (Atrophie). Die spatere Aus­
bildung der Atrophie ist bei weiter 
riiekwarts im Optieus gelegenen Ent­
zundungsherden das einzige ophthal­
moskopiseh naehweisbare Symptom. 
Das Aussehen der Atrophie ist je naeh 
dem Sitz des Herdes versehieden. War 
im frisehen Stadium eine Sehwellung 
der Papille ausgebildet (Papillitis), so 
sind im Stadium der Atrophie meist 
noeh deren Residuen zu erkennen. Die 
Grenzen der Papille sind dann unseharf, 
der Gefa13triehter ist versehleiert, die 
Lamina eribrosa ist nieht siehtbar. Die 
GefiWe zeigen weil3liehe Einseheidungen 
(sog. postneuritisehe Atrophie) (vgl. 
Abb.25, S. 100). Bei der retrobulbaren 
Neuritis dagegen sind an der Papille 

meist nur die Zeiehen der einfaehen, absteigenden Atrophie (sog. blande 
Atrophie) mit seharfen Grenzen und siehtbarer Lamina eribrosa gegeben. Die 
Abblassung pflegt dabei haufig in der temporalen Halfte der Papille starker 
in Erseheinung zu treten (sog. temporale Abblassung) (Abb. 15). Dafiir konnen 

Abb. 15. Temporale Abblassung. 

versehiedene Griinde ma13gebend sein. 
Es kann von der Erkrankung vor­
wiegend das papiJIomaeuHi.re Biindel 
befallen sein, es kann aber aueh bei 
gleiehmitl3igcm Faserausfall im Optieus 
durch die an sich schon hellere Farbe 
bzw. die diinnere Sehichtung der Nerven­
fasern in der temroralen Halfte einc 
vorwiegend temporale Abblassung be­
dingt sein. 

Funktionsstorung. Das wiehtigste 
Symptom der Neuritis nervi optiei ist 
die prim are Funktionsstorung. Am 
haufigsten ist das zentrale Sehvermogen 
gestort (zentrales Skotom) , dane ben oder 
fur sieh allein konnen mannigfaehe Aus­
falle im Gesiehtsfeld bestehen (peri­
phere, halbseitige, sektorenformige Aus­

faIle, parazentrale Skotome). WILBRAND-SAENGER versuehten eine Einteilung 
der Neuritiden vorzunehmen, indem sie die Gesiehtsfelddefekte zum pathologiseh­
anatomisehen Befund in Relation setzten. Sie unterseheiden demnaeh drei 
Grundformen der Neuritis: eine Neuritis axialis, eine Neuritis interstitialis 
peripheriea und eine Neuritis transversa optiei totalis. Dieses Einteilungs­
prinzip la13t sieh jedoeh weder klinisch noeh anatomisch zwanglos dureh­
fiihren und ist damit aueh praktisch nieht viel gewonnen. Denn tatsachlieh 
geht uberhaupt der grol3te Teil der Neuritiden mit einem zentralen Skotom 
einher, weshalb jedoeh keineswegs die pathologiseh-anatomisehen Veranderungen 
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auf das papillomaculare Biindel beschrankt zu sein brauchen (MARCHESANI). 
Es entsprechen dieser Einteilung auch nicht jeweils verschiedenartige Grund­
formen der Neuritis, sondern es handelt sich haufig nur urn Phasen ein und 
derselben Erkrankung. Eine Krankheitseinheit stellen bis zu einem gewissen 
Grade nur die mit einer peripheren Gesichtsfeldeinschrankung beginnenden 
Neuritiden dar, indem bei diesen die Entziindung von der Piascheide des 
Sehnerven ihren Ausgang nimmt und Iangs der Bindegewebssepten nach der 
Achse des Sehnerven zu weiterkriecht. Der Abgrenzung dieser Erkrankungsform 
kommt auch praktische Bedeutung zu, da sie haufig Riickschliisse auf die 
Atiologie gestattet. Es handelt sich um eine Neuritis des Schnerven nach 
Art der "Meningoencephalitis" des Gehirns (s. u.). 

Das zentrale Skotom kann von verschiedener GroBenausdehnung und ver­
schiedener Qualitat sein. Wir sprechen von einem absoluten Skotom, wenn in 
dem betreffenden Bezirk gar nichts gesehen wird, von einem relativen, wenn die 
Gegenstande matter, verschleiert gesehen werden. In manchen Fallen ist nur 
die Farbenempfindung gestort, und zwar charakteristischerweise vor aHem fiir 
Rot und Griin (Farbenskotom), wobei wiederum in leichteren Graden nur 
die Sattigung der Farben geringer sein kann (vgl. Abb. 16-18, S. 76). 

Die Sehstorung kann bei der Neuritis plOtzlich einsetzen und rasch fort­
schreiten, so daB sich z. B. aus einem zentralen Skotom in kurzer Zeit eine voll­
standige Amaurose mit ganz oder nahezu aufgehobener Pupillenreaktion ent­
wickelt. Die Erkrankung bietet damit oft ein auBerordentlich bedrohliches 
BiId. Oder die Sehstorung entwickelt sich ganz langsam; sie kann so fiir den 
Kranken oft langere Zeit unbemerkt bleiben. Beide Verlaufsformen konnen 
bei Fallen derselben Atiologie, wie z. B. bei der multiplen Sklerosc, vor­
kommen, andererseits iBt die chronische Verlaufsform fiir bestimmte Atiologien, 
z. B. die Intoxikutionsamblyopie bei AIkohol und Tabak besonders charak­
teristisch. 

Mit Ablauf der Erkrankung kann sich das Sehvermogen vollstandig wieder 
herstellen, und zwar anch in schweren Fallen, die voriibergehend zu vollkommener 
Erblindung gefiihrt hatten, oder es bleibt eine dauernde Schadigung verschieden 
starken Grades zuriick. Hinsichtlich der Prognose unterscheiden sich die Neuri­
tiden verschiedencr Atiologien sehr wesentlich und kann der Verlauf diffe­
rentialdiagnostisch von Wichtigkeit sein. Das Sehvermogen steht im Verlauf 
der Erkrankung zeitweise in einem gegensatzlichen Verhalten zum Augen­
spiegelbefund. So besteht z. B. bei retrobulbarer Neuritis zu Beginn bei hoch­
gradiger Sehstorung ein normaler Spiegelbefund, wahrend bei einsetzender 
Besserung des Sehvermogens durch die retrograde Degeneration eine zu­
nehmende Abblassung del' Papille zur AusbiIdung kommt. Auch bei abgelaufener 
Neuritis steht die Blasse der Papille nicht immer in einem direkten Verhaltnis 
zur Sehstorung. Bei starker Abblassung kann das Sehvermogen mitunter fast 
normal erscheinen. Die Griinde dafur sind verschiedene. Einerseits ist die 
konventionelle Festlegung der normalen Sehscharfe mit 1,0 bzw. 6/6 bis zu 
einem gewissen Grade eine wiIlkurliche, indem bei vielen Menschen normaler­
weise eine Sehscharfe von 1,5 bis 2,0 besteht. Es konnen bei diesen Menschen 
zahlreiche Nervenfasern ausgefallen sein, bis die Sehscharfe unter 1,0 sinkt. 
Andererseits beruht das anatomische Substrat der Blasse der Papille nicht aHein 
auf einem Schwund der Nervenfasern, sondern zum Teil auf einer Vermehrung 
des Zwischengewebes (Bindegewebe, Glia). 

Die Dunkeladaptation ist bei der Neuritis regelmaBig fruhzeitig und hoch­
gradig gestort (BEHR), ein Symptom, das auch differentialdiagnostisch vor 
allem gegenuber der Stauungspapille von Wichtigkeit ist. 
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Als subjektive Wahrnehmung finden wir bei Neuritis mitunter ein Blen­
dungsgefiihl ausgebildet. Es aul3ert sich u. a. darin, dal3 die Patienten bei herab­
gesetzter Beleuchtung, z. B. am Abend, besser sehen als am Tage (Nyktalopie). 

Die akute Neuritis nervi optici geht ferner haufig mit Schmerzen einher. 
Diese werden spontan als Kopfschmerzen in den Schlafen oder als ein dumpfer 
Schmerz in der Orbita empfunden. Als schmerzhaft erweisen sich vor aHem 
auch rasche Augenbewegungen, sowie der Druck auf den Bulbus bei geschlossenen 
Lidern. 

Vorkommen und Einteilung der Neuritis. 

Da der Begriff der "Neuritis nervi optici" in der heutigen Ophthalmologie 
in erster Linie von der klinischen Symptomatologie beherrscht wird, durfen 
wir uns nicht' wundern, wenn wir ursachlich sowohl atiologisch wie auch 
pathogenetisch die verschiedensten Prozesse vOlfinden. Es handelt sich patho­
logisch-anatomisch nur bei einigen Formen um echte entziindliche Vorgange, 
bei anderen dagegen um regressive Parenchymveranderungen, die mechanisch, 
toxisch, vascular oder erblich bedingt sein konnen. Der Neurologe muB dies 
unbedingt wissen, da sonst die Diagnose Neuritis nervi optici bei ihm falsche 
VorsteHungen auslOst. Die Verhaltnisse liegen ganz ahnlich wie bei der Ence­
phalitis, wo man pathologisch-anatomisch echte Encephalitiden und Pseudo­
encephalitiden zu unterscheiden hat (SPATZ). Sehr zweckmal3ig und einfach 
konnte man in gleicher Weise auch am Sehnerven Neuritiden und Pseudo­
neuritiden unterscheiden. Leider ist letzterer Name bereits eindeutig in ganz 
anderem Sinne fUr jene Bildungsanomalien der Papille vergeben (s. oben), die 
nur rein ophthalmoskopisch der Neuritis oder der Stauungspapille ahnlich sehen. 
Ich will daher versuchen, die Einteilung der Neuritis optica unter Verzicht 
auf den Namen Pseudoneuritis an die Einteilung der Encephalitiden anzu­
gleichen, indem ich eine Neuritis "Typ Encephalitis" und eine Neuritis "Typ 
Pseudoencephalitis" unterscheide. Wenn wir bei den echten Encephalitiden das 
Prinzip der Verteilung der encephalitischen Reaktionen im Gehirn als Grund­
lage nehmen, so zeigt dabei der Sehnerv folgendes Verhalten. Eine Sehnerven­
entziindung kommt keineswegs bei den verschiedenen Encephalitisformen in 
gleicher Weise vor. Mit ganz besonderer Vorliebe wird der Sehnerv bei dem 
Ausbreitungstyp der sog. herdformigen Entmarkungsencephalitis (multiple 
Sklerose und verwandte Erkrankungen) befallen. Weiterhin sehen wir, daB der 
Sehnerv bei der sog. Meningoencephalitis (Lues, Tuberkulose usw.) erkranken 
kann. Der intrakranielle Abschnitt des Sehnerven gehort dabei zu einer der 
bestimmten Randzonen der Gehirnsubstanz, die gesetzmal3ig befallen werden. 
Es entspricht diese Neuritisform bei der Meningoencephalitis im wesent­
lichen der Neuritis interstitialis peripherica von WILBRAND - SAENGER. Die 
besonderen topographisch-anatomischen Beziehungen des Sehnerven bedi:ngen 
das Vorkommen einer weiteren spezieHen Neuritisform yom Typ der Meningo­
encephalitis, namlich die Sehnervenentzundung bei Nasennebenhohlenerkran­
kungen bzw. Orbitalaffektionen. Der Sehnerv kann ferner entsprechend der 
metastatischen oder embolischen Herdencephalitis in Form des Sehnerven­
abscesses erkranken, doch stellt dies ein seltenes Ereignis dar. Interessanter­
weise pflegt nun aber der Sehnerv bei den iibrigen Verteilungstypen der 
Encephalitis, der Polioencephalitis und der fleckformigen Polioencephalitis 
fast niemals beteiligt zu sein. Dies erklart sich aus der Bevorzugung ganz 
bestimmter Hirnteile bei diesen Encephalitisformen. Auch die Encephalitis, 
bei der die Verteilung der Herde Beziehung zu den Venen hat (Impfence­
phalitis), scheint den Sehnerven in der Regel nicht zu beriihren. 

Analog den Pseudoencephalitiden gibt es am Sehnerven zahlreiche ver­
schiedene Erkrankungen. Eine bestimmte Abgrenzung erfahrt dieser Begriff, 
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der nur der Verstandigung dienen solI, 
nicht. Es gehoren hierher die sog. Intoxi­
kationsamblyopien (durch Alkohol, Tabak 
und andere Gi£te), die hereditare Seh­
nervenatrophie (LEBER), die sog. Neuritis 
retrobulbaris, wie sie bei Tumoren und 
anderen Prozessen in der vorderen Schadel­
grube (FOSTER-KENNEDYSches Syndrom) 
vorkommt, £erner vascular, vor aHem durch 
Arteriosklerose bedingte Prozesse im Seh­
nerven. 

"Ober die Hau£igkeit des Vorkommens 
der Neuritis bei den verschiedenen Ur­
sachen gibt unge£ahr die beige£iigte Stati­
stik Au£schluB, die aus dem Beobachtungs­
gut unserer Klinikzusammengestellt wurde. 
Dabei ist zu beriicksichtigen, daB die an 
einer Augenklinik gemachten Beobach­
tungen eine bestimmte Zusammensetzung 

Tabelle 3. Vorkommen der Neu­
ritis nach dem Beo bachtungsgu t 
der Universitats-Augenklinik 

Miinchen (1925-1933). 
Multiple Sklerose . . 
Lues cerebri . . . . 
Encephalitis . . . . 
Meningitis . . . . . 
Funikulare Myelitis . 
Hamatomyelie . . . . . . . 
Orbital bzw. rhinogen bedingt 
Erkrankung der ZentralgefaBe 
Intoxikations.Amblyopie. . . 
Lactationsneuritis. . . . . . . 
Tumor der vorderen Schadelgrube 
Turmschadel 
Trauma .. 
Malaria .. 
Mikulicz .. 
Tenonitis 
Unbekannt. 

113 
24 

7 
3 
I 
I 
9 
4 

15 
2 
6 
2 
4 
I 
I 
I 

89 
Ciesamtsumme 283 

haben, inso£ern es sich doch iiberwiegend urn ambulante Kranke handelt. 
Jene Sehnervenerkrankungen, die sich bei schweren allgemeinen Zustands­
bildern £inden, z. B. bei der Meningitis tnberculosa usw., sind relativ zu selten 
vertreten. 

I. Neuritis vom Typ der Encepbalitis. 
1. Neuritis bei der herdfOrmigen Entmarkungsencephalitis. 

( Multiple Sklerose, Encephalomyelitis disseminata, Myelitis.) 

Der Sehnerv ist bei der multiplen Sklerose bekanntlich sehr hau£ig mit­
erkrankt und kommt diesem Befund fUr die Diagnose des Leidens eine groBe 
Bedeutung zu. KAMPHERSTEIN fand am Material einer Augenklinik in 70%, 
BEHR am Material einer Nervenklinik in 75% der Falle von multipler Sklerose 
Veranderungen am Opticns. Naturlich spielt die Quelle des Beobachtungs­
gutes, ob Augenklinik, Nervenambulatorium oder Nervenklinik usw. fur solche 
statistische Errechnungen eine groBe Rolle. 1m Sektionsmaterial betragt die 
Beteiligung des Opticus fast lOO%; dabei kann allerdings der klinische 
Befund in anatomisch positiven Fallen dauernd negativ sein. Ais ophthalmo­
skopische Veranderung finden wir am haufigsten eine Atrophie des Sehnerven. 
UHTHOFF sah unter lOO Fallen 3mal eine vollige atrophische Verfarbung der 
Papille, 19mal eine unvollstandige Verfarbung der ganzen Papille, 18mal eine 
atrophische Verfarbung der temporalen Papillenteile, 5mal eine Neuritis optica 
und 5mal Sehstorungen bei normalem ophthalmoskopischem Befund. Das 
haufige Vorkommen einer einfachen, atrophischen Verfarbung der Papille bei 
der multiplen Sklerose erklart sich damit, daB der Krankheitsherd in der Regel 
weiter ruckwarts im Sehnerven sitzt (Neuritis retrobulbaris). Die reaktiven 
Vorgange im Krankheitsherd (Entzundung, Gewebsschwellung), welche die 
Grundlage der neuritischen PapiIlenschwellung bilden, sind dann eben mit dem 
Augenspiegel nicht sichtbar. Andererseits konnen die neuritischen Erschei­
nungen an der Papille bei der multiplen Sklerose mitunter auch sehr hochgradig 
sein, so daB das Bild der Stauungspapille gegeben ist. DifferentiaJdiagnostisch 
gegeniiber der Stauungspapille ist auf das Verhalten der Funktion zu achten 
und kann die Unterscheidung nur bei somnolenten Kranken oder bei Kin­
dern Schwierigkeiten machen. DaB bei der multiplen Sklerose eine echte 
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Abb. 16. 

90 

Abb. Ii. 

Abb. 18. 
Abb. 16-18. Verlauf der Sehstiirung (zcn­
trales Skotom) bci Neuritis iufolge von mul­
tipler Sklerose. Abb.16: 1. ErkrankungR-

woche. Abb. 17: 3. Erkranknngswoche. 
Abb. 18: 4. Erkrankungswochc. (S!wtom 

nnr noch fur Farbcn.) 

Stauungspapille auf dem Wege einer all­
gemeinen Hirndrucksteigerung vorkommen 
kann, ist theoretisch nicht von der Hand 
zu weisen. Bei den in der Literatur mit­
geteilten Fallen von Stauungspapille bei 
multipler Sklerose ist dieser Nachweis 
jedoch nicht erbracht und handelt es sich, 
wie auch v. HIPPEL hervorhebt, in der 
Regel urn eine falsche Anwendung des 
Begriffes. Als FlInktionsstOrung find en wir 
bei der multiplen Sklerose am haufigsten 
ein zentrales Skotom ausgebildet, das je 
nach der Schwere und dem Stadium der 
Erkrankung verschiedene Grade erreichen 
kann (Abb. l6--18). Die Haufigkeit gerade 
der zentralen Sehstorung ist durch die 
pathologisch-anatomischen Veranderungen 
nicht erklart. Denn diese heschranken sich 
keineswegs etwa nur auf das papillomacu­
Iiire Bundel, sondern sind multipel, ganz 
unregelmaBig verteilt, so daB in den 
meisten Fallen letzten Endes nahezll aIle 
Fasergruppen an irgendeiner Stelle er­
griffen sind. Bei dem haufigen Ergriffen­
sein des Chiasmas und des Tractus muBte 
man eigentlich auch ofter hemianopische 
Ausfalle erwarten. Diese DiHkrepanz 
zwischen Fllnktionsstorlll1g une! anato­
mischem Befund diirfte so zu erldaren 
sein, daB die Schadigung der Nervenfasern 
vor all em im papillomaculiiren Bundel 
Zll einem nachweisbaren Leistungsausfall 
fiihrt. Die besondere Empfindlichkeit des 
papillomaculiiren Bundels ist im wesent­
lichen eine funktionelle, was sich durch 
die hochdifferenzierte Leistung dieses 
Bundels erkliirt (MARCHESANI). 

Die Sehstorung kann sich sehr rasch 
entwickeln und eventuell bis zur volligen 
Erblindung mit aufgehobener Lichtreak­
tion der Pupille fortschreiten. Die Er­
blindung kann mehrere Tage, ausnahms­
weiseauch Wochenanhalten (LUNDSGAARD, 
AUGSTEIN, CHARCOT). Die Prognose quod 
visum ist jedoch auch in den schweren 
Fallen meistens gut. Es kommt in sehr 
vielen Fallen zu einer vollstiindigen oder 
zumindest weitgehenden Wiederherstel­
lung ues Sehens. Die Besserung setzt in 
der R ,01 zwischen der 3. und 4. Woche 
ein (F {SEN, v. HIPPEL). Diese Verlaufs­

art ist so regelmaBig un:! charakteristisch, ' man aus der Dauer des Skotoms 
gelegentlich Ruckschlusse auf die Ursache liCS Leidens ziehen kann (HENSEN). 
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V. HIPPEL hat durch seine Statistik gezeigt, daB man bei Nichtberiicksichtigung 
dieser Tendenz zur Spontanheilung leicht Scheinerfolge der Therapie ableiten 
kann. Es gilt dies besonders fUr Operationen an der Nase, die zu dem falschen 
RiickschluB auf eine rhinogene Atiologie der Neuritis fiihren konnen, oder 
z. B. auch fUr die Tuberkulinbehandlung, die auf eine tuberkulOse Atiologie 
schlieBen lassen konnte. 

Mitunter kann der ProzeB am Sehnerven so leicht und langsam verlaufen, daB 
er dem Patienten iiberhaupt nicht zu BewuBtsein kommt. Diese Beobachtung 
kann man bei den Kranken auf neurologischen Stationen nicht selten machen. 
BEHR gibt an, daB bei 2/3 der FaIle die Sehnervenbeteiligung erst bei der fach­
arztlichen Untersuchung aufgedeckt wurde. Manchmal ist trotz des Bestehens 
einer Atrophie, d. h. Abblassung der Papille, das Sehvermogen nicht nachweis bar 
geschadigt (SCHEERER in 20% der FaIle). Ein Teil dieser FaIle erklart sich sicher 
damit, daB das Sehvermogen friiher doch ein besseres war, d. h. mehr als 1,0 
betrug, anderenteils durften un sere Untersuchungsmethoden noch nicht fein 
genug sein. 1m iibrigen wnrcle bereits oben ausgefiihrt, daB eine Abblassung 
cler Papille nicht allein durch Schwund der Nervenfasern, sondern auch durch 
Vermehrung des Zwischcngewebes zustande kommt. Es ist oft sehr schwer 
bzw. unmoglich zu cntsehciclcn, ob cine Abblassung noch physiologisch ist oder 
nicht. Der fehlende Nachweis einer lhmktionsstorung berechtigt uns jedenfalls 
nicht unbedingt den Augenspiegelbefund als normal anzusehen. 

Gewohnlich ist die Sehnervenerkrankung zunaehst einseitig, in der Regel 
erkrankt jedoch spater auch das zweite Auge, wobei das Intervall mehrere Jahre 
betragen kann. Auch mehrfache Riickfalle sind nicht selten, wodurch es vor 
aHem schlieBlich zu den schweren dauernden Sehstorungen kommt. Die Seh­
nervenerkrankung kann gleichzeitig mit einem schubartigen Auftreten von 
Herden an anderen Stcllen des Zentralnervensystems einhergehen, sie kann zu 
bereits bestehenden anderweitigen Symptomen hinzutreten, oder aber sie steUt 
das initiale Symptom dar. Dadurch gewinnt die Neuritis nervi optici eine 
groBe allgemein-diagnostische Bedeutung. Nach LANGENBECK, WINDMULLER 
u. a. beginnt die multiple SkI erose in etwa 50% der FaIle mit SehstCirungen. 

In diesem Zusammenhang interessiert die Frage, wie haufig die multiple 
Sklerose unter den Ursachen der Neuritis nervi optici iiberhaupt vertreten ist. 
Die Ansichten dariiber gehen weit auseinander, doch setzt sich neuerdings immer 
mehr die Meinung durch (FLEISCHER, BEHR, SCHERER, V. HIPPEL u. a.), daB die 
multiple Sklerose die weitaus haufigste Ursachc der Neuritis darstellt (60-70%). 
Die Meinungsverschiedenheiten haben ihren Grund vor aHem darin, daB die 
Sehnervenerkrankung bei der multiplen Sklerose eben sehr haufig ein l!'riih­
symptom darstellt. Es konnen andere Symptome zu dieser Zeit noch fehlen 
oder nicht mit solcher Deutlichkeit ausgepragt sein, daB die Diagnose multiple 
Sklerose mit Sicherheit gestellt werden konnte. AHerdings kommt es sehr darauf 
an mit welcher Genauigkeit in solchen Fallen nach den Zeichen einer multiplen 
Sklerose gefahndet wird. Oft finden wir anamnestisch Anhaltspunkte dafiir, 
daB voriibergehend verdachtige Storungen (Augenmuskelparesen, fliichtige 
Steifigkeit in den Beinen, die als rh.eumatisch bezeichnet werden, u. dgl.) be­
standen haben. Wir gehen erfahrungsgemaB nur selten fehl, wenn wir in sol chen 
Fallen oder, wenn sich auBer cler Sehncrvencntziindung ein weiteres Symptom 
z. B. ein Fehlen der Bauchdeckenrcflexe fmdot, tine multiple Sklerose diagnosti­
zieren. Es kommt in den Fallen von Neuritis mit unklarer Genese spater sehr 
haufig zum Ausbruch einer eindeutif. 1 multiplen Sklerose, wie zuerst FLEISCHER 
und spater viele andere (OPPE~J:l ,FRANK, BRUXS und STOLTING, BEHR) 
durch systematische Nachunters1H :en zeigcn kC;laten. Es ist sichergesteIlt, 
daB der Zwischenraum Jahre und Ja,ttrzehnte bctragen kann. Die Neuritiden 
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mit zunachst unklarer Genese spielen vor allem im Problem der rhinogenen 
Neuritis retrobulbaris eine groBe Rolle. 

Bei der sog. Encephalomyelitis disseminata sind die Sehnervenbefunde 
dieselben wie bei der multiplen Sklerose. Wenn es im allgemeinen dahingestellt 
bleiben muB, ob die Erkrankung etwas anderes als eine besonders stiirmisch 
verlaufende multiple Sklerose darstellt, so ist yom ophthalmologischen Stand­
punkt aus festzustellen, daB der Augenbefund eine Differentialdiagnose beider 
Erkrankungen nicht gestattet. Hierher gehoren auch (KYRIELEIS) die FaIle 
von sog. gehauftE'm AuftrE'ten von rE'trobulbaren Neuritiden, die verschiedent­

Abb. 19. Hcrdbiluungen im ::iehll('rYe n b ei multipler 
Sklcrose. (l\!arkscheidcllfiirbung.) 

lich beschriebE'n wurden. Sie haben 
ihr Gegenstuck in der Beobachtung, 
daB die sog. Encephalomyelitis disse­
minata nach dem Kriege ofters in 
eigentumlichen Gruppenerkrankun­
gen aufgetreten ist. Bei den Beob­
achtungen von gehauftem Auftreten 
von retrobulbaren N euritiden ist 
meiner Ansicht nach allerdings groBe 
Yorsicht am Platze, denn allzu leicht 
konnen Zufalligkeiten und der Um­
stand, daB das Augenmerk auf be­
stimmte Erkrankungen gelenkt wird, 
eine Rolle spielen. 

In die Gruppe der Sehnerven­
erkrankungen bei multipler Sklerose 
und Encephalomyelitis disseminata 
gehoren zweifellos auch ein GroBteil 
der SehnervenE'ntzundungen die be­
sonders in der alter en Literatur als 
Folge von Infektionskrankheiten ver­
schicdenster Art beschrieben wurden 
(Influenza, Masern, Scharlach, Ty­
phus, Erysipel usw.). Nur sehr selten 
handelt es sieh dabei urn ein eneE'­
phalitisches Symptom, das in direkter 
_-\hhiingigkeit von der Infektions­

krankheit steht. Man kann vielmehr bei der Neuritis mit RONNE zwei Kau­
salitatsmomente unterscheiden: ein zugrunde liegendes und ein auslOsendes. 
Bekanntlich tritt die retrobulbare Neuritis ofter scheinbar im AnschluB an 
eine Infektionskrankheit oder eine Erkaltung auf, wah rend sich die wirkliche 
Ursache erst spater durch den Ausbruch einer multiplen Sklerose offen bart. 
Es diirfte kein Zweifel daruber herrschen, daB die Neuritis retrobulbaris dann 
eine Lokalisation der multiplen Sklerose im Sehnerven und nicht der jeweils 
bei der Infektionskrankheit wirksamen Mikroben darstellt (BLEGVARD und 
RONNE). In manchen Fallen kommen wir allerdings mit dieser Auffassung 
nicht viel weiter, da sich uns das ungeklarte Problem der Atiologie der multiplen 
Sklerose bzw. Encephalomyelitis disseminata in den Weg stellt. Es fehlen leider 
gerade in den fraglichen Fallen vielfach die Sektionsbefunde. 

In den Lehr- und Handbiichern der Ophthalmologie ist ein besonderer Ab­
schnitt meist der Neuritis bei akuter Myelitis gewidmet. Gemeint ist dabei 
jene Form des schweren, meist todlich verlaufenden Spinalleidens, bei dem ein 
Querschnittssyndrom ausgebildet ist und aufsteigend die lebenswichtigen 
Zentren des verlangerten Markes ergriffen werden. Bei dieser Erkrankung ist 
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der Sehnerv relativ haufig miterkrankt, was die Franzosen veranlaBt von einer 
"neuromyelite optique aigue" zu spreehen. Das Sehnervenleiden pflegt dem 
Spinalleiden in der Regel Tage und Monate voranszllgehen. Die Sehnervenerkran­
kung ist wie das Grundleiden 
ebenfalls dnreh die Sehwere 
gekennzeiehnet, in dem die 
Faserausfalle nieht selten den 
ganzen Quersehnitt, und zwar 
beider Sehnerven betreffen. 
Interessanterweise bereitet je­
doeh die Abgrenzung aueh 
dieses Leidens gegenuber der 
multiplen Sklerose sowohl 
kliniseh wie pathologiseh­
anatomiseh Seh wierigkeiten 
(RONNE, MARBURG, BOUCHVT 
und DECHAUME). Insofern der 
Optieus beteiligt ist, ist auBer­
dem die Bezeiehnung "Mye­
litis" korrekterweise gar nieht 
angezeigt (KYRIELEIS). 

Pathologische Ana,tomie. tiber 
die anatomischen Veriinderungen 
im Sehnerven und in der ubrigen 
Sehbahn bei multipler Sklerow 
sind wir eingehend unterrichtet Abb. 20. Herd im orbitalen Abschnitt des t:>ehnel'\'Cn bci 
(UHTHOFF, SrllIMERLlNG, VELTER, multi pier Sklerose. 
RONNE, MARBURG, LISCH u. a.), 
Vorwiegend gelangen allerdings dIe iilteren Stadien der Erkrankung zllr Sektion, doch 
bringt es die Eigenart des Verlallfes der Erkrankung in Schuben mit sich, daB clabei 
auch frischere Veriinderungen gt'fundt'n wrrdrn, Die Vcriinderun.l!en sind im wescntlichen 

Abb. 21. Herd im Chiasma hci multi pier Sklcrose. 

dieselben wie im ubrigen Zentralnervensystem. Es handelt sich urn die Bildung um­
schriebener Entmarkungsherde, wobei die Nervenfasern relativ gut erhalten bleiben. 
Parallel mit der Parenchymerkrankung geht eine Reaktion an den GefiiBen, bzw. am 
Bindegewebe und an der Glia einher. Auch infiltrative, entzundliche Erscheinungen 
konnen in einzelnen Fiillen sehr ausgepriigt sein (UHTHOFF, LISCH). Vielleicht treten die 
Reaktionen am Mesenchym im Optic us besonders in Erscheinung, da dieser zum Unterschied 
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von der ubrig"n zentralnervosen Substanz ein besonders ausgepragtes bindegewebiges 
Stutzgeriist besitzt. 

Interessant ist ein Vergleich der anatomischen Veranderungen mit dem klinischen 
Befund. Wie LISCH auch neuerdings wieder an einem groBeren Material zeigen konnte, 
sind die anatomischpn Veranderungen viel ausgedehnter, als es der ophthalmoskopische 
Befund und die Funktionsstorungen erwarten lieBen. Es fand sich in allen untersuchten 
Fallen ein typischer, disseminierter und vielfach konfluierender, sklerotischer Entartungs­
prozeB in den peripheren Sehbahnabschnitten, und zwar auch dann, wenn der klinische 
Untersuchungsbefund negativ war. Die periphere Sehbahn ist ein Pradilektionssitz der 
Erkrankung bei multipler Sklerose. Auch der Spiegelbefund ist absolut kein sicheres 
Kriterium fUr die Alteration del' Sehbahn, dasselbe gilt fiir die Sehstorungen, bei denen 
man allenfalls annehmen konnte, daB sie mitunter der Beobachtung entgehen. In dem 
von uns untersuchten Faile, von dem die beigegebenen Abb. 19-21 stammen, war der 
Spiegelbefund normal und es bestand nul' ein relatives zentrales Skotom. Das zweifellos 
bestehende MiBverhaltnis findet seine Erklarung darin, daB bei del' Entmarkung die Funktion 
del' Axone erhalten bleibt und sich nur selten eine sekundare Degeneration ausbildet. Eine 
Atrophie der Papille tritt vor allem nur dann in Erscheinung, wenn die sklerotischen Ver­
anderungen in der Nahe del' Papille gelegen sind. Die vorubergehenden schwereren Seh­
stiirungen (zentrales Skotom bei Erblindung) verdanken ihre Entstehung wahrscheinlich 
in erster Linie einer Leitungsstiirung der Nervenfasern durch einen QuellungsprozeB, der 
im Beginn der Markscheidenerkrankung stets zu beobachten ist. Auf eine solche voruber­
gehende Axonquelleng durfte nach LISCH auch das gelegentliche Vorhandensein einer 
Neuritis bzw. Stauungspapille bei papillennahem Sitz des Herdes zuriickzufUhren sein. 
Diese Erklarung deckt sich ungefahr mit der Auffassung von RONNE und THOMSEN, nur 
daB diese von einem "Odem" der Papille sprechen. Jedenfalls sind es nicht eigentliche 
entzundliche Veranderungen, die das Bild del' Papillenschwellung hervorrufen. DaB anato­
mische Veranderungen am Sehnerven bei Myelitis prinzipiell die gleichen sind wie bei der 
multiplen Sklerose (RONNE), wurde bereits oben erwahnt. 

2. Neuritis nervi optici bei Meningoencepbalitiden. 
Der Verteilungsmodus der Meningoencephalitis kommt dadurch zustande, 

da13 sich die Erreger im Liquor ausbreiten und dann in bestimmte Randzonen 
der nervosen Substanz eindringen (SPATZ). Auf dieselbe Weise erkrankt auch 
der Sehnerv, und zwar vorwiegend in seinem intrakranieUen Abschnitt, da die 
Liquorraume in der Umgebung des Chiasmas bei der Meningitis meist bevor­
zugt befallen sind. Es kommt zu einer Perineuritis und der Neuritis inter­
stitialis peripherica im Sinne WILBRAND-SAENGER. Wenn auch der Entziin­
dungsproze13 im allgemeinen nur in die Randzone der Hirnsu bstanz vordringt, 
so ist dies am Sehnerven bei seinem kleinen Querschnitt doch von sehr weit­
tragender Bedeutung. 

Die haufigste Ursache fUr diese Art der Opticuserkrankung bilden die tuber­
ku16se und die luische Basalmeningitis. Ferner gehoren hierher die Opticus­
affektionen bei Nasennebenhohlenerkrankungen bzw. Orbitalaffektionen. 

Meningitis tuberculosa. 
Bei del' tuberku16sen Basalmeningitis solI sich nach UHTHOFF in etwa 30% 

del' FaIle eine Neuritis finden. Dabei zahlt jedoch UHTHOFF bekanntlich aUe 
Papillenschwellungen bis zu einer Prominenz von 2 Dioptrien zur Neuritis und 
unterscheidet Neuritis und Stauungspapille nicht dem We sen nacho Urn eine 
Neuritis handelt es sich dann, wenn die Entzii.ndung selbst auf den Sehnerven 
ii.bergreift, urn eine Stauungspapille dallll, wenn der Sehnerv auf dem Umwege 
ii.ber eine Hirndrucksteigerung erkrankt, die durch die Meningitis bzw. durch 
begleitende Konglomerattuberkel ausgeWst wird. Tatsachlich sto13t bei del' 
tuberkuWsen Meningitis auch heute noch die klinische Differentialdiagnose 
vielfach auf Schwierigkeiten, insofern eine genaue Funktionsprufung nicht 
moglich ist, sei es, daB del' Allgemeinzustand sehr schlecht ist, sei es, da13 
es sich urn kleine Kinder handelt. Nach den Sektionsbefunden zu schlieBen, 
diirfte ein gro13er Teil del' Papillenschwellungen bei tuberkulOser Meningitis der 
Stauungspapille zuzurechnen sein. Die statistischen Angaben von UHTHOFF 
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sind nur ganz allgemein im Sinne des Vorkommens von Augenspi~gelverande­
rungen bei tuberku16ser Meningitis iiberhaupt zu werten. In unserer Neuritis­
statistik findet sich die tuberku16se Meningitis deshalb so selten, weil es sich 
urn das ambulante Beobachtungsgut einer Augenklinik handelt. 

Die anatomischen Untersuchungen von IGERSHEIMER haben ergeben, daB die Papille 
bei der Meningitis tubereulosa ophthalmoskopiseh und anatomiseh normal sein kann. Aber 
aueh eine Entziindung im retrobulbaren Sehnervenabsehnitt braueht keinerlei ophthalmo­
skopisehe Erscheinungen hervorzurufen, was sich durch den raschen .!etalen Verlauf der 
Erkrankung erklart. In 8 von 10 Fallen konnte er anatomiseh ein Ubergreifen auf den 
intrakraniellen Abschnitt des Opticus feststellen, auBerdem war mitunter eine Infiltration 
der Scheiden des Opticus im orbitalen Abschnitt nachweisbar. Als regelmaBiger Befnnd 
ergab sich das Vorhandensein von groBen, mononuklearen Zellen, sog. Makrophagen, im 
vorderen Ende des Opticusscheidenraumes. Die entziindlichen Veranderungen im Opticus 
waren jedoch zum Unterschied vom eigentlichen Chiasmaexsudat nicht als spezifisch anzu­
sprechen. Selten kommt es zu einer neuritischen Atrophie im intrakraniellen Sehnerven­
abschnitt, die sich allenfalls auf sehr kleine Strecken beschrankt. Bei dem ophthalmoskopischen 
Befund der unscharfen, verwaschenen Papille, wie wir ihn bei tuberkuliiser und anch anderer 
Meningitis haufig erheben kiinnen, handelt es sich nach der Ansicht IGERSHEIMERS urn eine 
Kombination von Papillitis und Stauungspapille, eventuell auch nur urn Stauungspapille. 

Lues cerebri. 

Die Sehnervenentziindung bei Lues cerebri ist heute in Deutschland gegeniiber 
friiher zweifellos viel seltener geworden, da eben die tertiaren Erscheinungen 
der Lues iiberhaupt viel seltener auftreten. Nach UHTHOFF macht die Hirn­
syphilis 12 %, nach unserer Zusammenstellung 8 % der Ursa chen bei den 
Neuritiden aus. Eine Neuritis kann nach IGERSHEIMER in jedem Stadium 
der syphilitischen Erkrankung vorkommen, doch ist die fibr6s hyperplastische, 
oft zu gumm6sen Wucherungen fiihrende Meningitis die haufigste Form, bei der 
der Sehnerv erkrankt. Der Sehnervenstamm wird dabei sekundar durch Uber­
greifen des Prozesses von den Scheiden her affiziert. Der Augenspiegelbefund 
kann zunachst normal sein, oder es ist eine Entziindung der Papille ausgebildet. 
Am haufigsten finden wir jedoch entsprechend dem weit riickwarts gelegenen 
Angriffspunkt der Noxe im intrakraniellen Teil eine blande Sehnervenatrophie, 
die langsam im Verlaufe des Leidens in Erscheinung tritt. Dem Verhalten 
der Funktion nach k6nnen wir nach WILBRAND-SAENGER und IGERSHEIMER 
Erkrankungsformen mit peripheren Gesichtsfeldeinschrankungen und solche 
mit zentralen und intermediaren Gesichtsfeldst6rungen unterscheiden. Am 
haufigsten sind jedoch zweifellos die peripheren Gesichtsfeldstcirungen. Es 
steUt die Lues iiberhaupt das iiberwiegende Kontingent der sog. Neuritis 
interstitialis peripherica. Nach dem Befund am Auge k6nnen wir nicht immer 
mit Sicherheit entscheiden, ob es sich urn einen tabischen oder luis chen Prozel3 
am Sehnerven handelt. Die Diagnose mul3 auf Grund des iibrigen neuro­
logischen Befundes, vor aHem durch die Untersuchung des Liquors gestellt 
werden, aul3erdem kann man mitunter aus dem Erfolg der antiluischen Be­
hand lung auf die Art des Grundleidens Riickschliisse ziehen. Auch der ver­
schiedene Ablauf der Erkrankungen an beiden Augen kann mitunter wichtige 
Anhaltspunkte geben, wenn auf einer Seite einwandfreie Zeichen der Ent­
ziindung gegeben sind. Wenn zentrale und parazentrale Skotome nachweisbar 
sind, so lassen diese nach IGERSHEIMER haufig einen Zusammenhang mit der 
Peripherie erkennen und entpuppen sich bei exakter Perimetrie als sog. 
Biindeldefekte. Die reine Neuritis retrobulbaris, d. h. die unter dem Bilde 
eines zentralen Skotoms ablaufende Neuritis ist bei Lues cerebri nach BLEGVARD, 
RONNE und IGERSHEIMER selten. Man darf in solchen Fallen nicht vergessen, 
daB auch Sehnervenerkrankungen auf nichtluischer Basis bei Luikern vor­
kommen k6nnen. 

Handbuch del' Neul'oiogie. IV. 6 
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Eine, wenn auch seltene, so doch charakteristische Erkrankungsform bei der 
Lues scheint die isolierte Entziindung der Papille zu sein, die A. FUCHS als 
Neuritis papulosa bezeichnet hat. Kennzeichnend dafiir ist die Einseitigkeit 
und das gleichzeitige Auftreten von dichten Glaskorpertriibungen. Ob es sich 
dabei urn eine isolierte, etwa metastatische Erkrankung der Papille handelt 
oder ob nicht doch eine fortgeleitete Entziindung yom Cerebrum vorliegt, ist 
nicht sicher entschieden. 

In der ersten Zeit der Einfiihrung des Salvarsans in die Luestherapie wurde 
eine gewisse Haufung entziindlicher Sehnervenerkrankungen beobachtet, die 
als sog. Neurorezidive gedeutet wurden. Wahrend man friiher als Ursache eine 
Arsenschiidigung vermutete, werden die Falle heute wohl allgemein als eine 
spezifisch luische Erkrankung aufgefal3t. Es hat den Anschein, als ob in der 
Friihperiode der Syphilis kleinen Salvarsandosen wie iiberhaupt einer unge­
niigenden Behandlung eine gewisse provokatorische Wirkung zukommt. Dal3 
es sich nicht urn eine neurotoxische Wirkung des Salvarsans handelt, geht unter 
anderem auch daraus hervor, dal3 cine Weiterfiihrung cler Behandlung den 
Prozel3 zur Abheilung bringt und dal3 heute bei richtiger Dosierung der Therapie 
die Falle vie I seltener geworden sind. Diese Erkrankungsform ist haufig dadurch 
gekennzeichnet, dal3 es zu ausgesprochenen neuritis chen Erscheinungen an der 
Papille kommt, so dal3 ein stauungspapillenartiges Aussehen gegeben ist. 

Ganz im Gegensatz zu den metaluischen Sehnervenaffektionen vermag die 
Therapie bei der eigentlichen luischen Neuritis im allgemeinen einen giinstigen 
Einflul3 auszuiiben, wenn sie rechtzeitig einsetzt. Es kommt zu einem Stillstand 
des Verfalles des Sehvermogens oder es kann sogar weitgehende Besserung 
eintreten. Dies weist darauf hin, dal3 mitunter langere Zeit eine reversible 
Leitungsstorung vorliegt. Das Ausmal3 der atrophischen Verfarbung der Papille 
darf uns nicht davon abhalten, eine energise he Behandlung einzuleiten. 

Bei der Lues congenita kann der Sehnerv in der gleichen Weise erkranken 
wie bei der akquirierten Lues. Die Ansichten iiber die Haufigkeit, mit der der 
Sehnerv dabei erkrankt, gehen jedoch auch hier auseinander. Wahrend MOHR 
und BECK sowie HEINE angeben, in der Halfte der Fane und noch ofters eine 
Papillitis gefunden zu haben, ist nach IGERSHEIMER das Vorkommen papil­
litischer Prozesse beim Saugling selten. J m Vergleich zu der selten gewordenen 
Sehnervenentziindung bei akquirierter Lues spielt heutzutage die bei kongeni­
taler Lues eine nicht unbedeutende Rolle. In der Regel konnen wir jedoch nicht 
die Neuritis als solche feststellen, sondern den abgelaufenen Prozel3 in Form 
einer blanden oder postneuritischen Sehnervenatrophie. Noch haufiger werden 
die Befunde, wenn man auch jene FaIle dazurechnet, bei denen zugleich 
choroiditische Veranderungen im Augenhintergrund nachweisbar sind. Dabei 
ist die Atrophie allerdings in einem Teil der Falle wahrscheinlich eine sekun­
dare durch das Zugrundegehen der Ganglienzellen in der Netzhaut bedingte. 

Die analomischen Veriinderungen def luisehen Sehnervenentziindung nehmen in der 
Regel am intrakraniellen Abschnitt ihren Ausgang und sind dort am starksten ausgebildet 
(UHTlIOFF, WILBRAND.SAENGER). Es kommt, ausgehend von der basalen Meningitis, zu 
einer lymphocytaren und plasmacellularen Infiltration def Pia des Optieus, die sieh entlang 
dem Septensystem in den Nervenstamm hinein fortsetzt. Diese interstitielle Neuritis kann 
sich auf die Randteile beschranken, aber aueh den ganzen Quersehnitt befallen und ihn in 
eine einzige gummiise Geschwulst verwandeln. Die spezifischen entziindliehen Verande­
rungen im Nervenstamm nehmen meist gegen den Bulbus zu ab, wahrend die Scheiden 
und auch der intervaginale Raum auch im orbital en Abschnitt ausgedehnt affiziert sein 
kiinnen. Die Nervenfasern atrophieren sekundar und setzt sich diese Atrophie meist als 
eine rein degenerative, descendierende bis in den Bulbus hinein fort. Diese Art der Er­
krankung bildet die Regel und nur ausnahmsweise diirften, wie IGERSHEIMER hervorhebt, 
die Spirochaten mit dem Liquor an das vordere Ende des intervaginalen Raumes gespiilt 
werden und hier eine mehr selbstandige Entziindung hervorrufen. Vielleicht diirfte letztere 
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Erkrankungsweise bei den Fallen mit starkerer Papillenschwellung und bei den sog. Neuro­
rezidiven des Opticus eine gr6i3ere Rolle spielen. Nur ganz vereinzelte Befunde (OTTO, 
HENSCHEN) sprechen dafiir, dai3 die Erkrankung auch von den Zentralgefai3en des Opticus 
ihren Ausgangspunkt nehmen kann. 

3. Neuritis bei Erkrankungen der NasennebenhOhlen bzw. des Orbitalinhaltes. 
Die Moglichkeit einer Erkrankung des Sehnerven von den Nasennebenhohlen 

aus ergibt sich ohne weiteres aus den topographisch-anatomischen Verh!iJtnissen, 
die eingangs genauer beschrieben wurden (ygl. Abb. 3, S. 41). Der Sehnerv 
kann dabei sekundar auf dem Umwege iiber eine Erkrankung des Orbital­
gewebes oder direkt im Bereich des knochernen Kanales in Mitleidenschaft 
gezogen werden. Wir werden jene Erkrankungsform, bei der gleichzeitig 
Symptome von seiten der Orbita vorhanden sind, und jene Form, bei der 
sich die Neuritis als einziges Symptom findet, getrennt besprechen. Die 
Ietztere Erkrankung, die sog. rhinogene Neuritis retrobulbaris, bildet ein 
Problem fUr sieh, da die Meinungen iiber ihre Existenz und besonders ihre 
Haufigkeit weit auseinandergehen. 

N euri tis bei Or bi taler kran kungen. 
Die Orbitalaffektionen, die sekundar zu einer Miterkrankung des Opticus 

fiihren, konnen von verschiedenen Nebenhohlen ausgehen. Nach BIRCH-HIRSCH­
FELD sind der Reihe nach am hiiufigsten beteiligt: die Stirnhohle, die Siebbein­
hOhle, die Kieferhohle, die Keilbeinhohle; MYGIND fand demgegeniiber als 
haufigste Ursache eine Erkrankung des Siebbeines; in vielen Fallen sind mehrere 
Hohlen gleiehzeitig erkrankt. Zu beach ten ist, daB bei unsymmetrischer Aus­
bildung der NebenhOhlen die Orbita bzw. der Opticus auch yom Nebenhohlen­
system der gegeniiberliegenden Seite in Mitleidenschaft gezogen werden kann. 
Die wichtigste Rolle spiel en ursachlich akute Entziindungen der NebenhohIen, 
denn bei den chronischen Entziindungen kommt es meistens zu einer Sperrung 
der Uberleitungswege durch bindegewebige Abgrenzungen innerhalb der Mark­
raume (HERZOG). Der ProzeB an den Nebenhohlen kann auch bereits wieder im 
Abklingen sein, wenn die Orbitalkomplikation in Erscheinung tritt. AuBer 
entziindlichen Prozessen konnen auch Tumoren und Mucocelen der Nebenhohlen, 
sowie primare Knochenerkrankungen (Lues, Tuberkulose) zu denselben Er­
scheinungen fiihren. Die Orbitalerkrankung au Bert sich in Schwellung und 
Rotung der Lider, Chemosis der Bindehaut, Vortreten (Exophthalmus) und 
Bewegungsbeschrankung des Auges. Dazu kommen als subjektive Symptome 
Schmerzen und als Allgemeinsymptom die Temperatursteigerung. Diese 
Symptome konnen natiirlich im einzelnen FaIle verschieden stark ausgepragt 
sein. Pathologisch-anatomisch kann es sich in leichteren Fallen urn ein Orbital­
odem handeln (STEPHENSON, RONNE). In der Regelliegt jedoch ein subperiostaler 
AbsceB, ein Abscel3 im Orbitalgewebe, eine diffus-phlegmonose Infiltration des 
Orbitalgewebes oder eine Thrombophlebitis der Orbitalvenen vor. Die Fortleitung 
der Nebenhohlenentziindung auf die Orbita geschieht durch Usurierung bzw. 
Nekrose des Knochens, auf dem Wege der Markraume oder auf dem Wege der 
kommunizierenden Gefal3e. Die Gefahrlichkeit der Erkrankung liegt darin, 
daB es durch eine Thrombophlebitis der Orbitalvenen zur Thrombose des Sinus 
cavernosus und zur Meningitis kommen kann. Der Sehnerv kann bei dem 
Krankheitsbild der Orbita.lrhlegmone, wie wir es meist kurz nennen, auf ver­
schiedene Weise geschadigt werden. Es kann durch Ausbildung eines Odems 
zu einer Stauungspapille (s. dort) oder durch mechanische Kompression des 
Opticus zu einer Atrophie (s. unten) oder durch Ubergreifen der Entziin­
dung auf den Sehnerven selbst (HORNER, BIRCH-HIRSCHFELD, BARTELS U. a.) 

6* 
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zu einer Neuritis nervi optici kommen. Die Neuritis entspricht dem Typ der 
Neuritis interstitial is peripherica von WILBRAND und SAENGER. Als Sehstorung 
finden wir dementsprechend meist eine periphere Einengung des Gesichtsfeldes, 
doch kommt auch ein zentrales Skotom vor (BIRCH-HIRSCHFELD). Das Auftreten 
eines zentralen Skotoms wird auch hier meist mit einer besonderen Empfindlich­
keit des papillomacularen Bundels erklart, die jedoch nicht im anatomischen, 
sondern mehr im funktionellen Sinne zu verstehen ist (SCHIECK). Die unter 
Umstanden rasch einsetzende Besserung bei dem Zuruckgehen des Orbital­
prozesses, sei es spontan oder durch chirurgischen Eingriff, spricht dafUr, daB 
der Sehstorung wenigstens zunachst eine reversible Leitungsstorung der Nerven­
fasern zugrunde liegt. Die Behandlung der Nebenhohlenerkrankungen erfolgt 
nach rhinologischen Grundsatzen, wobei die Rhinologen heute im allgemeinen 
im akuten Stadium ein radikales, operatives Vorgehen vermeiden. Die Orbital­
erkrankung bzw. die Sehnervenerkrankung erfordert jedoch in schwereren 
Fallen von sich aus ein operatives Vorgehen von der Orbita aus, urn ein Fort­
schreiten des Prozesses und eine Sehnervenschadigung zu verhindern. 

Das Problem der rhinogenen Neuritis retrobulbaris. 
Wahrend der Zusammenhang einer Neuritis nervi optici mit Erkrankungen 

der Nasennebenhohlen bei gleichzeitig bestehenden Erscheinungen von seiten 
der Orbita eindeutig feststeht, gehen die Ansichten uber diJ Bedeutung der 
Nebenhohlen als Ursache fur eine isolierte Neuritis retrobulbaris weit aus­
einander. Das Schrifttum ist ungeheuer groB; es genugt der Hinweis, daB 
allein seit dem Referat von BRUCKNER und v. EICKEN aus dem Jahre 1920 
neuerdings uber 200 Arbeiten erschienen sind. 

Verschiedene U mstande schaffen diesen umfangreichen Boden fur die Lehre 
der rhinogenen Atiologie der Neuritis retrobulbaris. Der Hauptumstand liegt 
darin, daB die Atiologie der Neuritis nervi optici in manchen Fallen trotz 
genauer Fahndung zunachst oder auch dauernd unklar bleibt und bleiben 
muB. Dies gilt fUr jene FaIle, bei denen die Sehnervenerkrankung das initiale 
Symptom einer multiplen Sklerose darstellt und fUr jene FaIle von heredital'er 
Sehnervenatrophie, bei denen die Familiengeschichte nicht oder nur hickenhaft 
bekannt ist. Andererseits mnl3 die Moglichkeit einer isolierten Erkrankung 
des Sehnerven von den Nebenhohlen aus im Bereiche des knochernen Kanales 
zugegeben werden. Dazu kommen als weiterer bestreitbarer Faktor die Heil­
erfolge, welche bei der Neuritis nach therapeutischen Eingriffen an der Nase 
erzielt wurden. 

Wenn wir in unklaren Fallen von Neuritis retrobulbaris oder auch von 
Neuritis mit sichtbaren Erscheinungen an der Papille die Nasennebenhohlen 
untersuchen lassen, so kann der Rhinologe in der Regel entweder keinen patho­
logischen Befund erheben oder nur geringfugige Veranderungen feststellen, 
denen er von sich aus keine Bedeutung beimessen wiirde. Andererseits sehen 
wir im Beobachtungsgut der Rhinologen bei manifester Sinusitis posterior 
- von den im vorhergehenden besprochenen Fallen mit Orbitalkomplikationen 
abgesehen - in der Regel keine Neuritis retrobulbaris. Es werden auffallender­
weise dem Ophthalmologen vom Nasenarzt keine derartigen FaIle von Neuritis 
retrobulbaris zugeschickt (FLEISCHER, STOCK, WESSELY, WElL u. a.). 

Manche Ophthalmologen wollen allcrdings bci systematischer Untersuchung 
von Nebenhohlenkranken leichterc Veranderungen am Auge nachgewiesen haben 
(periphere Einengungen des Gesichtsfeldes, eine Vergrol3erung des blinden 
Fleckes [VAN DER HOEvEsches Zeichen]). Diese sollen sich nach MARKBREITER, 
WALLIS, CUTLER, VAN DER HOEVE in bis zu 100% der FaIle finden, andere 
konnten sie niemals nachweis en (ELSCHNIG, BEST, MALLING, RONNE, BECK). 
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Urn Fehler der Untersuchungstechnik bei der Gesichtsfeldaufnahme zu ver­
meiden, muB das Phanomen der physiologischen, lokalen Ermiidbarkeit der 
Netzhaut beachtet werden (COMBERG); ebenso ist zu beriicksichtigen, daB 
Nebenhohlenaffektionen den Kranken in einen allgemeinen nervosen Zustand 
versetzen, der psychische Einengungen und Ausfalle des Gesichtsfeldes hervor­
rufen kann. Die genannten Gesichtsfeldveranderungen allein reichen jedenfalls 
zur Diagnosenstellung einer retrobulbaren Neuritis nicht aus. 

Einzelne Rhinologen berichten andererseits iiber angeblich positive Nasen­
befunde bei retrobulbarer Neuritis. Es liegt dabei jedoch zweifellos ebenfalls 
eine verschiedene Bewertung gleicher Zustande vor, denn es kann nicht mit 
lokalen Verschiedenheiten erklart werden, wenn andere Autoren (v. HIPPEL, 
SCHEERER, TRAQUAIR, wir u. a.) bei der Zusammenarbeit mit den Rhinologen 
stets nur negative Ergebnisse erzielten. Eine solche subjektiv unterschiedliche 
Bewertung ist vor allem hinsichtlich des Rontgenbefundes moglich (v. HIPPEL), 
auf den manche besonderen Wert legen (WORMS, THIES, SCHNAUDIGEL, BORTO­
LOTTI). Wenn man sich vor Augen halt, welch leichte Veranderungen in den 
betreffenden Fallen bei der Operation an der Nase gefunden werden (Odem und 
maBige Infiltration der Schleimhaut), so lassen sich dadurch n2,ch V. HIPPEL 
die positiven Rontgenbefunde nicht erklaren. 

Das eigentliche Problem der rhinogenen Neuritis retrobulbaris bildet somit 
die Frage, ob auch bei negativem Inspektionsbefund der Nase, d. h. von sog. 
latenten Nebenhohlenerkrankungen das Sehnervenleiden ausgelOst werden kann. 
HERZOG untersuchte zuerst die bei therapeutischer Eroffnung der Nebenhohlen 
gewonnene Schleimhaut histologisch und fand, daB die makroskopisch an­
schein end nicht veranderte Schleimhaut mikroskopisch Zeichen eines Odems 
oder deutlicher Entzundung aufweisen kann, die sich auch auf den Knochen 
fortsetzt. Die Befunde wurden von HIRSCH, BECK U. a. bestatigt. Bei anatomi­
schen Untersuchungen an normalen Leichen stellte HERZOG ferner fest, daB die 
verschieden dunne Knochenwand des Canalis opticus in einzelnen Fallen durch 
Dehiszenzen und GefaBe, sowie vor allem durch die Anordnung der Markraume 
durchbrochen sein kann, so daB eine direkte Verbindung zwischen der Neben­
hohlenschleimhaut und der Duralscheide des Opticus besteht (Abb.22). Auf 
diesem Wege konnte man sich eine Fortleitung auch leichter katarrhalischer 
Entziindungen von den Nebenhohlen auf den Opticus vorstellen. Andere Er­
klarungsversuche gehen dahin, daB auch Ventilationsstorungen und Zirkulations­
stOrungen im pneumatischen System sich im Opticus in Form von Stauungen 
auswirken konnen (STENGER, BECK, NEUMANN). Wieder andere glauben, daB 
auf dem Wege eines naso-okularen Reflexes ein Spasmus der kleinsten Aste der 
Arteria ophthalmica hervorgerufen werden kalUl (SAGNON, MOUNIER, CARMI). 

Abgesehen von diesen Uberlegungen und theoretischen Moglichkeiten stutzt 
sich die Beweisfiihrung des Zusammenhanges der Neuritis retrobulbaris mit 
Nebenhohlenaffektionen hauptsachlich auf die ErfoIge del' von der Nase aus 
vorgenommenen Therapie. Solche Erfolge wurden nach verschiedenartigen 
Eingriffen gesehen, Scarifikation del' Schleimhaut, Muschelresektionen, Frei­
legung des Zuganges zu den Nebenhohlen, Ausraumung der Nebenhohlen, ja 
auch schon nach einfacher Kokainisierung und Adrenalieisierung der Schleim­
haut. Letztere Tatsache veranlaBte HERZOG, eine methodische Daueranamisie­
rung del' Nasenhaupthohle mit Cocain-Adrenalin als Therapie der Neuritis 
retrobulbaris auszubauen. 

Tatsachlich ist durch all die genannten Argumente die rhinogene Natur der 
Neuritis retrobulbaris weder im einzelnen Falle noch im allgemeinen beweis­
kraftig dargetan. Die sog. rhinogene Neuritis retrobulbaris ist klinisch-ophthal­
mologisch in keiner Weise als solche gekennzeichnet. Wir haben nicht die 
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Moglichkeit nach Symptomen, Verlauf oder dgl. eine Neuritis als rhinogene 
anzusprechen. BEHR hat erst vor kurzem die Meinung geauBert, daB eine 
rhinogene Neu!'itis retrobulbaris in Form einer Neuritis peripherica auftreten 
musse. Sic musse primar mit einer peripheren Gesichtsfeldeinengung beginnen 
und ein zentrales Skotom konne allenfalls erst sekundar zur Ausbildung 
kommen. Er glaubt von vornherein bei allen retrobulbaren Neuritiden mit 
zentralem Skotom eine rhinogene Ursache ausschlie13en zu konnen. Mir erscheint 
diese Folgcrung, die das Kontingent der rhinogenen Neuritis praktisch stark 
einengen wurde nicht zwingend, denn die Erfahrung lehrt, daB es auch bei 
Prozessen, die den Sehnerven von der Peri ph erie her befallen, zur isolierten 
Ausbildung eines zentralen Skotomes kommen kann, so bei Orbitalentzundungen 
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.-\bb. 22. Verb in dung der DuraIschcide mit dcr Keilbeinhiihlenschleimhaut quer durch die 
Kanalwand. (Nach HERZOG: Arch. f • .-\ugenheilk. 99.) 

(BIRCH-HIRSCHFELD) oder bei Stirnhirngesch wiilsten (FOSTER-KENNEDYSches 
Syndrom). Andererseits halte auch ich die leichten Befunde, die an der Nase 
bei Neuritis retrobulbaris zu erheben sind, atiologisch nicht fUr verwertbar. 
Denn solche Befunde sind auBerordentlich haufig und es ist nicht einzusehen, 
warum eine latente, nur histologisch nachweisbare Entzundung der Neben­
hohlenschleimhaut eine Entzundung des Sehnerven nach sich ziehen sollte, 
wahrend dies bekanntlich die schweren Entzundungen nur ganz ausnahms­
weise tun. Die Beweiskraft des Behandlungserfolges ist bei der haufigen 
spontanen Heilungstendenz der Neuritis retrobulbaris (multiple Sklerose) sehr 
zweifelhaft (v. HIPPEL, CHAILLOUS, HECKFORD, DREYFUS u. a.). Besonders 
lehrreich sind diesbezuglich die statistischen Untersuchungen von v. HIPPEL. 
Oberzeugt von den Scheinerfolgen der operativen Verfahren hat dieser seine 
FaIle immer nur konservativ symptomatisch behandelt. In seinem Material, 
das 106 FaIle von retrobulbiirer Neuritis umfaBt, blieb etwa zur Halfte die 
Atiologie zunachst ungeklart, so daB diese nach der Auffassung anderer als 
rhinogen angesprochen werden konnten. Es heilten im ganzen 69 FaIle mit 
normalem oder praktisch normalem Sehvermogen aus. Der Beginn der 
Besserung setzte dabei in der Regel zwischen der 1. und 4. Woche ein. Mit 
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Recht weist v. RIPPEL darauf hin, welche schlagende Statistik zum Beweis 
der Bedeutung der Operation sich aufgetan hatte, wenn er nach den Grund­
satzen anderer Autoren regelmaBig hatte operieren lassen. Jede Behandlung, 
die in den ersten Wochen stattfindet, muB einen sog. Erfolg haben, wobei es 
nur von dem Zufall abhangt, ob sie schlagartig oder langsam einsetzt. Bei 
den nicht gebesserten Fallen war kein Anhaltspunkt dafiir gegeben, daB sic 
anders verlaufen waren, wenn sie operiert worden waren. Von 32 nicht ge­
besserten Fallen betreffen 27 Manner und 5 Frauen; mehr als 2/3 der nicht 
gebesserten Falle waren ferner doppelseitig erkrankt. In 12 von diesen Fallen 
konnte ein hereditares Sehnervenleiden nachgewiesen werden; das zahlenmaBige 
Verhiiltnis der Geschlechter laBt die Vermutung aufkommen, daB es sich auch 
in den restlichen Fallen um ein hereditares Sehnervenleiden gehandelt haben 
konnte und daB die Erblichkeit nur nicht zu erkennen war. Durch diese Unter­
suchungen ist zweifellos die Lehre von der rhinogenen Atiologie der Neuritis 
einer ihrer wichtigsten StUtz en beraubt. Andererseits erscheint mir durch die 
Statistik nicht zwingend der Nachweis erbracht, daB es sich in den Fallen mit 
ungeklarter Atiologie nicht um eine rhinogen bedingte Neuritis gehandelt haben 
kann. Denn es ist nicht einzusehen, warum eine rhinogene Neuritis nicht genau 
so unter konservativer Therapie ausheilen sollte, wie Z. B. die Neuritis bei 
multipler Sklerose. Gezeigt wird durch die V. HIPPELsche Statistik, daB es 
nicht notwendig ist, bei retrobulbarer Neuritis von der Nase aus therapeutisch 
vorzugehen. Diese Einsicht ist praktisch von groBer Wichtigkeit, denn die 
operativen Eingriffe sind, abgesehen von dem Einlegen der Cocain-Adrenalin­
streifen nach HERZOG, nicht ganz ungefahrlich. Eine rein ophthalmologische 
Indikationsstellung zum Vorgehen von der Nase aus besteht im allgcmeinen 
nicht, man wirel in jedem Falle, wo der Rhinologe etwas findet, diesem die 
zweckmaBigste Therapie anheimstellen (v. HIPPEL). 

Die Diagnose rhinogene Neuritis retrobulbaris ist bei dem heutigen Stande 
unserer Kenntnisse und Untersuchungsmoglichkeiten eine reine Wahrscheinlich­
keitsdiagnose. Sicher falsch ist die Ansicht, daB die Nebenhohlen bzw. die Nase 
eine haufige Ursache der Neuritis darstellen, wie in den letzten Jahren von 
vielen der Ophthalmologen angenommen wurde. Einzelne Autoren gingen so 
weit, daB sie bis zu 30% der Neuritiden fUr rhinogen bedingt ansahen. Tatsache 
ist, daB etwa in diesem Prozentsatz bei den Neuritiden die Ursache zunachst 
ungeklart bleibt. DaB diese aber nicht aIle einfach als rhinogen angesehen 
werden konnen, ergibt sich schon daraus, daB die Neuritis bei der multiplen 
Sklerose haufig, das heiBt in etwa einem Drittel der Falle, den anderen Sym­
ptomen vorauseilt und damit in ihrer Ursache nicht erkannt werden kann. 
Nachdem bei den Neuritiden anderer Atiologie erwartungsgemaB auch ein Teil 
unerkannt bleiben diirfte (hereditare Neuritis, Intoxikationsneuritis), ergibt 
sich schon rein rechenmaBig ohne weiteres, daB die rhinogene Neuritis nicht 
haufig sein kann. Ihre Existenz ganz abzulehnen, sind wir nicht berechtigt. 

4. Metastatische Neuritis (SehnervenabsceG). 
Diese Erkrankung des Sehnerven entspricht der metastatischen oder emboli­

schen Rerdencephalitis. Tatsachlich sind die Falle, in denen der Sehnerv bei 
Septikamie primiir befallen wird und sich der ProzeB nicht yom Auge oder yom 
Gehirn aus auf den Sehnerven fortpflanzt, sehr selten. Ein typisches Beispiel 
dafiir ist der von MARIOTTI mitgeteilte Fall, bei dem im AnschluB an einen 
AbsceB der FuBsohle p16tzliche Erblindung auf einem Auge eintrat. Die Papille 
war leicht erhaben, ischamisch, die Arterien stark verengt_ Erst einige Zeit 
spater traten meningitische Symptome auf. Bei der Sektion fand sich ein kurz 
hinter dem Auge bfginnender und durch den ganzen Opticus bis ins Chiasma 
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reichender, zentral gelegener, rohrenformiger AbsceB. Die Infektion muBte 
auf dem Wege der ZentralgefaBe Eingang gefunden haben. 

Bereits oben wurde erwahnt, daB vieileicht auch vereinzelte FaIle von 
Neuritis nach Infektionskrankheiten und moglicherweise auch einzelne Faile 
von Sehnervenentziindung bei Lues (Neuritis papulosa) hierhergehOren. 

II. Neuritis yom Typ der Pseudoencephalitis. 
Die Bezeichnung wird besonders fiir den Neurologen ohne weiteres ver­

standlich sein. Es soil damit klar zum Ausdruck gebracht werden, daB dem 
Symptomenbild der Neuritis genau so wie dem der Encephalitis nicht immer 
echte entziindliche Prozesse zugrunde liegen. Es liegt in der Natur der Sache, 
daB unter diesem Sammelbegriff atiologisch und genetisch ganz verschieden­
artige Prozesse zusammengefaBt sind. Auch ist nicht immer eine schade Ab­
grenzung in der Hinsicht moglich, ob wir eine Sehnervenerkrankung hier oder 
allenfalls bei den rein degenerativen Sehnervenprozessen (Sehnervenatrophie) 
einreihen wollen. Fiir die folgende Zusammensteilung war der klinische Gesichts­
punkt maBgebend, ob wahrend der Dauer des Bestehens der Erkrankung 
wenigstens voriibergehend die Symptome einer Neuritis nervi optici gegeben 
sind. DaB manche Krankheitsbilder verschieden beurteilt werden konnen, geht 
auch aus ihrer uneinheitlichen Bezeichnung in der Literatur hervor. So wird 
z. B. die Neuritis nervi optici hereditaria (LEBER) auch als hereditare Seh­
nervenatrophie bezeichnet, oder man spricht bei den Sehnervenerkrankungen 
im AnschluB an Vergiftungen (z. B. Tabak-Alkoholneuritis) von Intoxikations­
amblyopien. 

1. Die sog. Intoxikationsamhlyopien. 
Verschiedene Gifte, unter denen ihrer praktischen Bedeutung wegen der 

Alkohol und der Tabak an erster Stelle zu nennen sind, konnen zu Sehstorungen 
fiihren, wobei haufig der Symptomenkomplex einer Neuritis nervi optici gegeben 
ist. Als anatomisches Substrat findet sich eine Degeneration der Nervenfasern 
im Opticus und der Ganglienzellen in der Netzhaut. Bei einigen Vergiftungen 
ist einwandfrei sichergestellt (wie z. B. beim Atoxyl und Chinin), daB der Angriffs­
punkt der Noxe in den Ganglienzellen der Netzhaut liegt und die Degeneration 
im Sehnerven sekundar erfolgt. Sehr bestechend ware die Annahme, daB dies 
ganz allgemein bei der Schadigung des Sehapparates durch Gifte der Fall ist, 
doch laBt sich diese Auffassung auf Grund der bisher vorliegenden Untersuchungs­
ergebnisse nicht mit Sicherheit vertreten. Unsere Kenntnisse tiber die Patho­
genese der Giftwirkung am Auge sind noch liickenhaft und erganzungsbediirftig. 
Ein Teil der Intoxikationsamblyopien geht klinisch mit einer zentralen Funk­
tionsstorung (zentrales Skotom), andere mit peripheren Gesichtsfeldeinschran­
kungen einher. Bei einigen Giften, die eine periphere Gesichtsfeldeinschrankung 
bewirken, z. B. dem Atoxyl, konnte BIRCH-HIRSCHFELD eine ausgesprochene 
Degeneration der Zapfenkorner in der Netzhaut feststellen, bei der Tabak­
Alkoholamblyopie, die ein zentrales Skotom hervorruft, fand RONNE anderer­
seits vorwiegend eine Degeneration der kleinen Ganglienzellen in dem zentralen 
Netzhautbezirk. Es liegt nahe, die verschiedenen Wirkungen der Gifte am 
Sehapparat jeweils durch eine besondere Mfinitat zu bestimmten Ganglien­
zellarten zu erklaren, doch sind gerade die Befunde RONNES bei der Tabak­
Alkoholintoxikation nicht allgemein anerkannt. Bei anderen Stoffen (z. B. dem 
Chinin) scheint auch eine Einwirkung auf die NetzhautgefaBe (akute Ischamie) 
eine wichtige Rolle zu spielen. Eine einheitliche Erklarung der Giftwirkung 
ist jedenfalls heute noch nicht moglich. Was die Kasuistik der Augenscha­
digungen durch Gifte anlangt, so sind die Angaben auch keineswegs immer 
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genau und kritisch genug, als daB die ursachliche Bedeutung der Giftwirkung 
absolut sichergestellt ware und eine funktionelle Storung oder ein zufalliges 
Zusammentre££en mit einer Neuritis aus anderer Ursache (Initialsymptom einer 
multiplen Sklerose) ausgeschlossen werden konnte. 

Die Intoxikationsamblyopien werde ich, UHTHOFF und SATTLER folgend, 
nach Art der Funktionsstorung gruppieren und im ubrigen nur die till die 
Pathologie des Sehnerven wichtigen Vergiftungen besprechen. 

Alkohol- Ta bakam blyopie. 
Eine Schadigung des Sehapparates erfolgt dabei nur bei langer dauernder, 

wiederholter Einwirkung von Athylalkohol bzw. Nicotin. Bei den vereinzelt 
mitgeteilten akuten Vergiftungsfallen handelt es sich nach SATTLER hOchst­
wahrscheinlich urn Vergiftungen durch Methylalkohol, der sich gelegentlich in 
verfalschten Schnapsen findet. Viel£ach geht Alkohol und Tabakabusus Hand 
in Hand, doch ist auch der Tabak fUr sich allein geeignet, die gleiche Schadi­
gung hervorzurufen, wie wir aus experimentellen Untersuchungen und aus 
Vergiftungen bei Tabakarbeitern wissen. 

Die Haufigkeit des Krankheitsbildes ist sowohl im allgemeinen als auch 
hinsichtlich der Beteiligung der beiden Gifte ortlich auBerordentlich verschieden. 
Die Tabak-Alkoholneuritis ist in Suddeutschland sehr selten, wah rend sie im 
Norden und Osten Deutschlands (BIRCH-HIRSCHFELD, SATTLER, UHTHOFF), 
wie uberhaupt in den nordlichen Landern (RONNE, ELEONSKAJA) vie I haufiger 
vorkommt. Was den Alkohol anlangt, so sind eigentlich allein die hochkonzen­
trierten Alkoholica (Schnaps u. dgl.) und von diesen wiederum die schlechten, 
billigen Sorten gefahrlich. Bei BiergenuB allein kommt die Alkoholamblyopie 
anscheinend uberhaupt nicht vor, bei WeingenuB allein sehr selten (BAER). 
Bei dem Tabakabusus kommt es auf den Nicotingehalt der Tabakarten an, 
daneben spielt wahrscheinlich die Art des Genusses eine Rolle (SATTLER). Stark 
feuchter Tabak, selbstgcbauter Tabak, das Ausnutzen der Zigarrenstummel 
solI besonders gefahrlich sein. NEUMANN-WENDER sieht in den verholzten 
Tabakrippen, die besonders in den billigen Tabaken reichlich verarbeitet werden, 
eine groBe Gefahrenquelle. Sie geben vor all em zur Bildung von Teer und 
Methylalkohol beim RauchprozeB AnlaB. Die zur Schadigung fUhrende Menge 
von Alkohol und Tabak ist individuell auBerordentlich verschieden; wahr­
scheinlich spielen der allgemeine Ernahrungszustand, Magen-Darmerkrankungen, 
Arteriosklerose und Diabetes eine disponierende Rolle. 

Das K ranlcheitsbild ist durch eine allmahlich sich mtwickelnde stets doppel­
seitig auftretende Sehstorung gekennzeichnet. Das Sehvermogen ist nicht sehr 
hochgradig, in fortgeschrittenen Fallen bis auf etwa 1/10 des normalen herab­
gesetzt; Amaurose wird nicht beobachtet (UHTHOFF). 1m Gesichtsfeld findet sich 
charakteristischerweise ein zentrales Skotom vor allem fUr die Farben Rot und 
Grun. Subjektiv beobachten die Patienten einen Schleier vor den Augen, das Sehen 
ist oft bei herabgesetzter Beleuchtung, z. B. gegen Abend besser (Nyktalopie). 
Das Farbenskotom au Bert sich mitunter darin, daB Kupfer- und Nickelmunzen 
verwechselt werden. 1m Augenhintergrund findet sich in allen schweren und 
langer bestehenden Fallen eine Abblassung der temporalen Papillenhal£ten. 

Die Erkrankung ist begreiflicherweise bei Mannern haufiger als bei Frauen. 
Differentialdiagnostisch ist ferner die Doppebeitigkeit, der Grad der Sehstorung 
(Farbenskotom), sowie das Alter der Patienten von Bedeutung. Die Tabak­
Alkoholamblyopie kommt vorwiegend im fortgeschrittenen Alter, jenseits des 
35. Lebensjahres vor (vgl. Tabelle 4 S. 97). FRANCESCHETTI machte mich darauf 
aufmerksam, daB man bei Patienten mit Tabak-Alkoholneuritis, wie uberhaupt 
bei Intoxikationsneuritis in der Regel einen schmutzigen, braunlichen Belag 
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der Zunge feststellen kann. Das Symptom ist auf den chronischen Magen-Darm­
katarrh zu beziehen, der Intoxikationen endogener und exogener Natur zu 
begleiten pflegt. Das gleichzeitige Vorkommen von Alkoholamblyopie mit peri­
pherer, multipler Neuritis ist wiederholt beobachtet worden (RENNERT, MYLES 
STANDISH u. a.). Nach UHTHOFF kommen jedoch Sehnervenveranderungen bei 
schwerem Alkoholismus im ganzen viel haufiger vor (14 %) als ausgesprochene 
periphere, multiple Neuritis (4%). 

Die Prognose der chronischen Alkohol-Tabakamblyopie ist gewohnlich gut, 
sofern die Sehstorung erst kiirzere Zeit besteht. Bei wirklicher Abstinenz bleibt 
die Besserung selten aus (SATTLER). Meistens setzt die Besserung langsam und 
erst nach langerer Zeit ein; es ist zweckmaBig, den Patienten schon vorher 
dariiber aufzuklaren. Rezidive sind bei der haufigen RiickfaIligkeit in den 
Abusus nicht selten. In einem FaIle sah ich trotz mehrmaliger Rezidive das 
Sehvermogen immer wieder besser werden, bis der Kranke schlieBIich in einem 
Alkoholdelirium ad exitum kam. Bei der Behandlung ist vollstandiges Ver­
meiden des Tabak-Alkoholgenusses die erste Forderung. Von anderen medi­
kamentosen MaBnahmen ist eine Behandlung des chronischen Magenkatarrhes 
durch Trinkkuren und eine dem einzelnen FaIle angepaBte Diat empfehlens­
wert. ELSCHNIG gibt an, daB eine griindliche Reinigung '.md Desinfektion des 
Darmkanales mit Kalomel jedesmal von eklatantem Erfolge begleitet sei. 

Pathologische Anatomie und Pathogenese. Als charakteristischer Befund findet sich im 
Sehnerven eine Degeneration des sog. papillomacularen Biindels. Auf diesen Befund bei 
der Tabak-Alkoholintoxikation stiitzt sich in erster Linie unsere Kenntnis von der Lage 
und Ausdehnung dieses Faserbiindels (SAMMELSOHN, UHTHOFF, RONNE u. a.), wobei es 
jedoch dahingestellt bleibt (IGERSHEIMER), ob wir dam it den Umfang dieses Biindels wirklich 
richtig erfassen. Es kann als sicher gelten (RONNE, BIRCH-HIRSCHFELD), daB bei dieser 
Degeneration entziindliche Veranderungen primar keine Rolle spielen. Die von friiheren 
Untersuchern als interstitielle Neuritis angesprochenen Veranderungen stellen nur eine 
Kernvermehrung dar, die auf einer mit dem Schwund der Nervenbiindel parallel gehenden 
Neubildung und einem Zusammenriicken der Gliazellen, sowie auf einer Bindegewebs­
vermehrung beruht. Eine perivasculare Infiltration ist nicht nachweisbar, wohl jedoch 
kann eine Sklerose der GefaBwandungen sehr ausgesprochen sein (SCHrECK, RONNE, SOUR­
DILLE), die jedoch als sekundar bzw. als unabhangig yom SehnervenprozeB anzusprechen 
ist. Die Degeneration der Nervenfasern scheint eine ascendierende zu sein. In dem frischen 
Falle von DALEN lieB sich ein Schwund der Markscheiden nach WEIGERT nur in dem dicht 
hinter dem Bulbus gelegenen Teile nachweisen, wahrend eine Marchidegeneration im 
ganzen Verlauf des Opticus nachweisbar war. Ebenso fand RONNE in seinen alteren Fallen 
eine Marchidegeneration und Fettkornchenzellen nur noch mitunter im Chiasma und im 
Tractus, wahrend im Opticus die frischen Zeichen der Degeneration fehlten. Trotzdem 
sind die Anschauungen dariiber, ob der Angriffspunkt der Degeneration im Opticus 
oder in der Retina liegt, geteilte. Den Veranderungen in der Retina ist erst in neueren 
Untersuchungen die gebiihrende Aufmerksamkeit geschenkt worden. BIRCH-HIRSCHFELD 
fand eine Degeneration der Ganglienzellen in der Retina, mit unregelmaBiger Verteilung 
der erkrankten Zellen, wie sie sich bei experimenteller Methylalkoholvergiftung feststellen 
laBt. RONNE sah demgegeniiber vor allem eine Degeneration der kleinen Ganglienzellen, 
die sich schon physiologischerweise hauptsachlich in der zentralen und parazentralen Region 
der Netzhaut finden. Falls wir die primare Giftwilkung in die Netzhaut verlegen, laBt 
laBt sich die Tatsache des Auftretens eines papillomacularen Skotoms leichter erklaren 
als bei Verlegung in den Sehnerven. Denn man konnte dann annehmen, daB bestimmte 
Gifte vorwiegend bestimmte Ganglienzellarten (RONNE) bzw. bestimmte Sinnesepithelien 
(Zapfen) schadigen. Fiir eine primare Schadigung der Netzhautganglienzellen sprechen 
auch die experimentellen Untersuchungen GoLDSCHMIEDS. Er stellte fest, daB die iiber­
lebende Netzhaut die Fah!.gkeit besitzt Methylenblau zu entfarben. Rei Einwirkung von 
Methylalkohol oder auch Athylalkohol auf die Netzhaut wird diese Netzhautreaktion je 
nach der Konzentration des Giftes gehemmt bzw. aufgehoben. Bei helladaptierter Netz­
haut macht sich die Schadigung vie I friiher und intensiver geltend als bei dunkeladaptierter. 

Methyialkohol. 
Die Methylalkoholvergiftung zeigt am Auge im Gegensatz zu der gewohn­

lichen Tabak-Alkoholschadigung einen akuten Veriauf. Die Augenstorungen 
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sind bei dieser Vergiftung vor aHem deshalb von Wichtigkeit, da sie zur 
Erkennung des ganzen Krankheitsbildes beitragen konnen. Bei einem durch 
Kopfschmerzen, schweren gastrointestinalen Storungen und oft durch BewuBt­
losigkeit gekennzeichneten Symptomenbilde kommt es nach einer charakte­
ristischen Latenzzeit von 2-3 Tagen zum akuten Einsetzen von Sehstorungen. 
Die Sehstorungen sind viel schwerer als bei der Tabak-Alkoholamblyopie, nicht 
selten kommt es zur vollstandigen Erblindung. Die Kranken erwachen mitunter 
aus einem langen Schlaf (BewuBtlosigkeit) voIIstandig erblindet, mit weiten 
und lichtstarren PupiIIen. In leichteren Fallen kann, wenn auch weniger regel­
maJ3ig als bei der chronis chen Alkoholneuritis (UHTHOFF) ein zentrales Skotom 
nachweisbar sein, das den blinden Fleck und den Fixierpunkt einnimmt. Die 
Vergiftung kommt in der Regel durch Verwechslung oder auch durch unrecht­
maBigen Zusatz des biIIigeren lVIethylalkoholes zum Branntwein zustande. 
Wiederholt wurden lVIassenvergiftungen beobachtet (STADELMANN und LEVY, 
GROSZ), von denen die im Berliner Obdachlosenasyl im Jahre 1911 (130 Personen), 
den groBten Umfang erreichte. Als niedrigste zur Erblindung fiihrende Dosis 
gibt SATTLER 7-10 ccm an, doch ist die Empfindlichkeit individueII ver­
schieden und hangt von mancherlei Faktoren ab, so davon ob der GenuB bei 
voIIem oder leerem lVIagen erfolgte, ob der Patient bald nach dem GenuB 
des Giftes erbrochen hat oder nicht, ob der Holzgeist gereinigt war oder 
nicht usw. 

Die lVIethylalkoholschadigung des Auges laBt sich auch bei Tieren experimen­
tell erzeugen und ist uns die Pathogenese der Erkrankung vor allem aus den 
dabei gemachten Feststellungen bekannt (BIRCH-HIRSCHFELD, HOLDEN, HUNT, 
VERZAR U. a.). Es wurde dabei in erster Linie eine Degeneration der Ganglien­
zellen der Netzhaut in Form von Chromatolyse, Vakuolenbildung, Kernschrump­
fung und -zerfaII festgestellt. Die vereinzelten Befunde, die beim lVIenschen 
erhoben werden konnten (PICK, BIELSCHOWSKY) stimmen damit uberein. Die 
Veranderungen im Sehnerven (lVIarkscheidenzerfaII) scheinen mehr sekundarer 
Natur zu sein. Fur einen primaren Angriffspunkt des Giftes in der Netzhaut 
sprechen auch die bereits oben angefiihrten Untersuchungen von GOLDSCHMIED. 
Die Giftwirkung des lVIethylalkoholes wird heute meist durch des sen Umwand­
lung in Ameisensaure erklart (HUNT, ZIEGLER, BRlicKNER), die in den Korper­
zellen erfolgt und in statu nascendi besonders schadigend wirkt. 

Zur Vermeidung von Vergiftungen mu/3 Aufklarung iiber die Gefahrlichkeit des 
Methylalkoholes, sowie ein strenges Verbot des Zusatzes zu geistigen Getranken 
sorgen. Da die Vergiftung auch durch Einatmung von lVIethylalkoholdampfen 
erfolgen kann (WOODS), muB fur eine entsprechende Liiftung solcher Betriebe, 
in denen Methylalkohol verwendet wird gesorgt werden. Als Therapie werden 
lVIagenspiilung, Brechmittel, Abfiihrmittel, intravenose und perorale Einver­
leibung von alkalischen Losungen angegeben, womit jedoch anscheinend nicht 
viel erreicht wurde. Ob die von PINKUS mit Erfolg ausgefiihrten Lumbalpunk­
tionen tatsachlich von EinfIuB sind, miissen erst weitere Erfahrungen lehren. 

Der Alkohol-Tabakamblyopie sehr ahnlich ist die Schadigung des Seh­
apparates bei der Schwefelkohlenstoffvergiftung. Die Intoxikation ist in der 
Regel eine chronische, sie erfolgt in Betrieben (Gummifabriken), wo der CS2 

als Losungsmitt01 verwendet wird. Die Verbesserungen der hygienischen Ein­
richtungen haben Vergiftungsfalle in neuerer Zeit viel seltener gemacht (UHT­
HOFF, LAUBENMEIER). Experimentell konnten KOESTER und BIRCH-HIRSCHFELD 
an Kaninchen wohl degenerative Veranderungen an den GanglienzeIIen des 
Riickenmarkes, jedoch keine wesentlichen an den Netzhautganglienzellen 
erzeugen. 
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Blei vergift ung. 
Das Bild der retrobulbaren Neuritis kann ferner bei der Bleivergiftung 

zustande kommen. Wie UHTHOFF hervorhebt, sind die Veranderungen am Seh­
apparat bei der Bleivergiftung jedoch sehr ungleichfOrmig. Die Schadigung 
kann direkt an der peripheren optischen Leitungsbahn bzw. an den Ganglien­
zellen der Netzhaut angreifen (Bleineuritis, Bleiamblyopie), ferner konnen 
Veranderungen sekundar durch GefaBalterationen bedingt sein. Weiterhin 
konnen durch cerebrale, intrakranielle Veranderungen Sehstorungen hervor­
gerufen werden und in letzter Linie konnen durch die Bleivergiftung ander­
weitige Organveranderungen (chronische Nephritis) entstehen, die eine Seh­
storung nach sich ziehen. Dementsprechend sind auch die Symptome an dem 
Auge wechselnde. Als Blei-Neuritis (nervi optici) waren jene FaIle anzusehen, 
bei denen allmahlich, seltener akut, Sehstorungen unter dem Bilde eines zen­
tralen Skotomes oder auch mit peripheren Gesichtsfeldeinschrankungen auf­
treten. 1m Augenhintergrund finden sich dabei zunachst, trotz starker Seh­
storung meist nur relativ geringe Veranderungen, spater eine Opticusatrophie. 
Die Sehstorungen konnen sich weitgehend wieder bessern, doch tritt in etwa 
10% der FaIle dauernde Erblindung ein. Fiir eine prim are Alteration des 
GefaBsystems sprechen ophthalmoskopisch sichtbare starkere Veranderungen 
an den NetzhautgefaBen. Solche werden als Verengerung der GefaBe (GefaB­
krampf, ELSCHNIG), Perivasculitis und weiBliche Einscheidungen beschrieben, 
auBerdem sollen auch Blutungen und weiBe Herde in der Netzhaut vorkommen 
und zwar auch ohne gleichzeitiges Bestehen einer Nephritis. Die schweren 
FaIle von Neuroretinitis sind allerdings wahrscheinlich auf eine begleitende 
Nierenaffektion zu beziehen. Auf intrakranielle cerebrale Veranderungen sind 
wahrscheinlich die plOtz lichen hochgradigen, meist wieder voriibergehenden 
Sehstorungen, eben so die hemianopischen Gesichtsfeldausfalle (WESTPHAL, 
HERTEL u. a.) zuriickzufiihren. Die bei Bleiintoxikationen beobachtete Stauungs­
papille kann, wie v. HIPPEL hervorhebt, eine verschiedene Genese haben. Einer­
seits kann ein Herd im Sehnerven zu einer starkeren Papillenschwellung 
fUhren, wobei das Krankheitsbild dann als Neuritis aufzufassen ware, anderer­
seits ist es moglich, daB die Stauungspapille Folge einer intrakraniellen Druck­
steigerung ist. Auch kann die Stauungspapille Teilbild der Neuroretinitis 
saturnina auf nephrogener Basis sein. 

Es ist anzunehmen, daB die Schadigung mitunter auch an mehreren Punkten 
zugleich angreift, so daB sich die genannten Symptomenbilder kombinieren 
konnen. Leider sind die bei Bleiintoxikation erhobenen pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen noch sehr mangelhaft, insbesondere halten die Befunde, die 
von einer interstitiellen Neuritis im Opticus berichten einer Kritik nicht Stand 
(v. HIPPEL). Sicher scheinen nur Veranderungen an den GefaBen sklerotischer 
Natur beobachtet worden zu sein. 

Fiir die Diagnose der Bleivergiftung am Auge ist zu beachten, daB die 
Sehstorungen in der Regel doppelseitig sind, ferner pflegen die iibrigen bekannten 
Zeichen chronischer Bleivergiftung (Bleisaum, Bleikolik usw.) in der Regel 
vorauszugehen. Auf die Moglichkeit einer Bleivergiftung werden wir auBerdem 
durch die Beachtung des Berufes der Erkrankten (Arbeiter in Bleihiitten, Maler, 
Schriftsetzer u. dgl.) hingelenkt. Auch an die Moglichkeit einer Nahrungsmittel­
vergiftung durch Blei ist zu denken (Geschirre, Wasserleitungsrohren, Miihl­
steine, die in einfachen Betrieben oft durch Blei beschwert sind). 

Organische Arsenverbindungen. 
Eine andere Gruppe von Intoxikationsamblyopien bilden die Vergiftungen 

durch Atoxyl, Arsacetin und andere organische Arsenverbindungen. Die Seh-
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starung tritt dabei langere Zeit nach Anwendung des Medikamentes auf und ist 
klinisch dadurch gekennzeichnet, daB das Geswhtsfeld stets von der Peripherie her 
eingeengt ist. In der Regel verfallt das Sehvermagen fortschreitend bis zur 
Erblindung. 1m Augenhintergrund bildet sich allmahlich eine blande Atrophie 
des Sehnervens aus. Die anatomischen Befunde beim Menschen sowie bei 
Vergiftungen im Tierexperiment ergaben rein degenerative Veranderungen 
(NONNE, BIRCH-HIRSCHFELD, KOSTER, IGERSHEIMER), wobei wahrscheinlich 
primar die Ganglienzellen in der Netzhaut zugrunde gehen. BIRCH-HIRSCHFELD 
fand vor allem die Stabchenkarner in der Netzhaut degeneriert, wahrend die 
Zapfenkarner verschont blieben. Diese elektive Empfindlichkeit vermag uns 
den Gesichtsfeldtyp bei dieser Gruppe von Vergiftungen zu erklaren. 

Bei Salvarsan und Arsen wurden Schadigungen des Sehnerven nicht be­
obachtet. Es scheint, daB von den organischen Arsenverbindungen nur jene 
fur den Sehnerven schadlich sind, bei denen die Aminogruppe in Parastellung 
angeordnet ist (JOUNG und LOEVENHART). Die sog. Neurorezidive an dem 
Sehnerven, die bei Salvarsanmedikation beobachtet wurden, sind, wie oben 
ausgefuhrt wurde, nicht als Arsenschadigung sondern als Provokation des 
syphilitischen Prozesses anzusehen. 

Andere Intoxikationen (Chinin etc.). 

Die Intoxikationsamblyopien durch Chinin, Optochin, Filix mas und 
Mutterkorn sind dadurch ausgezeichnet, daB sich in der Regel von vornherein 
Veranderungen an den NetzhautgefaBen nachweisen lassen. Es sind die Sym­
ptome der Ischamie der Netzhaut gegeben, wie wir sie bei dem Krankheitsbild 
des Verschlusses der Zentralarterie der Netzhaut sehen (Embolie). Die Arterien 
sind hochgradig verengt, die Netzhaut erscheint besonders am hinteren Pol 
milchig weiB getrubt, wobei sich die Macula als kirschroter Fleck abhebt. Die 
Sehstarung ist durch eine hochgradige, konzentrische Einengung des Gesichts­
feldes bzw. durch vollstandige Amaurose gekennzeichnet. Die Erblindung 
bleibt jedoch nicht dauernd bestehen, vielmehr kehrt in der Regel das normale 
Sehvermagen zuruck oder es bleibt eventuell nur eine konzentrische Einengung 
des Gesichtsfeldes zuruck. Dementsprechend bilden sich auch die Augenhinter­
grundsveranderungen vollstandig zuruck oder es bleiben dauernd verdunnte, 
mit wei13en Einscheidungen versehene NetzhautgefaBe und eine Atrophie des 
Sehnerven sichtbar. Bei den anatomischen Untersuchungen experimenteller 
Vergiftung von Tieren wurde eine Degeneration der Ganglienzellen der Netzhaut, 
sowie Wandverdickung und Obliteration der Gefa13e beobachtet. Was die Patho­
genese der Vergiftung anlangt, so durfte wahrscheinlich sowohl eine primar 
toxische Einwirkung des Giftes auf die nervasen Elemente der Netzhaut, wie 
auch eine Gefa13schadigung vorliegen (BIRCH-HIRSCHFELD). 

Handelt es sich schon bei einem Teil der letztgenannten Intoxikations­
amblyopien wahrscheinlich nicht urn eine primare Schadigung der Nerven­
fasern im Opticus, also nicht urn ein eigentliches Sehnervenleiden, sondern urn 
eine an den verschiedensten Geweben angreifende Giftwirkung, so trifft dies 
zweifellos fUr eine Reihe anderer Vergiftungen zu, die zu Sehstarungen fuhren 
kannen (Amidobenzol, Nitrobenzol, Chlorylen, die Kampfgase usw.). Es soIl 
daher an dieser Stelle nicht weiter auf diese Schadigungen eingegangen werden. 

2. Neuritis nervi optici bei Autointoxikationen. 
Besonders in der alteren Literatur wird nicht selten uber das Auftreten von 

Neuritis nervi optici bei den verschiedensten Autointoxikationen (Diabetes, 
Menstruationsstarungen, Graviditat, Laktation, Hautverbrennungen u. a.) be­
richtet. Wenn auch ein Teil dieser FaIle einer strengeren Kritik nicht stand halt, 
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so konnen wir doch die ursachliche Bedeutung solcher tiefer in den Stoffwechsel 
des Organismus eingreifender Storungen nicht ganz leugnen (RONNE). Es ist 
jedoch notwendig, sich in allen diesen Fallen die Frage vorzulegen, ob nicht 
ein zufalliges Zusammentreffen des angeschuldigten Ereignisses mit einer Seh­
nervenentzundung aus anderer Ursache moglich ist. Bei jungeren Individuen 
werden wir vor allem an eine Neuritis nervi optici als Vorlaufer einer multiplen 
Sklerose, bei alteren an die Moglichkeit einer Tabak-Alkoholintoxikation zu 
denken haben. 

Beim Diabetes werden vor aHem langsam und doppelseitig sich ausbildende 
Sehstorungen mit zentralem Farbenskotom ganz ahnlich wie bei der Tabak­
Alkoholamblyopie beobachtet. Gleichzeitig bildet sich allmahlich eine temporale 
BIasse der Papillen aus. Die Pathogenese dieser Sehnervenerkrankung bei 
Diabetes ist wahrscheinlich nicht einheitlich. In manchen Fallen durften vascular 
bedingte Prozesse im Sehnerven (BIutungen, Degenerationen) eine Rolle spielen. 
Zu dieser Annahme berechtigen uns die beim Diabetes vorkommenden Netz­
hautveranderungen (sog. Retinitis diabetica). Auf Grund der Ahnlichkeit der 
anatomischen Befunde bei diabetischer und Tabak-Alkohol-Amblyopie glaubt 
RONNE auch in pathogenetischer Hinsicht eine Parallele ziehen zu konnen, 
wobei dem Aceton eine ahnlich schadigende Wirkung wie dem Alkohol zu­
kommen sollte. Tatsachlich tritt die Krankheit in typischer Form vor aHem 
bei Diabetesfallen mit Acidose auf. 

Noch durchaus ungeklart in den Zusammenhangen und in der Genese ist 
die Neuritis nervi optici, wahrend der Schu'angerschaft und wahrend der Lak­
tationsperiode. Wir mussen davon naturlich jene FaIle ausnehmen, bei denen die 
Sehnervenerkrankung Folgeerscheinung bzw. Teilerscheinung einer uramischen 
oder nephritischen Neuroretinitis ist (s. S. 67). Ferner mussen wir beruck­
sichtigen, daB eine Schwangerschaft das aus16sende Moment fur das Auftreten 
einer multiplen Sklerose bilden kann. Der Verlauf dieser Sehnervenentzun­
dungen wahrend der Schwangerschaft ist tatsachlich prinzipiell nicht verschieden 
von dem, wie er bei der multiplen SkI erose beobachtet wird. Es wird uber 
leicht und schwer verlaufende FaIle berichtet. Die vollstandige oder teilweise 
Ruckbildung des Sehvermogens trat mitunter nach Einleitung der Geburt bzw. 
des Abortes ein. Als sicheren Beweis fur einen Zusammenhang der Sehnerven­
entzundung mit der Schwangerschaft wird man diese Feststellung bei der 
bekannten spontanen Heilungstendenz der Neuritis nicht ansehen konnen. Fur 
einen ursachlichen Zusammenhang spricht dagegen die Beobachtung, daB die 
Sehnervenerkrankung in manchen Fallen wahrend wiederholter Schwanger­
schaften regelmaBig rezidivierte (BULL, WEIGELIN, LAWFORD-KNAGGS). Eine 
Unterbrechung der Schwangerschaft dUrfte im allgemeinen auch nur in diesen 
Fallen angezeigt sein. 

Bei Hautverbrennungen wurde mehrfach das Auftreten einer retrobulbaren 
Neuritis beobachtet, zu der sich auch neuritische Erscheinungen an der Papille 
und einzelne Netzhautblutungen gesellen konnen (LINDENMEYER, THIES). Die 
SehstOrung tritt charakteristischerweise erst 3-4 W ochen nach der Verbrennung 
auf. Es handelte sich stets urn schwere, ausgedehnte Verbrennungen 2. und 
3. Grades. Ferner war allen diesen Fallen eine Mitbeteiligung des Kopfes an 
der Verbrennung gemeinsam, was THIES fur wesentlich halt. THIES nimmt an, 
daB die Neuritis durch. Toxine entsteht, die in den Verbrennungsgeschwiiren 
gebildet werden. 

3. Neuritis (Atrophia) nervi optici hereditaria (LEBER). 
Dieses Leiden verlauft wohl klinisch unter dem Bilde einer retrobulbaren 

Neuritis und ist differentialdiagnostisch bei deren Ursachen in Betracht zu 
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ziehen, pathogenetisch kann jedoch kein Zweifel daruber bestehen, daB es sich um 
einen rein degenerativen ProzeB handelt, der mit Entzundung nichts zu tun hat. 

Das Krankheitsbild hat zuerst und zugleich in allen wesentlichen Punkten 
LEBER im Jahre 1871 beschrieben. Es tritt ziemlich plbtzlich eine Sehstorung 
unter Ausbildung eines zentralen Skotomes auf, wobei gleichzeitig Kopfschmerzen 
und Schwindelgefiihl bestehen konnen. Der ophthalmoskopische Befund ist 
zu Beginn negativ, nur ganz selten soIl eine Unscharfe der PapiIIengrenzen oder 
leichte Veranderungen an den Gefaf3en (Erweiterung, Einscheidungen) beob­
achtet worden sein. In wenigen Tagen bis W ochen ist das progressive Stadium 
der Erkrankung abgeschlossen. Es bleibt dauernd ein absolutes zentrales 
Skotom, seltener nur ein solches flir Farben bestehen. Nur ganz ausnahms­
weise wurden auch eine peri ph ere Einschrankung des Gesichtsfeldes oder eine 
Fortsetzung des zentralell Skotomes nach der Peripherie zu beobachtet (UHT­
HOFF, RONNE u. a.). Allmahlich bildet sich eine atrophische Verfarbung der 
PapiIIe, vorwiegend der temporalen HaIfte, aus. Die Erkrankung tritt immer 
doppelseitig auf, wobei elltweder be ide Augen gleichzeitig oder in einem kurzen 
Intervall von langstens F/2 Jahren (HORMUTH) befallen werden. Eine Besserung 
des Sehvermogens tritt nur in den seltensten Fallen ein (LEBER, TAYLOR, NORRIS, 
V. HIPPEL U. a.), andererseits kommt es jedoch nicht zur Erblindung, die Ge­
sichtsfeldstorung bleibt vielmehr stationar. Das Sehvermogen ist auf 6/60 oder 
weniger herabgesetzt; es besteht praktisch die Unmoglichkeit zu lesen, wahrend 
die Orientierungsmoglichkeit im Raume gegeben ist. Das Farbenempfindungs­
vermogen kann auch in der Peri ph erie ganz oder teilweise aufgehoben sein, 
mitunter besteht Nyktalopie. In der Regel sind die Befallenen somit zur Aus­
iibung eines regelrechten Berufes untauglich. Besondere Charakteristica der 
Erkrankung sind: die Doppelseitigkeit, die fehlende Heilungstendenz, das 
Alter, in dem das Leiden beginnt, das iiberwiegende Befallensein der Manner 
und die Erblichkeit. 

Was das Lebensalter betrifft, so geht schon aus der erst en Mitteilung von LEBER, 
sowie weiterhin aus den zahlreichen folgenden Publikationen hervor, daB es in 
der Regel zwischen dem 18. und 25. Lebensjahre auf tritt, wenn auch ausnahms­
weise friihere oder spatere Erkrankungen beobachtet wurden. Die friiheste Mani­
festation wurde von TAYLOR im 6. Lebensjahre, die spateste von RAMPOLDI 
im 67. Lebensjahre beobachtet. Die Diagnose hereditare Sehnervenatrophie 
ist in sol chen Fallen natiirlich nur bei nachgewiesener charakteristischer Ver­
erbung statthaft. Wenn vielfach angegeben wird, daB das Leiden Beziehungen 
zu der Pubertat habe, so erscheint mir dies nicht richtig. Beachtlich erscheint 
jedoch, daB die Erkrankung bei Frauen soweit diese ausnahmsweise ergriffen 
werden relativ haufig im hoheren Lebensalter auf tritt, wobei man an Be­
ziehungen zur Menopause denken konnte. In dem unten mitgeteilten Stamm­
baume trat das Leiden immer urn das 21. Lebensjahr herum auf, und nur in 
einem FaIle anfangs des 30. Lebensjahres, was von der Familie darauf zuriick­
gefiihrt wird, daB dieser Erkrankte von Beruf Seemann war. Innerhalb der 
einzelnen Familien pflegt eine groBe GIeichfOrmigkeit hinsichtlich des Beginnes 
der Erkrankung, des Grades der Sehstorung, des Endausganges, sowie des 
Befallenseins des Geschlechtes zu bestehen. 

Uber die Erblichkeit der familiaren Opticusatrophie liegen zahlreiche Unter­
suchungen vor. Ich kann diesbeziiglich auf die Abhandlung von PASSOW in 
diesem Handbuch verweisen und nur kurz die wichtigsten Tatsachen anfiihren. 
Es handelt sich urn eine rezessiv-geschlechtsgebundene Anlage. Die Erkran­
kung wird in der Regel, ahnlich wie bei der Rot-Griinblindheit und der Bluter­
krankheit durch gesunde Frauen (Konduktoren) auf die Sohne iibertragen, 
wah rend die Tochter zum Teil wieder Konduktoren werden. Es bestehen jedoch 
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eine Reihe praktisch nicht unwichtiger Abweichungen von der Theorie der 
Vererbungsregel. Wir finden doch relativ viele Frauen (nach NETTLESHIP 
etwa 20%) befallen, wobei die Haufigkeit nach KAWAKAMI nach Landern 
wechseln solI. Dabei ergibt sich aus den Untersuchungen von W AARDENBURG 
einwandfrei, daJ3 die Frauen heterozygot befallen sind, wah rend Frauen eigent­
lich das Leiden nur dann aufweisen konnten, wenn der Vater krank und die 
Mutter zugleich Konduktor ist. Die manifeste Heterozygotic suchen W AARDEN­
BURG und KAWAKAMI durch Dominanzwechsel zu erklaren. Auffallend ist 
ferner, daJ3 die Zahl der erkrankten Sohne verhaltnismaJ3ig zu hoch ist, ebenso 
finden sich relativ zuviel Koduktorinnen. Es scheint, daJ3 die mit dem Defekt 
belastete Eizelle der Mutter selektiv zur Befruchtung gelangt (W AARDENBURG). 
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Abb.23. Stammbaum 1 von Neuritis (Atrophia) nervi optici hereditaria (LEBER). 

Zum mindesten relative Giiltigkeit scheint auch fUr die LEBERsche Opticus­
atrophie die LOSsENsche Regel zu haben (FRANCESCHETTI). Denn es vererbt 
sich das Leiden anscheinend ausschlie3lich durch die weiblichen Konduktoren, 
wahrend die Nachkommen von manifest Erkrankten gesund sind. KAWAKAMI 
konnte unter 56 Fallen nur 4mal, und auch da nur anamnestisch, befallene 
GroJ3vater feststellen. Wohl jedoch sind mehrfach Frauen mit LEBERscher 
Opticusatrophie bekanntgeworden, deren Vater befallen waren. Die fehlende 
bzw. seltene Weiteriibertragung des Leidens durch Kranke konnte jedoch auch 
dadurch bedingt sein, daB diese selten heiraten, eine geringere Fruchtbarkeit 
aufweisen und die Nachkommen eine geringere Lebensfahigkeit besitzen. Eine 
endgiiltige Klarung der Frage der Giiltigkeit der LOSsENschen Regel ware fUr 
die Anwendung des Gesetzes zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses dringend 
erwiinscht. DaB die hereditare Opticusatrophie iiberhaupt unter den Begriff 
der "erblichen Blindheit" im Sinne des Gesetzes fallt, steht auBer Zweifel. 
Die Erkrankung liiBt sich jedoch leider bisher durch das Gesetz nicht wirksam 
bekampfen, da eiue Unfruchtbarmachung der erkrankten Manner praktisch 
nicht erfolgreich genug ist und Konduktoren nach dem Gesetz nicht unfruchtbar 
gemacht werden konnen. Man wiirde auBerdem zu dem Zeitpunkte, wo die 
Konduktorinnen als solche erkennbar sind, mit der Sterilisation meist zu spat 
kommen. Der Sterilisation zuzufUhren sind jedoch auf aile Faile manifest 
befallene Frauen und allenfalls solche wahrscheinliche Konduktorinnen, die 

1 Anmerkung: Sofern einzelne Familienmitglieder noch in gefahrdetem Alter stehen, 
ist dieses angegeben. 
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gleichzeitig mit anderen erblichen Leiden behaftet sind, welche an sich eine 
Indikation zur Sterilisation bieten. Da bei der Art des Erbganges das Leiden 
durch mehrere Generationen latent bleiben kann und da weiterhin die An­
gaben uber die Familiengeschichte oft mangelhaft sind, kann mit Sicherheit 
angenommen werden, dan manche FaIle von hereditarer Opticusatrophie nicht 
mit Sicherheit als solche zu erkennen sind (idiopathische FaIle). Das klinische 
Bild (Doppelseitigkeit, Alter, Geschlecht, fehlende Besserung) kann uns wichtige 
diagnostische Anhaltspunkte geben, trotzdem durfte die wahre Natur des Leidens 
ofter ubersehen werden (vgl. rhinogene retrobulbare Neuritis [v. RIPPEL]). Als 
eindeutig hierher gehorig ist die von JENSEN als "stationare skotomatose Seh­
nervenatrophie" beschriebene :Form zu betrachten. Differentialdiagnostisch 
gegenuber der Alkohol- und Tabakneuritis ist die von BLEGVARD und RONNE 
zusammengestellte TabeIle des Manifestationsalters beider Erkrankungen be­
achtenswert: 

TabeIle 4. Manif es ta ti 0 nsal te r be i re tro bu I ba re n S e h nerve nle i den. 
(Nach BLEGVARD und RONNE.) 

0-10 110-20120-30130-40 40-50150-60160-70 70-80 

a) Manner: 
i 

LEBERsche Krankheit . 7 71 177 37 12 5 I -
Idiopathische FaIle 2 2 13 5 - I 

I - -
Alkoholamblyopie . - - 8 27 61 65 I 24 1 

b) Frauen: I 

LEBERsche Opticusatrophie 4 10 I 8 8 I 8 8 , - -

Das Wesen der Krankheit ist bis heute urgeklart. Die von FISCHER in 
einigen Fallen gefundene Vergro13erung der Rypophyse konnte von anderen 
nicht bestatigt werden (LAGRANGE), eben so nicht die von ZEHENTMAYER ver­
mutete Wachstumsabnormitat des Sphenoidkorpers. LAGRANGE fand eine 
Koagulationsverzogerung des Elutes. TREACHER COLLINS sucht eine Erklarung 
in der GOWERsschen Theorie der Abiotrophie und nimmt an, dan die Lebens­
dauer der Nervenfasern im Opticus verkurzt ist, so dan sie vorzeitig degenerieren. 
Als auslOsende Momente werden von manchen Tabakmi13brauch, Erkaltungen 
und korperliche Anstrengungen angesehen (HORMUTH, JENSEN). 

Ebenso unklar ist die Pathogenese der Erkrankung. LEBER und eine Reihe 
anderer Autoren sprechen von einer retrobulbaren Neuritis hauptsachlich aus 
dem Grunde, weil zu Beginn der Erkrankung im Augenhintergrund mitunter 
entzundungsahnliche Erscheinungen gefunden worden sein sollen. Mit Recht 
weist jedoch v. RIPPEL darauf hin, dan es sich urn eine eigentliche Entzundung 
nicht handeln kann, da es sich ja urn ein im Keime angelegtes, erbliches Leiden 
handelt. DafUr, dan eine primare Degeneration vorliegt, spricht auch mit 
groBer Wahrscheinlichkeit der einzige bisher vorliegende anatomische Befund 
(REHSTEINER). Er fand im Sehnerven entsprechend der Lage de;; papillo­
makularen Bundels atrophische Bezirke, in denen die Markseheiden ganz oder 
teilweise ausgefallen waren. Die Gliafasern waren maBig vermehrt, an den 
feinen bindegewebigen Septen war eine Atrophie festzustcllen. Wenn auch in 
diesem FaIle zwischen dem Auftreten der Sehstorung und der anatomischen 
Untersuchung 7 Jahre verflossen waren, so glaubt der Autor doch annehmen zu 
konnen, dan auch fruher keine Entzundung vorgelegen hat. Es glichen die 
sekundaren Veranderungen am Bindegewebe solchen, wie wir sie im Spat stadium 
von primar degenerativen Erkrankungen finden, und nicht solchen, wie wir 
sie bei postneuritischer Atrophie sehen. 

Handbuch der Neurologic. IV. 7 
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4. Retrobulbiire Neuritis bei Tumoren und anderen Erkrankungen in der 
vorderen Schiidelgrube. 

Dieser Form von Sehnervenerkrankung wurde bereits im Abschnitt iiber die 
Stauungspapille gedacht, wo die eigentiimliche Symptomatologie der Stirn­
lappengeschwiilste und der Tumoren der vorderen Schadelgrube iiberhaupt 
besprochen wurde. Die retrobulbare Neuritis stellt eine der moglichen Er­
scheinungsformen dieses wichtigen Symptomenkomplexes dar, der auch nach 
FOSTER-KENNEDY benannt wird. Wir verweisen auf die oben gemachten Aus­
fiihrungen. Der Pathogenese nach besteht keinerlei Berechtigung, diese Seh­
nervenerkrankung als retrobulbare Neuritis bzw. Neuritis zu bezeichnen, doch 
sind wir klinisch meist nicht in der Lage, einen entziindlichen ProzeB im Seh­
nerven von einer Herderkrankung anderer Genese zu unterscheiden. Erst der 
Verlauf der Sehnervenerkrankung und hinzutretende Begleitsymptome ver­
mogen die Sachlage zu klaren. Wir sehen nicht selten als erstes Zeichen eines 
Stirnhirntumors ein zentrales Skotom auftreten, dem als Ausdruck der bleiben­
den Schadigung der Nervenfasern im Opticus die ophthalmoskopisch nach­
weisbare Atrophie der Papille folgt. Durch Hirndrucksteigerung kann zugleich 
eine leichte Schwellung der Papille hervorgerufen werden, so daB scheinbar 
die Symptome einer Neuritis optica gegeben sind. Wir miissen unbedingt bei 
den Erscheinungen einer retrobulbaren Neuritis an die Moglichkeit des Vor­
liegens eines Stirnhirnprozesses denken und vor allem auf das V orhandensein 
einer Geruchssinnstorung priifen, die das hiiufigste und friihzeitigste Begleit­
symptom darstellt. Ebenfalls bereits oben wurde ausgefiihrt, daB abgesehen 
von Tumoren der vorderen Schadelgrube auch andere pathologische Prozesse 
dieser Gegend (Abscesse, Aneurysmen) zu diesem Symptom en komplex fiihren 
konnen. 

5. Neuritis nervi optici bei Arteriosklerose. 

Eine Art von Sehnervenschadigung durch Arteriosklerose sehen wir bei 
Erkrankung der groBen GefaBe (Art. carotis interna, Art. ophthalmica), wobei 
es zu einer langsam einsetzenden einfachen Sehnervenatrophie kommt (vgl. 
S. 105). In anderen Fallen kann die Sehnervenerkrankung bei Arteriosklerose 
klinisch auch unter dem Bilde einer Neuritis verlaufen. Uber solche Falle von 
Neuritis nervi optici bei Arteriosklerose, die nicht als Folge einer primaren 
Netzhauterkrankung oder von cerebralen Komplikationen entstanden waren, 
haben UHTHOFF, WEIGELIN, HENSCHEN u. a. berichtet. Es handelt sich urn 
relativ rasch sich entwickelnde Sehstorungen, die nacheinander auch beide 
Augen betreffen konnen. Die Erscheinungen an der Papille sind eine unscharfe 
Begrenzung, feine Blutungen, sowie eine Triibung, die sich auch noch auf die 
angrenzenden Retinalpartien erstrecken kann. Diese "entziindlichen" Er­
scheinungen verschwinden in relativ kurzer Zeit unter Zuriicklassung einer 
ausgesprochen atrophischen, aber scharf begrenzten Papille mit engen Arterien. 
Die restierende Sehstorung ist in der Regel hochgradig und endet mit weit­
gehendem Gesichtsfeldverfall. Ais Ursache nimmt UHTHOFF krankhafte Ver­
anderungen mit Zirkulationsbehinderung in der Zentralarterie wie auch in der 
Vene in der Gegend der Lamina cribrosa an. In anderen Fallen diirften eine 
Entartung der kleineren GefaBe im Opticusstamm (HENSCHEN), oder vor­
wiegend funktionelle Zirkulationsstorungen (SCHEERER) vorliegen. Neben 
dieser Art des klinischen Verlaufes wurde auch die Ausbildung eines Zentral­
skotomes bei normalem Fundus beobachtet (BULL, GASTEIGER), so daB die 
Zeichen einer Neuritis retrobulbaris gegeben waren. MaBgebend fiir die Diagnose 
einer arteriosklerotischen Neuritis optic a ist bei Fehlen einer anderen Ursache 
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das Alter der Patienten und der Nachweis von Arteriosklerose an anderen Or­
ganen, speziell im Gehirn. Dazu kommt der Nachweis der verkalkten Art. carotis 
interna im Rontgenbild (GASTEIGER, THIEL) (vgl. S. 105). 

D. Atrophia nervi optici. 
(Die degenerativen Prozesse im Opticus.) 

Begriff. 
Die Atrophie der Papille bzw. des Sehnerven stellt den Folgezustand 

verschiedener Krankheitsprozesse des peripheren Neurons der Sehbahn und 
damit immer eine sekundare Erscheinung dar. So ist die Atrophie nach Stau­
ungspapiIle oder nach Neuritis nicht als eigenes Krankheitsbild zu werten. 
Ebenso verhalt es sich bei anderen Ursachen der Sehnervenatrophie, die bei 
primar degenerativen Krankheitsprozessen im Opticus in Erscheinung tritt. Wenn 
wir die Sehnervenatrophien in einem eigenen Kapitel zusammenfassen, so folgen 
wir einer gewissen Tradition (v. RIPPEL). Die Atrophia nervi optici zum Aus­
gangspunkt einer eigenen Besprechung zu wahlen, ist von klinischen Gesichts­
punkten aus gerechtfertigt, da wir einerseits manche Erkrankungen des Opticus 
erst im Stadium der Atrophie zu Gesicht bekommen und andererseits eine Reihe 
von Krankheitsprozessen iiberhaupt dauernd nur unter dem Bilde einer primaren, 
sog. blanden Atrophie in Erscheinung treten. 1m folgenden sollen die ver­
schiedenen Formen der Atrophie kurz zusammengefaBt werden und die primar 
degenerativen Krankheitsprozesse im Opticus im einzelnen naher besprochen 
werden. Wie bei der "Neuritis" schon ausgefiihrt wurde, ist die Abgrenzung 
mancher "Neuritiden" gegeniiber degenerativen Prozessen im Opticus nicht 
scharf durchzufiihren. Es kommt darauf an, ob man von klinischen oder anato­
mischen Gesichtspunkten ausgeht. Wir haben ersteres vorgezogen und jene 
degenerativen Prozesse, welche klinisch unter dem Bilde einer Neuritis ver­
laufen, bei der "Neuritis Typ pseudoencephalitis" besprochen. 

Krankheitsbild. 
Die Sehnervenatrophie ist ophthalmoskopisch durch eine Abblassung (weiB­

liche Verfarbung) der Papille, funktionell durch eine Sehstorung und patho­
logisch-anatomisch durch eine Degeneration der Nervenfasern gekennzeichnet. 
Diese Merkmale brauchen dem Grade nach jedoch keineswegs immer iiber­
einzustimmen. Es kann bei einer starkeren Abblassung der Papille ein relativ 
gutes Sehvermogen vorhanden sein, und umgekehrt kann bei einer hoch­
gradigen Sehstorung eine relativ geringergradige Verfarbung der Papille in 
Erscheinung treten. Letzteres kann dadurch bedingt sein, daB bei dem Sitz 
des Krankheitsprozesses in weiterer Entfernung von der Papille die Degene­
ration in einem gewissen Stadium noch nicht bis zur Papille fortgeschritten 
ist. 1m iibrigen liegt der Grund fUr die Moglichkeit einer gewissen Diskrepanz 
zwischen Funktionsstorung und Augenhintergrundsbefund darin, daB die WeiB­
farbung der Papille anatomisch nicht allein auf einer Degeneration der Nerven­
fasern, sondern auf verschiedenen Ursachen beruht. Die weiBe Farbe der 
Papille kann durch einen Schwund des Papillengewebes bedingt sein, wodurch 
die Lamina cribrosa in ihrer wei Ben Farbe freigelegt wird. Ferner spielt eine 
Vermehrung des Zwischengewebes (Glia, Bindegewebe) in der Papille sowie die 
Starke der Durchblutung eine groBe Rolle. 

In pathogenetischer Rinsicht konnen wir eine ascendierende Atrophie bei 
primarer Schadigung der Ganglienzellen in der Netzhaut, und eine descendierende 
bei Sitz des Krankheitsherdes im Opticus oder im Tractus unterscheiden. Unter 

7* 
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Abb. 24. Blande Sehner,enatrophic. 

Abb. 25. Postneuritische Atrophic . 

Abb. 26. G1aukomatose Atrophie. 

Umstanden kann die Schadigung der 
Nervenfasern auch in der Papille selbst 
erfolgen, was z. B. beim Glaukom vor­
wiegend der Fall ist. Fur die Diagnose 
des Sitzes des Krankheitsherdes ist der 
Befund im Augenhintergrund (Netz­
hautveranderungen), die Art der Seh­
storung und vor allem der Gesichtsfeld­
befund von Bedeutung. 

Einteilung der Sehnervenatrophiell. 
Rein ophthalmoskopisch pflegen wir 

4 Formen von Sehnervenatrophie zu 
unterscheiden: 1. die retinale Atrophie; 
2. die glaukomatose Atrophie; 3. die 
postneuritische Atrophie; 4. die blande 
(einfache) Atrophie. 

Die retinale Atrophie ist ophthalmo­
skopisch dadurch gekennzeichnet, daB 
die Farbe der Papille oft eine auffallend 
wachsgelbe ist, die Grenzen sind meist 
nicht ganz scharf, die GefaBe in der 
Regel hochgradig verdunnt. Diese 
Atrophie entsteht im AnschluB an Er­
krankungen der Netzhaut-Aderhaut, 
die zu einer Degeneration der groBen 
Ganglienzellen fiihren. Das klassische 
Beispiel dafiir ist die Sehnervenatrophie 
bei der sog. Pigmentdegeneration der 
Netzhaut. Die Diagnose bereitet in der 
Regel keine Schwierigkeiten, es bedarf 
nur bei jeder Sehnervenatrophie einer 
sorgfaltigen Untersuchung des ganzen 
Augenhintergrundes. Es ist hier nicht 
der Platz, die verschieclenen Krank­
heitsbilder im einzelnen zu schildern. 

Das Hauptkennzeichen cler glauko­
matosen Atrophie (Abb. 26) ist die Exka­
vation der Papille, wobei die Aushoh­
lung zum Unterschied von der sog. 
physiologischen Exkavation bis an den 
Rand reicht. Die Exkavation ist vor 
allem durch die Abknickung der Ge­
£aBe an dem Rande der Papille er­
kenntlich. Die Papille ist oft von einem 
schmal en , hellen Hof umgeben, der 
durch eine Atrophie der angrenzenden 
Aderhaut zustande kommt (Halo glau­
komatosus). 

Fur den N eurologen von besonderer 
Bedeutung ist die Unterscheidung der 
postneuritischen Atrophie von der sog. 
blanden Atrophie. 
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Die postneuritische Atrophie (Abb. 25) ist gekennzeichnet durch eine weiBliche 
Verfarbung der Papille, die eine verschiedene Tonung haben kann. Die Grenzen 
der Papille sind unscharf, mitunter besteht eine leichte Prominenz. Die Zeich­
nung der Lamina eribrosa ist nicht sichtbar. Die GefaBe sind oft etwas ver­
diinnt und zeigen vor all em haufig weiBe Einscheidungen. Die postneuritische 
Atrophie entsteht im AnschluB an eine Neuritis nervi optici, sowie im An­
schluB an Stauungspapille. Die Atrophie nach Stauungspapille ist wohl mitunter 
spater noch als solche zu erkcnnen, und zwar vor allem durch eine Verbreiterung 
des Papillengewebes; in manchen Fallen ist jedoch eine sichere Entscheidung 
dariiber, ob eine Neuritis oder eine Stauungspapille vorausgegangen ist nicht 
moglich. Die postneuritische Atrophie entwickelt sich eben ganz allgemein im 
AnschluB an Prozesse, die friiher mit einer Schwellung und unscharfen Be­
grenzung der Papille einhergegangen sind. Dementsprechend fiihrt auch nicht 
jede Neuritis spater zu dem Bilde der postneuritischen Atrophie, sondern nur 
jene Form, die wahrend des Bestehens sichtbare Erscheinungen an der Papille 
zeigte (Papillitis). Die sich retrobulbar abspielenden entziindlichen Prozesse 
fiihren zu einer blanden Atrophie, solche sind z. B. die temporale Abblassung bei 
multipler SkI erose oder die blande Atrophie bei vielen Fallen von Neuritis peri­
pherica bei Lues cerebri. 

Die einfache, oder besser wohl als blande zu bezeichnende Atrophie (Abb.24) 
ist gekennzeichnet durch eine weiBliche, oft auch mehr grauweiBe Verfarbung 
der Papille. Die Grenzen sind scharf. Die Papille liegt im Niveau der Netz­
haut, mitunter kann anch eine ganz leichte tellerformige Exkavation vor­
handen sein. In der Regel ist die Zeichnung der Lamina cribrosa sichtbar. 
Die ZentralgefaBe sind oft verdiinnt. Diese blande Sehnervenatrophie findet 
sich vor all em bei den rein degenerativen Krankheitsprozessen im Opticus, 
wofiir die tabische Sehnervendegeneration, die Querschnittslasion des Opticus, 
die Druckatrophie typische Beispiele darstellen. Zu einer blanden Atrophie 
fiihren auch zum GroBteil die sog. Intoxikationsamblyopien, denen ja, wie 
oben ausgefiihrt wurde, vorwiegend degenerative Vorgange zugrunde liegen. 
Zu einer blanden Atrophie konnen jedoch auch, wie erwahnt, sicher entziind­
liche Prozesse im retrobulbaren Sehnervenabschnitt fiihren. Die Ursachen der 
degenerativen Sehnervenprozesse solI en im folgenden eingehender besprochen 
werden. 

Ursachen der blanden Sehnervenatrophie. 
1. Kontinuitatstrennungen des Opticus. 

Zu einer Kontinuitatstrennung des Opticus kann es bei den verschiedensten 
Gewalteinwirkungen kommen. Haufig finden sich dabei schwere Nebenver­
letzungen, so daB diese das Bild ganz beherrschen (z. B. bei den SchuBver­
letzungen). Hier solI nur von jenen typischen Verletzungen des Sehnerven die 
Rede sein, bei denen die Sehnervensehadigung im V ordergrund steht. 

Eine vollstandige oder teilweise Durchtrennung des Sehnerven beobachten 
wir beim Eindringen spitzer Gegenstiinde in die Orbita (Stockspitzen, Zaun­
laUen, Messer, Sabelspitzen u. dgl.). Je nach der Scharfe des Gegenstandes 
wird es sich dabei bald mehr urn eine Durchschneidung, bald mehr urn eine 
ZerreiBung des Opticus handeln. Der Sehnerv kann auch an seinem Eintritt 
in den Bulbus abgerissen werden (Evulsio nervi optici). Das klinische Bild 
dieser Sehnervenschadigung ist gekennzeichnet durch eine unmittelbare voIl­
standige oder teilweise Erblindung; die Pupille ist weit und lichtstarr. Der 
Augenspiegelbefund verhalt sich verschieden, je nachdem ob dieZentralgefaBe mit 
durchtrennt sind oder nicht. 1m crsteren FaIle sehen wir eine Unterbrechung 

IV. 
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del' Blutsaule und eine Trubung del' Netzhaut (Bild del' sog. Embolie del' 
Zentralal'terie), im letzteren Faile ist del' Augenspiegelbefund zunachst normal, 
und es bildet sich erst allmahlich eine Atrophia nervi optici aus. Es ist von 
Wichtigkeit zu wissen, daB die auBeren Zeichen del' Verletzung bei del'· 
al'tigen Einwirkungen mitunter sehr gering sein konnen und spateI' oft uber­
haupt nicht mehl' nachweisbal' sind. Man muB bei einseitigen, blanden 8eh­
nervenatrophien in del' Anamnese nach solchen Traumen forschen. 

SchuBverietzungen konnen je nach del' Art des Geschosses und del' Richtung 
des SchuBkanales ganz verschiedene Verletzungen des Sehnerven hervorrufen. 
In del' Regel find en sich dabei auBerdem auch Blutungen in die Orbita odeI' in 
den Bulbus, sowie Blutungen und ZerreiBungen in Netzhaut und Aderhaut, 
ein Krankheitsbild, das hier nicht genauer beschrieben werden soil. Hervor­
gehoben zu werden verdient nul', daB solche SchuBverietzungen keine todliche 
Foige zu haben brauchen, sondeI'll daB nach Abheilung del' Nebenverletzungen 
allein eine einseitige odeI' eventuell auch doppelseitige Erblindung zuruck­
bleiben kann. Diesen traurigen Ausgang sehen wir nicht so selten auch bei Selbst­
mordversuchen, wenn die Waffe zu weit vorne an del' Schlafe angesetzt wird. 

Eine typische Sehnervenverletzung, die zur bland en Atrophie del' PapiIIe 
fuhrt, stellt die bei Fraktur des knochernen Kanales dar. Diese Fraktur kann 
die Fortsetzung eines Bruches des Gesichtsschadels (Orbitalrand) odeI' haufiger 
die Fortsetzung eines Schadelbasisbruches darsteIIen. Andere Sympt.ome einer 
SchadeIfraktur, wie Blutungen aus Mund, Ohr, Nase, cerebrale Erscheinungen, 
konnen vorhanden sein odeI' voIIstandig fehlen, odeI' es findet sich nur eine 
blutige SugiIIation del' Lider und del' Conjunctiva. Del' Befund am Auge ist 
auBerordentlich charakteristisch: p16tzliche Erblindung odeI' hochgradige Her­
absetzung des Sehvermogens, aufgehobene direkte Lichtreaktion del' Pupille. 
Del' Augenhintergrundsbefund ist zunachst normal, erst nach 3-4 Wochen 
beginnt eine Verfarbung del' Papille dul'ch descendierende Atrophie der Nerven­
fasern in Erscheinung zu treten. Diesc Augensymptome allein fuhren mitunter 
bei vorausgegangenem Kopftrauma zur Diagnose einer Schadelbasisfraktur. 

Was die Anamnese anlangt, so ist zu berucksichtigen, daf3 die Sehstorung 
gegebenenfaIIs naturlich erst beobachtet wird, wenn das norma Ie BewuBtsein 
wiedergekehrt ist odeI' wenn die Lider abgeschwollen sind. Wie einseitige Er­
blindungen uberhaupt, konnen diese von dem Patient en unter Umstanden 
auch erst spateI' gelegentlich bemerkt werden. In diesem Faile kann bei dem 
Fehlen von sicheren anderen Symptomen eines Schadelbruches die Diagnose 
bzw. das haufig geforderte gutachtliche Urteil schwierig sein. Es mussen zu­
nachst andere Ursachen del' Sehnervenatrophie ausgeschlossen werden, sodann 
stellt ein wertvolles diagnostisches HiIfsmittel die Rontgenaufnahme des Foramen 
opti'cum dar. Bei geeigneter Aufnahmetechnik (Verfahren von RHESE-GOAI,WIN) 
laBt sich die Offnung bzw. d~e Umgrenzung des Kanales sehr gut im Rontgen­
bilde darstellen. Bei einer Fraktur im Bereiche des Kanales ist die Lichtung 
abnorm gestaltet, vel'kleinert, spitz ovalar verzogen, odeI' die Begrenzung unter­
brochen odeI' unscharf (Abb. 27 u. 28). Andererseits kann das Rontgenbild auch 
bei sicherer traumatischer 8ehnel'venschadigung durch Schadelbasisfraktur ohne 
Abweichungen sein. Nach unseren BeoLachtungen ist der Rontgenbefund in 
etwa 2/3 del' FaIle positiv. 

Das 8ehvermogen ist in del' Regel hochgradig bis auf Erkennen von Hand­
bewegungen odeI' Fingerzahlen vol' dem Auge herabgesetzt, in vie len Fallen 
besteht Amaurose. Bei teilweisem Erhaltenbleiben des 8ehvermogens tragen 
die Gesichtsfeldausfalle meist einen umschriebenen Charakter; es fehlt eine 
HaIfte odeI' ein Sektor des Gesichtsfeldes, doch sind die Grenzen wechselnd und 
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nicht so genau wie z. B. bei der homonymen Hemianopsie. Selten wird auch 
lias Auftreten eines zentralen Skotomes beobachtet. Nach der Zusammenstellung 

.\bb.27. Riintgctlaufna.itmc del' Foramen optieum. Normal. 

Abb. 28, R6ntgenaufnaltme dc, Furamcn opticUlll lJei Scltitdelbasi,fl'aktur mit Sehnervcnschiidigung. 

von WILBRAND-8AENGER, wie auch nach eigener Beobachtung, kommt mitunter 
auch eine konzentrische Gesichtsfeldeinengung vor, doch muB dabei immer 
der Verdacht auf eine psychogene oder simulierte Sehstorung auftauchen. 
Die sichere Entscheidung bringt in einigen Wochen der Augenspiegelbefund, 
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indem bei einer organischen Schadigung der Sehnerv abblaBt. Die Sehnerven­
verletzung infolge von Schadelbasisbruch ist fast immer einseitig, in den Fallen 
von doppelseitiger Erblindung handelt es sich meist urn eine gleichzeitige direkte 
Verletzung der Bulbi oder urn eine Verletzung des Chiasmas bzw. der hoheren 
Sehbahn. 

Die Prognose ist durchwegs ungiinstig. Nur selten kommt es zu einer teil­
weisen oder volligen Wiederherstellung des Sehens, in welchem Faile eine 
reversible Leitungsstorung der Nervenfasern angenommen werden muB. Eine 
reversible Leitungsstorung kann durch eiu Sehnervenscheidenhamatom hervor­
gerufen werden, wobei mitunter zu Beginn Stauungserscheinungen an der 
Papille nachweisbar sind. Beim Vorliegen dieses Begleitsymptoms ist demnach 
die Prognose giinstiger bzw. vorsichtiger zu stellen. 

Wie haufig sich bei Schadelbriichen eine Sehnervenverletzung findet, laBt 
sich annahernd durch die Beobachtungen an einer chirurgischen Klinik bzw. an 
einer Unfallstation feststellen. 1m ganzcn scheint eine Sehnervenlasion doch 
relativ selten zu sein, besonders wenn man berucksichtigt, daB nach HOLDEN 
bei 60% aller Basisfrakturen Fissuren in den Canalis opticus hineinreichen. 
Bei WILBRAND-SAENGER findet sich die Anga,be, daB BRUNS bei 470 und BATTLE 
bei 168 Fallen von Schadelbasisfrakturen je 8mal eine Sehnervenschadigung 
feststellen konnten. AuBerordentlich selten scheint diese Art der Sehnerven­
verletzung bei Kindern zu Rein. Unter den von uns beobachteten 48 Fallen findet 
sich kein Kind. 

2. Druckatrophie am Sehnerven. 

Zu einer bland en Atrophie der Papille kommt es auch bei direkter Druck­
wirkung auf den Sehnerven durch Geschwiilste oder andere pathologischC' 
Prozesse. Dies kann bei OrbitalgeschuJulsten oder bei Orbitalphlegmonen der Fall 
sein, die, wie oben ausgefiihrt, andererseitR auch zu Stauungspapille oder Neuritis 
fiihren konnen. 

Hierher gehort ferner die Atrophie des Sehnerven bei Tumoren der vorderen 
Schiidelgrube. Das auBcrordentlich wichtige Syndrom (FOSTER-KENNEDY) 
wurde schon bei der StauungspapillC' und bei der Neuritis beschrieben. 

Ebenso fiihren wohl ausnahmslos die echten intrasellaren Hypophysen­
tumoren zu einer bland en Sehnervenatrophie. Hinsichtlich der Symptomatologic 
dieser Tumoren verweise ich auf den BeitnLg von BROFWER in diesem Handbuch . 

.Ahnliche Symptome, wie Tumoren der vorderen Schadelgrube, konnen 
Aneurysmen der Carotis interna sowie deren Nebenaste machen. Die Atrophia 
nervi optici stellt ein friihzeitiges Symptom der nicht gepia,tzten Aneurysmen 
dieser Gegend dar; verschiedenartige andere Erscheinungen, wie Augenmuskel­
lahmungen, pflegcn meist erst spater hinzuzukommen. DaB an der Papille bei 
Aneurysmen auch Stauungserscheinungen beobachtet werden konnen, wurde 
oben erwahnt. In zwei selbstbeobachteten Fallen fand sich eine leichte chroni­
sche Stauungspapille mit teilweiser Atrophie. Dieser Bdund scheint charakte­
ristisch zu sein, jedenfalls haben wir bei langer dauernd unveranderter Stauungs­
papille an ein Aneurysma der vorderen Schadelgrube zu denken. 1m Gesichtsfeld 
kommen einseitige oder doppelseitige umschriebme Ausfalle je nach dem Sitz 
der Veranderung vor. Leichtere aneurysmatische Veranderungen im Bereiche 
des Circulus arteriosus Willisii ohne klinische Erscheinungen werden als Gelegen­
heitsbefund bei Sektionen auBerordentlich haufig gefunden. Sie sind in ihrer 
Anlage angeboren. Auf die Ursachen der Aneurysmen (Arteriosklerose, Lues, 
embolische Prozesse, Traumen usw.) soil im ubrigen hier nicht eingegangen 
werden. 
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Die Arteriosklerose der basalen Hirngefape und die sog. senile Sehnervenatrophie. 

DaB durch arteriosklerotische Veranderungen der basal en RirngefaBe eine 
Druckwirkung auf den Opticus und infolge davon eine Sehnervenatrophie 
zustande kommen kann, wurde zuerst rein anatomisch festgestellt (BERNHEIMER, 
OTTO, LIEBRECHT). LIEBRECHT beschrieb allch bereits genauer die Stellen, an 
denen die Schadigung erfolgt. Eine solche Stelle bildet die fibrose Fortsetzung 
des knochernen Sehnervenkanales nach der Schadelhohle Zll. Dort kann sich die 
Arteria ophthalmica der Langsrichtung nach in den Sehnerven einbohren oder 
den Sehnerven nach oben gegen die straffgespannte Duradl1plikatur andrangen. 
Weiterhin kommt die VerbufRstrecke des Sehnerven zwischen Kanal und 
Chiasma in Frage, wo die Carotis und cventl1ell auch die Arteria cerebri anterior 

.\bb. tll. Kalkschatten im Bereich del' Sella dul'ch .Artel'iosklel'ose del' Carotis intcl'na. 

(tern Sehnerven anliegt. Der Verlallf diesel' GefaBc ist im cinzelnen Faile sehr 
wechselnd. Bei den alteren anatomisch nntersnchten Fallen fehlte der klinische 
Befnnd; v. RIPPEL weist jedoch bereits daranf hin, daB klinisch unklare Faile von 
Opticusatrophie bei bestehf'ncler Artf'riosklf'rose df'n Verdacht der Zugehorigkeit 
zu diesem Krankheitsbilde erwf'ckcn. Die Symptomatologie dieser Sehnerven­
schadigl1ng ist uns heute dadurch genauer bekannt, daB durch den Nachweis 
der verkalkten Carotis interna im Rontgenbilde die Diagnose gestiitzt werden 
kann (HORNIKER, THIEL u. a.). Die Aufnahmen konnen in zwei Richtungen 
erfolgen. Bei df'r dorso-<tnterioren Allfnahme wird del' Kalkschatten del' Arteria 
carotis in die Gegend der Fissura orbital is superior projiziert. In del' Regel 
ergibt jedoch die bitf'mporale Aufnahme mit Einstellung des Zentralstrahles 
durch die Sella deutlichf're Bilder. Df'r Schattf'n df's vf'rkalkten GefaBrohres 
erscheint dann im Gebiete der Sella turcica, wobei sich das Gefa13rohr in ganzer 
Breite odeI' nur dessen Rander abheben konnen (vgl. Abb. 29). Durch stereosko­
pische Aufnahmen konnen wir die Gefa13schatten von gelegentlich vorkommenden 
Kalkeinlagerungen in die Rypophyse odeI' in das Diaphragma sellae unterscheiden. 
Das Sehvermogen verfallt bei der Sehnervenatrophie durch Arteriosklerose der 
basalen Gefa13e meist ganz langsam. 1m Gesichtsfeld finden sich vor aHem binasale 
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Quadrantenausfalle, zentrale Skotome, sowie yom blinden Fleck ausgehende 
Skotome (THIEL, WILBRAND-SAENGER, HORNIKER u. a.). Ein besonderes Kenn­
zeichen del' arteriosklerotischen Sehnervenatrophie ist haufig eine Exkavation 

del' Papille (THIEL). Die Erkrankung kann 
auch sonst in vielen Symptomen (langsam auf­
tretende Sehstorung, GesichtsfeldausfalI, Seh­
nervenatrophie mit Exkavation) durchaus an 
das Bild eines Glaukomes erinnern. Del' Augen­
druck ist jedoch dabei zum Unterschied yom 
Glaukom nicht erhoht. Diese FaIle wurden 
friiher und werden heute noch zum Teil als sog. 
Glaukom ohne Hochdmck aufgefaBt(ELsCHNIG). 
Dabei wird die Sehnervenatrophie, die sich 
anatomisch als kavernoser Schwund darstellt, 
als ein selbstandiger spezifisch glaukomatoser 
ProzeB aufgefa,Bt, del' von del' Drucksteigerung 
unabhangig sein solIte. THIEL ist zuerst mit 
Entschiedenheit dafiiI' eingetreten, daB es ein 
solches Glaukom ohne Hochdmck nicht gibt, 

Abb. 3U. '1'ul'lllschMcl mit Opticus- und daB vielmehr diese FaIle auf einer Arterio-
atrophie und Exophthalmus. 

ski erose del' basal en HirngefaBe beruhen. Diese 
Auffassung gewinnt heute immer mehr an Gel­

tung. Eine ahnliche atrophische Exkavation findet sich eigentiimlicherweise 
noch mitunter bei anderen pathologischen Prozessen in del' Chiasmagegend, 

VOl' aHem bei Tumoren del' 
Hypophyse. Wie die pseudo­
glaukomatose Exkavation del' 
Papille zustande kommt, ist 
noch nicht befriedigend ge­
klart. DurchdiedirekteDmck­
wirkung del' verkalkten Ge­
faBe auf den riickwartigen 
Sehnervenabschnitt kann die 
Exka va tion ka urn er klart wer­
den. Wahrscheinlich kommt 
sie durch Bildung von Er­
weichungsherden im vorderen 
Schnervena bschni tt zustande. 

Die Sehnervenatrophie in 
hOherem Alter bzw. bei Ar­
teriosklerose bietet auch noch 
in anderer Hinsicht manche 
Probleme. Es gibt krankhaft 
blaB erscheinende Papillen, 
ebenfalls in del' Regel mit 

Abb.31. Rontgenbild zu obenstchcndem Fall. leichter Exkavation, beidenen 
einentsprechender Funktions­

ausfalI nicht nachweisbar ist. Man hat diesen Zustand auch als senile Seh­
nervenatrophie bezeichnet (RONNE, FUCHS). Auch in diesen Fallen gelang es 
uns meist, im Rontgenbild eine Verkalkung del' Arteria carotis nachzuweisen. 
Ob es sich bei diesem Zustand tatsachlich urn eine Degeneration von Nerven­
fasern handelt, ist zweifelhaft. Ich mochte dies en Zustand del' blassen, leicht 
eingesunkenen Papille mit dem Befunde vergleichen, den wir am Gehirn bei 
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alten Leuten, vor all em bei Arteriosklerotikern erheben konnen. Das Gehirn 
erscheint dabei geschrumpft, reich an Windungen mit vertieften Sulcis. Der 
Zustand beruht z. T. auf einem verminderten Wasserbindungsvermogen des 
senilen Gehirnes, z. T. aber auch auf einer echten Atrophie des Parenchyms. 
Solche einfache ausgedehnte Verodungen finden wir als Ausdruck unzurei­
chender Ernahrung vor aHem im V ersorgungsge biet groBerer Arterien, falls 
diese arteriosklerotisch verandert sind. 

1m Abschnitt Stauungspapille (S.64) wurde erwahnt, daB in einem Teil 
der FaIle von Turmschiidel und anderen Wachstumsanomalien der Schiidel­
knochen eine blande Opticusatrophie beobachtet wird. UHTHOFF halt aller­
dings diese Art von Papillenveranderung bei dem Turmschadel fiir selten 
(10%) und glaubt, daB moglicherweise auch in den Fallen, in denen wir im 
spateren Leben eine einfache Opticusatrophie nachweis en konnen, in der Jugend 
cine leichte Stauungspapille bestanden hat. Nach unseren Erfahrungen glaube ich 
umgekehrt, daB die blande Atrophie bei Turmschadel viel hiiufiger ist wie die 
Stauungspapille. Die fast immer doppelseitige Sehstorung kann ganz verschieden 
hohe Grade erreichen, vollige Erblindung ist selten. Das Gesichtsfeld zeigt dabei 
meist eine unregelmaBig konzentrische Einengung. Einige Male konnten wir 
eine leichte Sehnervenatrophie bei Erwachsenen auf einen Turmschiidel zuriick­
fiihren, wobei die Zeichen des Turmschiidels nicht ohne weiteres in Erschei­
nung traten. Es wurde erst an aIle moglichen anderen Ursachen der Sehnerven­
atrophie (multiple Sklerose, Intoxikationsamblyopie) gedacht, bis das Rontgen­
bild des Schadels einwandfrei das Vorliegen eines leichten Turmschadels aufdeckte. 

Die blande Sehnervenatrophie bei Turmschiidel laBt sich durch Druck­
wirkung infolge einer Verengerung des Canalis opticus crklaren (MICHEL, MANz, 
GOLDZIEHER u. a.). BEHR konnte zeigen, daB eine Einklemmung des Nerven 
im Bereich der cerebralen Offnung des knochernen Kanales vor aHem durch 
eine Verlagerung und Verschiebung seiner Wandungen zustande kommt. Es 
wird das Kanaldach nach hinten iiber seinen Boden hiniibergeschoben, wodurch 
der Sehnerv zwischen dem Kanaldach und der Carotis interna eingezwangt 
wird. Der Sehnerv atrophiert, bis er sich dem zur Verfiigung stehenden Raum 
angepal3t hat, dann kommt der OpticusprozeB zum Stillstand und die noch vor­
handenen Funktionen bleiben zeitlebens erhalten, obwohl sich die Knochen­
veranderungen nicht bessern. 

3. Die progressive Sehnervenatrophie bei 'fabes dorsalis. 
Wenn auch vielfach von einer Opticusatrophie bei Tabes und Paralyse 

gesprochen wird, so diirfte doch kein Zweifel dariiber bestehen, daB die pro­
gressive, blande Sehnervenatrophie eine Teilerscheinung des tabischen Er­
krankungsprozesses darstellt. Die am Opticus erkrankten Paralysefalle sind 
Tabesparalysen, bei denen gleichzeitig auch ein tabischer KrankheitsprozeB 
ablauft. 

Die Opticusatrophie findet sich nach UHTHOFF in etwa 15% aller Tabesfalle. 
1m Vergleich zu anderen klassischen tabischen Symptomen, z. B. Fehlen der 
Sehnenreflexe (93%), Rhomberg (88%), lanzinierende Schmerzen (85%), 
Pupillenstorungen (70%), ist die Sehnervenbeteiligung also relativ selten. Die 
Opticusatrophie bildet sich haufig friihzeitig im praataktischen Stadium aus; 
so fand sie z. B. GALEZOWSKI bei 55 ~'allen im praataktischen und nur bei 
8 Fallen im ataktischen Stadium. Die von BENEDIKT vertretene Meinung, 
daB eine Opticusatrophie hemmend auf den progressiven VerIauf der Tabes 
iiberhaupt wirken sollte, hat sich jedoch nicht bestatigt. 

Die Sehstorung entsteht beim tabischen SehnervenprozeB in der Regel sehr 
langsam und schreitet auch langsam weiter fort. Sehr haufig konnen wir die 
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Blasse der Papille als erstes Symptom feststellen, da den Patienten wegen des 
allmahlichen Verfalles die Herabsetzung des Sehvermogens lange Zeit gar nicht 
zum Bewu13tsein kommt. Meist ist die Erkrankung yom Anfang an doppel­
seitig, wenn auch gewisse Differenzen in der Ausdehnung des Prozesses bestehen 
konnen; Faile, die durch mehrere Jahre einseitig bleiben, gehoren zu den gro13ten 
Seltenheiten (UHTHOFF). 

Der Degenerationsproze13 ist bei der Tabes fast ausnahmslos progressiv und 
ein Stillstand im Verfall des Sehvermogens pflegt allenfalls nur voriibergehend 

180 
Abb.32. Gesichtsfeld bci tabischcr Opticusatrophie .... -- Notgrenzc. 

anzuhalten. Das Tempo des Fortschreitens kann jedoch ganz verschieden sein. 
Es gibt rasch verlaufende Faile, in denen es in 2-3 Monaten zur Erblindung 

kommt, und langsam verlaufende, in denen 
eine wesentlicheAbnahme des Sehvermogens 
nur nach Monaten oder Jahren festzustellen 
ist. UHTHOFF errechnete durchschnittlich 
einen Zeitrallm von 2-3 Jahren bis zum 
Eintritt der Erblindung. 

Als Gesichtsfeldstorung kommt eine kon­
zentrische Einengung fiir Wei13 und fiir 
Farben am haufigsten vor; oft ist die kon­
zentrische Einengung allerdings keine regel­
ma13ige, sondern la13t sektorenformige Ein­
spriinge erkennen (Abb. 32). Das Farben­
gesichtsfeld ist nicht selten relativ hoch­
gradiger eingeengt als das fiir Wei13. Das 

Abb.33. Gesichtsfeld bei tabischer Opticus- zentrale Sehvermogen kann mit dem peri­
atrophie (Herd i~~W:~~~)· An<leres Auge pheren gleichzeitig verfallen, doch bleibt 

es auch mitunter lange Zeit auffallend gut. 
Das Auftreten eines zentralen Skotomes ist bei der Tabes au13erordentlich selten 
und wenn, ist es mit peripheren Gesichtsfelddefekten kombiniert. Der Nachweis 
eines isolierten zentralen Skotomes spricht mit gro13er Wahrscheinlichkeit gegen 
das Vorliegen einer tabischen Opticusatrophie. Das Vorkommen hemianopischer 
Gesichtsfelddefekte stellt UHTHOFF ganz in Abrede, doch konnten es andere 
Autoren (FucHs, RONNE und auch wir) vereinzelt nachweis en (Abb.33) . Bei 
atypischen Gesichtsfelddefekten wird jedoch immer die Frage aufzuwerfen sein, 
ob es sich nicht um eine Neuritis nervi optici peri ph eric a bei Lues cerebri oder 
eventuell um eine Kombination von Lues und Tabes handelt. Prognostisch und 
therapeutisch ist die Klarung solcher zweifelhafter Falle von gro13ter Wichtigkeit. 
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Abb. 34. RanuatrophisdlCr Proze!! bei progressivcr Paralyse. (Stitrkcre Vergr6!!crung.) 
(~\ns IGEHSllEIMER: Syphilis nnd Augc, 2. Auf!.) 

Der Farbensinn ist nach KiiLLNER parallel gehencl mit clem zentralen Sehen 
gestort. Die Dunkeladaptation ist beim tabischen SehnervenprozeB meistens 
herabgesetzt und kann nach 
BEHR die Lichtsinnstorung 
das erste nachweisbare Sym­
ptom sein. 

Von der pathologiscl.en Ana­
tomie des Sehnervenprozesses ist 
bekannt, daB es sich im ",esent­
lichen urn eine einfache Degene­
ration der nerv6sen Substanz 
handel t, wobei Achsenzylinder und 
Markscheiden ungefah"r gleichzei. 
tig zugrunde gehen (STARGARDT). 
Zu Beginn ist vorwiegend die Peri­
pherie des Nervenquerschnittes 
betroffen, wobei sich die Degene­
ration meist durch denganzen Op­
ticus verfolgcn liiJ3t (Abb.34'35). 
Daneben hat IGERSHEIMER je­
doch auch circumscripte Degene­
rationsprozesse im Opticus bei 
Tabes und Paralyse festgestellt. 
Diese bestanden' zum Teil reak­
tionslos oder sie hatten zu kleinen 
entziindlichen Herden Beziejmng, 
und zwar ohne daB Zeichen einer 
Lues cerebrospinal is nachweisbar 
gewesen waren. Die Reaktionen 
an der Glia tragen ebenso wie die 
am Bindegewebsapparat einen 
sekundaren Charakter. Die binde­
gewebigen Septen erscheinen ver­
dickt, ihre systematische Anord­
nung bleibt jedoch im wesentlichen 

Abb. :l5. Beginnende Randdegeneration des Sehnerven bei 
progressi ver Paralyse (Fall Sob.). VordererorbitalerAbschnitt. 

(Aus IGERSHEIMER: Syphilis und Auge, ~. Aufl.) 

erhalten. Demgegeniiber glaubt allerdings BEHR, daB die Veranderungen an der Glia und 
am Bindegewebe schon friihzeitig vorhanden sind; er miBt ihrer Sklerosierung eine gewisse 
ursachliche Bedeutung fiir die Degeneration der Nervenfasern bei. Entziindliche Verande­
rungen finden sich, wie STARGARDT gezeigt hat, eigentlich nur in der Pia des Opticus in 
Form von Plasmazellen und Lymphocytenanhaufungen. Sie lassen sich vor allem im intra­
kranielIen, nach IGERSHEIMER auch im intracanalicularen Teil des Opticus nachweisen. 
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Uber die Pathogenese des Leidens sind wir noch nicht vollkommen unterrichtet. 
Nach STARGARDT beginnt der atrophische Prozel3 vorwiegend im intrakraniellen 
Abschnitt. Er wie auch andere fanden dort die entziindlichen Veranderungen 
in der Pia und in den Randsepten am starksten ausgepragt und er glaubt, dal3 
diese exsudativen Vorgange die Stelle andeuten, an der die Noxe primar ein­
wirkt. Die Degeneration im orbitalen Sehnerven solI nach ihm eine absteigende 
sein. IGERSHEIMER, der circumscripte Herdbildungen an verschiedenen Stellen 
des Sehnerven nachweisen konnte, schliel3t daraus, dal3 der Prozel3 an ver­
schiedenen Stellen beginnen kann. Zwischen der Zellinfiltration in den Rand­
septen und der Degeneration im Opticus fand er vielfach keine Ubereinstimmung, 
so dal3 daraus kein Schlul3 auf den Ort des Beginnes des Leidens gezogen werden 
konne. Wohl aber spricht die Tatsache, dal3 die Degeneration stets am Rande 
des Opticus beginnt dafUr, dal3 die Noxe yom Sehnervenscheidenraum aus an 
den Sehnerven herangelangt. Die altere Ansicht, dal3 der Krankheitsprozel3 
primar von den Ganglienzellen der Netzhaut ausgeht, lehnt IGERSHEIMER voll­
standig ab, da eine Degeneration der Ganglienzellen immer erst dann fest­
zustellen ist, wenn gleichzeitig atrophische Herde im Opticus nachweis bar sind. 
Die Veranderungen in der Netzhaut gleichen im iibrigen denen nach Sehnerven­
durchschneidung, es fehlen starkere Gliawucherungen und Gefal3veranderungen. 

Es ist noch nicht genauer festgestellt, in welcher Beziehung die Spirochaten 
zur Sehnervendegeneration stehen. IGERSHEIMER untersuchte systematisch die 
periphere Sehbahn hei Tabes und Paralyse auf Spirochaten. Der Befund war 
unter 10 Fallen von Tabes Imal, unter 4 Fallen von Tabesparalysen 2mal und 
unter 30 Fallen von Paralysen 7mal positiv. In den positiven Fallen fanden sich 
umschriebene Spirochatenherde von geringer Ausdehnung, und zwar in der Regel 
nur in der Pia und Arachnoidea, mitunter in den Randsepten und einmal auch 
in der Randglia. In der eigentlichen nervosen Substanz konnten Spirochaten 
niemals gefunden werden. Eine direkte Schadigung der nervosen Substanz 
durch in loco befindliche Mikroorganismen erscheint daher unwahrscheinlich. 
Wahrscheinlich diirfte eine indirekte toxische Wirkung yom Scheidenraum aus 
vorliegen, zu der sich sekundar eine schadigende Wirkung der umschriebenen 
entzundlichen Reaktionen in den Randgebieten gesellen kann. BEHR denkt an 
eine Schadigung des parenehymatosen Gliafasersystems, wodureh eine Ernah­
rungsstorung der Nervenfasern hervorgerufen werden solI. Eine befriedigende 
Erklarung der Entstehungsweise der tabischen Optiellsatrophie ist letzten Endes 
noch nieht gegeben. 

In der Behandlung der tabisehen Optieusatrophie sind bisher siehere Erfolge 
nieht erzielt worden. Die Frage der Behandlung ist sogar soweit umstritten, 
als eine Reihe von Autoren in den meisten Behandlllngsmethoden, die sonst 
bei der Lues und auch bei der Tabes angewendet werden, eine Gefahr fUr 
das Sehvermogen erblieken. IGERSHEIlVlER ist in seiner Bearbeitung Syphilis 
und Auge im Handbueh der Haut- und Gesehleehtskrankheiten auf das Sehrift­
tum ausflihrlich und kritisch eingegangen. Er kommt zu dem SehluB, daB 
die tabische Optieusatrophie bisher mit Antiluetieis ohne Erfolg, aber aueh 
im allgemeinen ohne Sehaden behandelt wurde. Dieser Auffassung moehten 
aueh wir auf Grund der eigenen Erfahrungen beipfliehten. Die Beurteilung 
jeglieher Therapie ist bei dem an sieh sehr verschiedenartigen Verlauf des 
tabischen Opticusprozesses aul3erordentlieh ersehwert. Eine wesentliehe Besserung 
des Sehvermogens ist bei der Natur des Prozesses nieht Zll erwarten und 
muBte man sich mit einem Aufhalten des Fortsehreitens zufrieden geben. Naeh­
clem jedoeh schon spontan Stillstande beobaehtet werden, ist aueh die Be­
urteilung eines Erfolges naeh dieser Riehtung hin ersehwert. Fur die gewohnlichen 
Antiluetica, Salvarsan, Queeksilber und Wismut, ist diese Frage wohl eindeutig 
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im negativen Sinne entschieden, auch deren endolumbale Anwendung (GENNERICH, 
SCHACHERL, ZIMMERMANN) ha,t keine Vorteile gebmcht. Besonders zu erwahnen 
ist nur noch die unspezifische Behandlung, vor allem die Malariatherapie. Nach­
dem diese im allgemeinen nicht nur bei del' Paralyse, sondern auch bei der Tabes 
zweifellose Erfolge zu verzeichnen hatte, setzte man berechtigte Hoffnungen 
auch auf eine giinstige Beeinflussung des tabischen Sehnervenprozesses. Es ist 
jedoch festzustellen, daB tlieRe Behandlung bisher ebenfalls keine wesentliche 
Beeinflussung del' Opticuserkmnkung zu erzielen vermochte. Wenn WAGNER­
JAUREGG, WEYGANDT und einige andere mehrfach ein Stationarbleiben des 
Sehvermogens konstatieren konnten, so sahen andere (HESSBERG, BEHR, ELSCH­
NIG, GASTEIGER) keine Beeinflussung, ja glaubten zum Teil sogar eine Ver­
schlechtenmg durch die Behandlung annehmen zu mussen. Die Zahl del' bis­
her behandelten Falle ist vie I zu klein, als daB damus mit Sicherheit eine Ver­
schlechterung abgeleitet werden konnte, unsere eigenen Erfahrungen sprechen 
nicht fUr eine verschlechternde Wirkung. Es ergibt sich vielmehr im ganzen 
dasselbe Bild, das wir von den fruheren Behandlungsmethoden her kennen. 
Es besteht keine Veranlassung, die Malariatherapie in ihrer jetzigen Form 
allein vom Standpunkt der Sehnervenerkrankung aus vorzunehmen, ebenso­
wenig brauchen wir ihre DurchfUhrung abzulehnen, wenn sie auf Grund der 
ubrigen Erscheinungen der Tabes angezeigt ist. Man wird nur ganz allgemein, 
wie IGERSHEIMER hervorhebt, in sehr fortgeschrittenen Fallen zweckmal3ig 
jede eingreifende Behandlung unterlassen, wei I das zu erwartende weitere 
Fortschreiten del' Erkmnkung vom Patient en leicht der Thera,pie zugeschrieben 
wird und seine Psyche unnotig belastet. Unrichtig ware efl, aus den bisherigen 
MiBerfolgen del' Behandlung ganz allgemein resigniert die Folgerung zu ziehen, 
daB jede Thempie bei dieser Erkmnkung aussichtslos erscheint. Mit einer 
weiteren Aufklanmg der Pathogenese kann moglicherweise doch del' Weg zu 
einer besseren thempeutischen Inangriffnahme gewiesen werden (IGERSHEIMER). 

4. Atrophia nervi optici nach Blutverlust. 

Der Krankheit liegt primar wohl sicher eine Netzhautschadigung zugrunde, 
doch treten klinisch die Veranderungen in der Netzhaut ganz zuruck und sind 
sehr fluchtig, so daB wir tatsachlich in der Regel nur das Stadium der Atrophie 
zu Gesicht bekommen. Dieser Atrophie kann man die retinale Genese nicht mit 
Bestimmtheit ansehen, so daB es wohl angezeigt ist, das Krankheitsbild unter 
den Sehnervenleiden anzufUhren. In seltenen Fallen kommt es bei schweren 
Blutverlusten, immer nach einer gewissen Latenzzeit von einigen Tagen bis 
Wochen, zu einer plOtzlich einsetzenclen Sehstorung, die manchmal von Kopf­
schmerzen und Ohrensausen begleitet sein kann. Die Sehstorung kann aIle 
Grade bis zur vollstancligen Erblinclung erreichen. Wenn wir das Gesichtsfeld 
genauer untersuchen konnen, so find en wir charakteristischer Weise ganz 
besonders einen Ausfall in der unteren Halfte, oft schneidet cler Defekt genau 
in der Horizontallinie ab (Abb. 36). Die Erscheinung hiingt damit zusammen, 
daB bei aufgerichteter oder halb aufgerichteter Lage des Patienten die obere 
Halfte der Netzhaut in der BlutversOIgung relativ benachteiligt ist. 1m Augen­
hintel'gruncl sind im frisch en Stadium die Papillengrenzen leicht verwaschen, 
die Arterien sind verengt, die Papille erscheint abgeblaBt. In manchen Fallen 
kann auch die Netzhaut in der Umgebung der Papille eine gmuweiBe Ver­
farbung zeigen (Ischaemia retinae), ahnlich wie bei der sog. Embolie der Zentral­
arterie, zu welch em Krankheitsbild die vorliegende Veranderung genetische 
Beziehungen hat. Die Prognose del' Erkmnkung ist ausgesprochen schlecht, 
meistens erfolgt keine wesentliche Besserung. Auch die Therapie vermochte 
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bisher keine besonderen Erfolge zu erzielen, vielleicht deshalb, wei I sie zu spat 
einsetzt. Es ist angezeigt, in jedem FaIle so rasch wie moglich gefaBerweiternde 
Mittel (Eserin, Acetylcholin, Amylnitrit) anzuwenden und durch Tieflagerung 
des Kopfes sowie Massage des Bulbus die Durchblutung zu fordern. Ferner 
solI eine Bluttransfusion vorgenommen werden. In einem FaIle, den ich mit­
beobachten konnte, ist allerdings im AnschluB an eine Bluttransfusion die 
Augenstorung aufgetreten, jedoch ohne daB ein ursachlicher Zusammenhang 
erwiesen ware. Die Genese der Erkrankung ist nicht restlos geklart. Es fiihren 
vorziiglich Magen-Darmblutungen und Blutungen aus den weiblichen Genitalien 
zum Auftreten dieser Art von Sehstorung, wahrend sie nach traumatischen 
Blutungen sehr selten ist. Wir konnen vermuten, daB neben der mangelhaften 
Blutversorgung der Netzhaut wahrscheinlich auch noch toxische Momente 
eine Rolle spielen. Bei der anatomischen Untersuchung find en wir eine Degene­
ration der groBen Ganglienzellen in der Netzhaut und der Nervenfasern im 

Abb. 36. Gcsichtsfeld bei Atrophia nervi optici nach Blutvcrlust. 

Opticus. 1m Fettpraparat liiBt sich eine hochgradige intracelluliire und extra­
cellulare Verfettung nachweisen, die mir dem Grade nach tiber die bei einfacher 
Degeneration hinauszugehen scheint. (Eigene Untersuchung [Fall PIERACH].) 
Die Wandungen der ZentralgefaBe sind stark hyalin verdickt. Die Beachtung 
des Grades und des Stadiums der degenerativen Veranderungen ergibt eindeutig, 
daB der ProzeB seinen Ausgang von der Netzhaut nimmt. 

5. Hereditare Opticusatrophien. 
Die hereditare, geschlechtsgebundene Sehnervenerkrankung (sog. LEBERsche 

Krankheit) wurde im Abschnitt "Neuritis" beschrieben, da das Leiden seinen 
klinischen Erscheinungen nach in der Regel als retrobulbiire Neuritis imponiert. 
Es ist durch den Verlauf, das ManifestationsaIter, das Geschlecht der Befallenen 
und das Fehlen wesentlicher anderer Symptome von seiten des Zentralnerven­
systems wohl charakterisiert. Daneben gibt es noch eine Reihe anderer Formen 
von kongenitaler, infantiler und juveniler Sehnervenatrophie, die von ver­
schiedenen Autoren unter verschiedenen Namen beschrieben wurden. Wir sind 
berechtigt, eine gewisse Verwandtschaft dieser Heredodegenerationen anzu­
nehmen. Wir finden iibereinstimmende Krankheitsbilder bei den einzelnen 
1I:fitgliedern einer und derselben Familie, dagegen verschiedenartige und in 
mancher Beziehung abweichende bei den verschiedenen Familien (BEHR). 

Wir mochten die verschiedenen Leiden an dieser Stelle nur kurz anfiihren, 
da sie zum Teil bei den hereditaren Augenleiden, zum Teil bei den heredo­
familiaren Nervenkrankheiten (Bd. XVI) genauer beschrieben sind. 
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Von der typischen LEBERschen hereditaren Opticusatrophie unterscheiden 
sich einigo seltene Beobachtungen dadurch, daB sie eine dominante Vererbung 
zeigen, d. h. durch befallene Manner auf mannliche Nachkommen ubertragen 
werden (RAMPOLDI, NORRIE, KNAPP). Andere FaIle von dominant vererbter 
Opticusatrophie sind dadurch ausgezeichnet, daB sie schon in sehr jungen 
Jahren in Erscheinung treten, wobei es sich mitunter nicht sicher sagen laBt, 
ob sie nicht eventuell schon kongenital ausgebildet waren. Es gehoren hierher 
die Beobachtungen von GRISCOM, LINDE, GUNZBURG, MAGNUS u. a. 

Uber eine besondere Gruppe von hereditar familiaren Opticusatrophien 
berichtet BERR. Hinsichtlich des Augenbefundes bestand weitgehend Uberein­
stimmllng mit der LEBlmschen Form, doch fanden sich auBerdem noch leichte 
Storungen von seiten des Zentralnervensystems, vor allem Spasmen und Reflex­
steigerungen an den Extremitaten, leichte Ataxie und unsicherer Gang, Blasen­
storungen und eine geringe geistige Mindcrwertigkeit. 

Diese Formen von Opticusatrophie bilden den Ubergang zu jenen, wo die 
Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems im Vordergrund stehen. 

Die PELIZAEUS-MERZBACRERsche Krankheit kann mit Opticusatrophie einher­
gehen. So fand BOSTROEl\1 in einer Familie 8 FaBe, und zwar handelte es sich 
urn samtliche Sohne zweier Schwestern, bei denen durchwegs cine Abblassung 
der Papillen bestand. 

Haufig findet sich neb en anderen Augenaffektionen Opticusatrophie bei der 
cerebellaren Ataxie (PIERE MARIE), selten auch bei der spinalen hereditaren 
Ataxie (FRIEDREICR). 

HOFFMANN, NONNE und FREUD berichten uber Familien, wo sich cerebrale 
Diplegien und Intelligenzstorungen mit Opticusatrophie vererbten, davon bei 
HOFFMANN durch 4 Generationen. 

E. Tumoren des Sehnerven. 
Die Sehnervengeschwiilste sind im ganzen sehr selten. Fur den Neurologen 

haben sie insofern besonderes Interesse, als sie sich nicht selten, nach DANDY 
in etwa 21 % del' Faile, auf den intrakraniellen Sehnerven und das Chiasma 
fortsetzen. Auch konnen sie sich primal' im Chiasma und intrakranieBen Teil des 
Sehnerven ausbilden (MARTIN und CUSHING, FORSTER und GAGEL, SATTLER 
u. a.). Wahrend bei den orbital wachs end en Sehnerventumoren die Diagnose 
meist ziemlich sicher gestellt werden kann, ist die der intrakraniell wachsenden 
auBerordentlich schwierig und muG sich in del' Regel auf die Annahme eines 
Tumors der Chiasmagegend beschranken. 

Die Symptome der orbitalen Sehnervengeschwulste sind die eines Orbital­
tumors im allgemeinen, doch gestatten oft gewisse Einzelheiten einen Ruck­
schluG auf das Vorliegen diesel' besonderen Tumorart. Die Vortreibung des 
Bulbus (Exophthalmus) geschieht in der Regel in ziemlich gerader Richtung. 
Da sich der Tumor innerhalb des Muskeltrichters entwickelt, ist die Beweglich­
keit langere Zeit nicht wesentlich behindert. Das Sehvermogen pflegt fruhzeitig 
und hochgradig herabgesetzt zu sein. 1m Augenhintergrund findet sich als 
haufigster Befund das Bild einer Stauungspapille bzw. einer Atrophie nach 
Stauungspapille, selten eine blande Atrophie. Mitunter bestehan ausgedehnte 
Netzhautblutungen, die denen bei del' sog. Venenthrombose gleichen konnen. 
Bei der Palpation kaml man in Fallen mit hochgradigem Exophthalmus den 
Tumor selbst tasten, seinen Zusammenhang mit dem Auge feststellen und 
gelegentlich eine Verschiebung bei Augenbewegungen feststeBen. Das Wachs­
tum der Geschwulste erfolgt im allgemeinen sehr langsam. Ein besonderes 
Kennzeichen ist das uberwiegende Vorkommen im kindlichen und jugendlichen 
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Alter. Nach HUDSON entwickelten sich die intradural en Sehnerventumoren 
in 62% der FaIle bis zum 10. Lebensjahre und in 90% bis zum 20. Lebens­
jahre. Fur die viel selteneren von der Dura des Sehnerven ausgehenden 
Tumoren gilt diese Bevorzugung des jugendlichen Alters nicht, sie kommen 
im Gegenteil nicht selten in hoherem Alter vor. Ein wertvolles Hilfsmittel fur 
die Diagnose der Sehnerventumoren und zugleich fur den Nachweis ihres 
kraniell gerichteten Wachstums ist die DarsteIlung des Foramen opticum im 
Rontgenbilde. Haufig ist der Durchmesser des Foramens stark vergroBert 
(Abb. 37). 

Die Sehnervengeschwiilste sind an sich zu den gutartigen Neubildungen zu 
rechnen, sie zeigen ein langsames Wachstum, wuchern nicht uber die Grenzen 

Att.37. Erweiterung des Foramen optic us bei Sehnerventumor. 

der Sehnervenscheiden hinaus, fiihren nicht zu Metastasen, und selten zu 
lokalen Rezidiven. Durch ihre Lokalisation stellen sie jedoch zweifellos ein sehr 
ernstes Leiden dar. Abgesehen davon, daB sie das Sehvermogen zerstoren und 
infolge des starken Exophthalmus zu Gesehwiirsbildungen der Hornhaut und 
in weiterer Folge zu Einsehmelzung des Auges fiihren kOlUlen, liegt ihre Gefahr­
lichkeit in der Ausbreitung des Waehstums auf den intrakraniellen Abschnitt 
des Sehnerven, auf das Chiasma, auf den anderen Sehnerven und auf das Gehirn. 
Dieser Ausgang diirfte, wie v. HIPPEL hervorhebt, tatsaehlieh haufiger vor­
kommen als es den Augenarzten erseheinen mag, da das Sehieksal der Kranken 
oft nieht lange genug verfolgt werden kann. HUDSON, DANDY und BYERS 
berichten iiber eine ganze Reihe von spateren Todesfallen an intrakraniellem 
Tumorwachstum. Von den 3 Sehnervengeschwulsten, die wir in den letzten 
Jahren beolmchten konnten, nahmen 2 ebenfalls dies en Ausgang. 

Die orbitalen Sehnervengesehwiilste sind einer operativen Therapie im 
allgemeinen gut zuganglich. Sie la,ssen sieh a,uf verschiedenem Wege auch 
unter Erhaltung des Augapfels entfernen. Das meistgeubte Verfahren stellt 
die KRONLEINsche Operation dar, bei der temporar die auBere Orbital wand 
reseziert winl. Aueh bei der Rcscktion des Sehnerven in der Spitze der Orbita, 
erweist sieh (lieses Ende haufig doeh noeh tumorartig verandert. Auch bei einer 
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solchen unvollstandigen Exstirpation des Tumors kann fur viele Jahre (in 
einem Fall von v. HIPPEL 20 Jahre) eine Heilung erzielt werden. Bei den 
Fortschritten der Hirnchirurgie in den letzten Jahren ist begreiflicherweise 
die Forderung aufgestellt worden (DANDY, FLEISCHER), in solchen Fallen auch 
an die Entfernung des intrakraniellen Tumorteiles heranzugehen. Uber die 
ZweckmaBigkeit und Berechtigung zu diesem Vorgehen werden die weiteren 
Erfahrungen zu entscheiden haben, zugleich mussen noch genauere statistische 
Untersuchungen uber das Schicksal unserer Orbitaloperierten angestellt werden. 

Unsere Kenntnisse iiber die pathologische Anatomie del' Sehnervengeschwiilste sind noeh 
reiehlieh unbefriedigend. Makroskopiseh erscheint der Sehnerv in del' Orbita als mehr 

Abb.38. Sehnerventumor. SehnervenQuerschnitt auf das dreifache vcrdickt. Nenl'ofihromartige 
Struktur. 

oder wenig stark spindelfiirmig ausgetl'ieben, auch kiinnen mehrfache, anscheinend von­
einander getrennte Auftreibungen vorhanden sein. Histologisch lassen sich zwei Haupt­
arten von Tumoren unterscheiden , solche, die yom Sehnel'venstamm und solche, die von 
del' Dura ihren Ausgang nehmen. Die Natur der letzteren diirfte im wesentlichen klargestellt 
sein, indem es sich urn Endotheliome handelt, die den von der Dura im Gehirn ausgehenden 
Geschwiilsten (Meningiomen) gleichzusetzen sind. Die vom Sehnervenstamm ausgehenden 
Tumoren haben von verschiedenen Autoren eine ganz verschiedene Beul'teilung erfahren. 
Davon zeugen schon die vie len Bezeichnungen in der Literatur: Fibrome, Fibrosarkome, 
Myxome, Fibromyxosal kome, Gliome, Gliosarkome, Gliomatose, Neurofibrome usw. Es 
kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB es so viele Tumorarten nicht gibt, daB vielmehr am 
Sehnerven nur diesel ben Tumorarten vorkommen werden wie im iibrigen Zf:' ntralnervf:'n­
system. An der bestehenden Unklarheit ist der Umstand schuld, daB das Material nicht 
geniigend mit den neueren Methoden der Neurohistologie untersucht wurde. Es ist Aufgabe 
der Zukunft, die Histologie der Selmervengesehwiilste an die der Hirngeschwiilste anzu­
passen. Das in der alteren Literatur niedergelegte Material liiBt sich nachtraglich nicht 
mit Erfolg und ohne wiIIkiirliches Vorgehen einordnen. Aus einigen neueren Unter­
suchungen (CUSHING, FORSTER und GAGEL) geht hervor, daB es am Sehnerven echte 
Gliome im Sinne del' Astrocytome gibt. DaB del' GroBteil der Tumoren iiberhaupt als Gliome 
aufzufassen ist, wie SATTLER, V. HIPPEL. HUDSON u. a. auf Grund alterer Untersuchungen 
annehmen, erscheint mil' unwahrscheinlieh. Del' Kachweis, daB die Zellwucherungen primal' 
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vom Gliagewebe ausgehen, ja iiberhaupt, daB die vorhandene Glia tumorartig gewuchert 
ist, ist nicht iiberzeugend erbracht. Wahrscheinlicher erscheint mir nach eigenen Unter­
suchungen die Auffassung von EMANUEL, BYERS und neuerdings auch FLEISCHER, daB es 
sich bei einem GroBteil der Sehnervengeschwiilste urn Neubildungen analog der Neurofibro­
matose handelt (Abb. 38). 
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Untersuchungsmethoden der optischen Funktionen. 

Von P. A. JAENSCH-Essen. 

Mit 16 Abbildungen. 

Vorwort. 
In diesem Abschnitt soUte urspriinglich ein kurzer, aber erschOpfender AbriB der Seh· 

priifungsmethoden und ihrer physikalischen und physiologischen Grundlagen gegeben 
werden. Die notwendige Raumersparnis zwang zu Kiirzungen; wegen der Dioptrik des 
Auges und der Ametropien, ihrer Feststellung und Brillenkorrektion verweise ich daher 
auf die Lehr· und Handbiicher der Augenheilkunde. 

VOl'bemerkung. 
Die Augenuntersuchung eines Kranken beginnt zweckmaBig mit der In­

spektion der Bulbi und ihrer Umgebung. Sie gibt einen Uberblick tiber krank­
hafte Verandernngen an den Lidern und im vorderen Augenabschnitt, tiber 
Anomalien im Bau und in der Stellung des Bulbus, sowie tiber etwaige Motili­
tatsstorungen, deren Feststellung im einzelnen den besonderen Untersuchungs­
methoden vorbehalten ist. In allen Fallen ist eine genaue Priifung der Licht­
durchlassigkeit der brechenden Medien des Auges, die objektive Refraktions­
bestimmung und die Untersuchung der sichtbaren Teile von Netz- und Aderhaut 
mit dem Augenspiegel vorzunehmen, weil hierdurch die subjektiven Priifungen 
erleichtert werden, und der Untersucher auf Grund des objektiven Befundes 
sich ein Urteil iiber die Funktionen des Sehorganes bilden kann. 

Vom Standpunkt des Physiologen sind die Funktionen der N etzhaut ein­
zuteilen in Lichtsinn, Farbensinn und Formensinn; dieser ist nach HERING 
zu trennen in den optischen Raumsinn (Beurteiiung von Lageverschiedenheiten) 
und das optische Auflosungsvermogen (nach v. TSCHERMAK optisches Zusammen­
fassungsvermogen). Seine Bestimmung entspricht praktisch der der Sehschiirfe 
[Sehvermogen (S.), Visus (V.)], die nach ELSCHNIG weder eine mathematisch, 
noch physikalisch wissenschaftlich ausdriickbare GroBe, sondern die komplexe 
Funktion der Fovea centralis und des optischen Apparates ist, beeinfluBt von 
mannigfachen auBer- und innerhalb des Auges gelegenen Momenten. 

I. Priifung des zentl'alen Sehvermogens. 
Begriff des lllinimum separabile_ Die wissenschaftliche Bestimmung des 

S. will das Minimum separabile ermittein, den kleinsten Winkel, unter dem zwei 
leuchtende oder dunkle Punkte eben noch getrennt wahrgenommen werden 
konnen. Fur das normal gebaute und akkommodationslose Durchschnittsauge 
ist dieser "Distinktionswinkel" (kleinster Sehwinkel) 1 Winkelminute groB; 
das entspricht auf der Netzhaut einem Abstand von 0,004 mm, etwa einer 
Zapfenbreite (HEINE 1). Fur Linien ist dieser Winkel erheblich kleiner, wei! 
durch eine Linie eine groBere Netzhautstrecke gereizt wird als durch einen 
Punkt (F. B. HOFMANN). 

Die anatomischen Untersuchungen (HEINE, Abb. 1) haben eine mosaikartige Anordnung 
der Zapfen im Bereich der Fovea centralis ergeben. Die eng aneinander liegenden Zellen 
sind sechseckig. Zwei Punkte im Raum werden nur dann getrennt wahrgenommen, wenn 
die von ihnen ausgehenden Richtungsstrahlen nicht benachbarte Netzhautzapfen treffen. 
In Abb. 2, der schematischen Darstellung des l\1osaiks, wiirden die den ungeraden oder den 

1 Die Zapfenbreite in der Macula scheint starken individuellen Schwankungen unter­
worfen zu sein. Nach EISLER betragen die Messungen der verschiedenen Forscher 1,5-4,u. 
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geraden Zahlen entsprechenden Zellen gereizt werden miissen; trifft jedoch die Erregung 
benachbarte Zellen, z. B. 1 und 2, so wird nicht die Empfindung eines bzw. zweier Punkte, 
sondern die einer Linie hervorgerufen. 

Die Sehkraft eines Auges kann vermindert werden 
l. durch Fehler im dioptrisehen Apparat (Refraktionsanomalien), 
2. durch Triibungen der brechenden Medien (Maculae corneae, Katarakt und Opacitates), 
3. durch Schadigungen der Retina (Erkrankungen der Netzhaut und ihrer Gefaile oder 

der Aderhaut, der die Ernahrung der Sinnescpithelien zufalIt, 
4. durch Schadigung der optischen Leitungsbahn (Opticusatrophie oder Neuritis, intra· 

kranielle bzw. ·cerebrale Lasionen des Tractus, der Sehstrahlung und -sphare). 
Die mannigfachen auBe-

ren und inneren Faktoren, 
die die menschliche Seh­
leistung beeinflussen, sind 
kiirzlich von ELSCHNIG und 
GNAD besprochen. 

In der Praxis zer­
faUt die Prufung des 
zentralen Sehens, der 
foveal en Funktion, in 
die des Fernsehens uml 
die des Nahesehens. SiC' 
wird weder durch die Be­
stimmungdes Minimum 
separabile mit 2 Punk­
ten, noch des Minimum 
visibiJe, I-Punktmetho­
de, die nach v. HESS 

ebenso brallchbarc,aber 
nicht ohne weiteres mit­
einander vergJeich ba,re 
Werte fUr die Leistun­
gen eines Auges liefert, 
sondern durch die dC's 
Minimum legibilc 
v. HESS - (cognosci­
bile) durchgefiihrt. 

Als Priifungsobj!lktc 
dienen fUr klinische Unter­
suchungen Zahlen, Bueh­
staben oder Figuren; sie 
sind nach SNELLEN' Prin­
zip so konstruiert. daB ein 
Quadrat der Hohe und 
Breite nach in 5 gleiche 
Teile gegliedert ist; jedt's 

c\bb. 1. Flachschnitte durch die Stiibchcn- lind Zapfenschicht der 
~ct.7.hallt eines l\Tcnschcn. (~aeh L. HEIXE.) 

einzelne Teilfeld entspricht fiir eine bestimmk Entfernung der Tangente ZUIll Winkel von 
1 '. In diese Quadrate werden die Figuren nun so eingesetzt, daB die Balkendicke bzw. 
der freie Raull1 je ein Teilfeld ausfiillen. Die ideale Probetafel dieser Art ist die der 
SNELLENschen Hahn, wei I ein gleichgestaltetes Zeichen fiir die verschiedenen Entfer­
nungen verwendet wird (Abb. 3). Der Untersuchte soli angeben, nach welcher Seite der 
Haken offen erscheint. Sobald aber statt der Haken Buchstaben oder Zahlen (Abb.4) 
benutzt werden, tn·ffen die obigcn Voraussetzung:en nicht mehr vollig zu. da die einzelnen 
Zeichen unterschiedlich leicht zu erkennen sind (GEBB und LOHLEIN, LOHNER, GNAD und 
ELSCHNIG). Die verschiedenen Ft'hlerquellen bt'i der Sehpriifung sollten verlllieden werden 
durch die internationalen Sehproben aus Zahlen und unterbrochenen Ringen von LAN­
DOLT-V. HESS 1 (Abb. 5). Sie haben aber keine allgemeine Verwendung gefunden. Die 

1 Die Dicke des Ringes ist gleich dem Fiinftel des Durchmessers seines auBeren Kreises, 
der freie Zwischenraum entspricht einem Winkel von 1'. 

9* 
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praktische Erfahrung der Sprechstundenuntersuchungen bestatigt LOHNERS Feststellungen: 
"Je einfacher das Leseobjekt, desto leichter wird es erkannt." Sie zeigt zugleich, daB die 

Jr 
Abh.2. 

schwer erkennbaren deutschen (gotischen) groBen und kleinen 
Buchstaben fiir die Sehpriifung unbrauchbar sind. Fiir die 
Untersuchung von Analphabeten werden SNELLENS Haken 
und LANDOLTS Ringe verwendet, fiir die von Kindern, sofern 
von ihnen iiberhaupt ordnungsmaBige Antworten zu erhalten 
sind, besondere Leseproben mit Abbildungen von Gegen­
standen des taglichen Bedarfs oder von Spielzeug (W OLF­
BERG, LOHLEIN). 

Zur Pril/ung des Nahesehens werden entweder photo­
graphische Verkleinerungen der Fernsehproben (PFLUGER, 
HEGNER) oder Druckschriften verschiedener GroBe verwendet 
(SNELLEN, JAGER, SCHWEIGGER, NIEDEN). Die gebrauchlichen 
Nahesehproben sind fiir einen Priifungsabstand von 1m bis 
0,3 m bestimmt. Die N IEDENsche Probe reicht von 3,5 m 
bis 0,4 III (NIEDEN, JAGER). 

Es ist hier nicht der Ort fiir einen Uberblick iiber die 
mannigfachen Sehproben, die im Laufe der Zeit angegeben 
wurden; den gebrauchlichen Tafeln gemeinsam ist die Kon­
struktionsart; iiber jeder Buchstaben-, Zahlen- oder Objekt­

reihe ist angegeben D = x. x bedeutet dabei den Abstand, in dem ein "normales" Auge 
die Probe noch erkennen soli, bzw. in dem das Objekt in seinen Einzelteilen einer Winkel­

IiIm 
a 

Abb. 3 l1 und b. 

minute entspricht. 

Aufzeichnung der gefundenen Werte. Wir 
priifen das Sehvermogen fur die Ferne so, daB 
der Vntersuchte dem Fenster den Riicken kehrt, 
die gut beleuchtete Sehprobe in 5 oder 6 m Ab­
stand vor sich hat. (Ausschaltung der Akkommo­
dation.) Nach Verdecken eines Auges (Blende 
im Probierbrillengestell oder Hohlhand) wird 

der Vntersuchte aufge£ordert, die Sehprobenta£el zu lesen; wir stell en fest, 
welche Reihe er noch erkennen kann und vermerken das Sehvermogen als Bruch; 

O=60m der Zahler gibt die Entfernung der Probentafel vom Auge des 3 Vntersuchten - d -, der Nenner die Entfernung an, in der ein 
Normalsichtiger die entsprechende Reihe erkennen solI - D -. 
Daraus folgt S = .1/1> 1. Kann z. B. das rechte Auge des Vnter­
suchten in 6 m Abstand noch die vierte Reihe der Tafel (Abb.4) 

2D
=38mS erkennen, so ergibt sich d=6, D =18 und S. R.A. (V.o.d.) =6/18 • 

Erkennt ein anderer Kranker nur die oberste Reihe (D = 60), so wiirde 
D=24m 

549 
S = 6/60 betragen, wahrend fiir normales S der entstehende Bruch 6/6' fiir 
besseres S 6/5, 6/4 usw. lauten wiirde. Liest hingegen ein Kranker in 6 m 
Abstand auch die oberste Reihe nicht, so muB der Untersuchungsabstand 

D=18m verringert werden. In den Aufzeichnungen wird dann die gefundene Ent-e 1 7 0 fernung im Zahler des Bruches angegeben. Xehmen wir an, ein Mensch liest 
die 2. Reihe der Tafel in 2 m Abstand, so wiirde S = 2/36 betragen. 1st das 

7 9DOm3 2 Sehvermogen des unbewaffneten Auges noch schlechter, werden die iiblichen 
Sehproben auch bei starker Annaherung nicht mehr erkannt, so ist das 

1 5 Da84m 7 6 Priifungsobjekt zu vergroBern und festzustellen, in welchem Abstand der 
Untersuchte noch die ihm auf schwarzem Grunde (Kontrast) vorgewiesenen 
Finger des Arztes zahlen oder Handbewegungen erkennen kann. 

D=6m 
6853492 

23 .D;im. a 7 Gelingt auch diese Priifung nicht, SO untersuchen wir, ob das Auge noch 
den Lichtschein einer Kerze, der Taschenlampe oder einer starkeren Licht­
queUe und zutreffendenfalls in welcher Entfernung wahrnehmen kann. 
ZweckmaBig wird dieser Untersuchung sogleich die Priifung der Licht­
scheinprojektion angeschlossen, iiber die S. 155 berichtet ist. 

D=4m 
,." •• 5" '3 

Abb.4. 

Die A u/zeichnung des ViSU8 naturalis als ungekiirzter Bruch, z. B. 6/18 , die 
in vielen AugE'nkliniken ii.blich ist, bietet gE'geniiber den rechnerischen Kiir-

1 ELSCHNIG schlagt vor, die Bezeichnung e und E zu wahlen, weil D die in der Praxis 
gebrauchte Abkiirz ung fiir Dioptrie ist. 
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zungen (1/3) oder dem Dezimalbruch (0,33 .. ) den Vorteil, daB jeder ~ach­
untersucher unter den gleichen Bedingungen prufen und so etwaige Ande­
rungen leicht feststellen kann. Von den Anhangern der internationalen 
Sehprobentafeln und des Dezimalsystems wird mit Recht als Vorzug die 
regelmaJ3ige Progression in den zu bestimmenden Werten fur das Seh­
vermogen hervorgehoben, wahrend die der SNELLENschen und der nach dem 
gleichen Prinzip konstruierten 
Tafeln eine unregelmaJ3ige und 
sprunghafte ist (GREEF). 

BeJeuchtung der Sehproben. Die 
Sehproben fiir die Fernpriifung 
werden zweckmaBig an der Wand 
des Zimmers angebracht und kiinst- OJ 

lich beleuchtet. Als optimale HeIlig­
keit sind 30 Meterkerzen ermittelt. 
Es ist aber darauf zu achten, daB 
aIle Teile der Probe gleichmaBig 
beleuchtet sind, da sonst durch 112 

stellenweise Verdunkelung - An­
derung des Kontrastes - Unter­
suchungsfehler unterlaufen konnen. 
Sehr zu empfehlen sind die auf OJ 

Mattglas gezeichneten, von hinten 
beleuchteten Sehproben (die HER­
TELsche Trommel der ZeiBwerke, M 

die Fernsehprobe von WURACH­
Berlin oder die scheibenformige 
Probe von R. THIEL). -

Nur in seltenen Fallen wird o.s 
ein Wechsel der Untersuchungs­
anordnung notwendig. Die gewohn­
liche Priifung - Riicken zum n& 

Fenster - erfolgt bei mittelweiter 
Pupille; liegen zentrale Hornhaut­
oder Linsentriibungen vor, so ist es 0.1 

moglich, daB der Kranke bei mittel­
weiter oder kiinstlich erweiterter 0.8 

Pupille an ihnen vorbei durch klare 
Teile der brechenden Medien sehen 
kann, und daB der ermittelte Visus 0.8 

besser ist, als der unter gewohn­
lichen Umstanden vorhandene. Bei IJI 

diesen Kranken kann die Sehprii-

~w.g C~~~td~~~~~~~~~~t O!~~~!~~ u 

die gegen den hellen, moglichst 
wolkenlosen Himmel betrachtet z.o 
werden; der Kranke wendet dabei 
sein Gesicht dem Fenster zu; seine 
Pupille wird sich verengern, das 

41 o 
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Abb. 5. Internationale ProbetafelA nach v. HESS. 

etwaige Sehhindernis durch Triibung der brechenden Medien sich bemerkbar machen. 
Kann ein Auge keines der im Vorstehenden genannten Prufungsobjekte 

erkennen, so ist cs als blind zu bezeichnen. Unter Amaurose verstehen wir das 
Darniederliegen jeglicher optischen Funktion; sie ist in der Regel mit amauro­
tischer Pupillenstarre vergesellschaftet. Dieser Zustand, die Erblindung im 
engeren Sinne, ist zu trennpn von der praktischen oder "gewerblichen Blindheit" 
mit geringerem S. als 1/20 des Normalen (Fingerzahlen bis 3 m Abstand). Eine 
durch Brillen nicht zu behebende Sehschwache wird als Amblyopie bezeichnet. 
Mit diesem Ausdruck kann zwar jede, noch so geringgradige Visusminderung 
belegt werden, in der Praxis ist dieser Ausdruck zweckmaJ3ig den hochgradig 
schwachsichtigen Augen (mit Verlust der zentralen Fixation) vorbehalten. 
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Auller bei Triibung der brechenden Medien, Veriinderungen im Netzhautzentrum oder 
Opticusatrophie, die den Grund der Visusminderung augenscheinlich machen, findet sich 
Amblyopie ohne ophthalmoskopischen Befund bei den primiiren Erkrankungen des Seh­
nervenstammes, vor aHem der mit zentralem Skotom einhergehenden frischen retrobulbiiren 
Neuritis, und recht haufig beim Einwiirtsschielen. Nicht immer ist der Strabismus con­
vergens manifest, wir kennen auch jene Formen, in denen "Spontanheilung" des Schielens 
eingetreten ist, oder in denen das in der Jugend bestehende Einwiirtsschielen einem Aus­
wiirtsschielen des Erwachsenen gewichen ist; die Schielamblyopie bleibt, wenn nicht recht­
zeitige Behandlung einsetzt - C. H. SATTLER - oder das bessere Auge erblindet, wiihrend 
des ganzen Lebens bestehen. Sie ist durch Nichtgebrauch des abgelenkten Auges bedingt 
(ex anopsia) - BIELSCHOWSKY -, wiihrend kongenitale Amblyopie - UHTHOFF - bei 
Schielenden im allgemeinen nicht vorkommt, sondern fast ausnahmslos mit Nystagmus, 
manchmal auch mit totaler Farbenblindheit vergeseHschaftet ist. 

PriiIung mit GIasern. 1st so das Fernsehvermogen des unkorrigierten Auges, der Visus 
naturaIis, bestimmt, wird die Prii/ung mit Brillengliisern angeschlossen. Auch in den Fiillen, 
in denen S = % oder besser ist, mull untersucht werden, ob das betreffende Auge etwa 
Konvexgliiser annimmt, ohne eine Minderung seines Sehvermogens zu erleiden. Bekanntlich 

c 

Abb.6. 

ist unter den verschiedenen Brechungs­
zustiinden der Augen die Emmetropie 
verhiiltnismiillig selten. Hiiufiger findet 
sich leichte Hypermetropie, die latent 
bleiben kann. Wird ihr Nachweis bei der 
Fernsehpriifung unteriassen, so konnen 
bei Priifung dcs Nahesehens bzw. der 
Lage des Nahepunktes Fehler unteriaufen, 
die zu diagnostischenTrugschliissenfiihren. 
1st das Seines Auges schlechter als 6/6' so 
liegt, Klarheit der brechenden Teile und 
Fehlen sonstiger Erkrankungen des Seh­
organs vorausgesetzt, eine Re/raktionsano­
malie vor, deren Ausgleich mit entspre­
chenden Brillen versucht werden mull. 
Die Korrektion der Ametropie gehOrt in 
das Arbeitsgebiet des Augenarztes. Es 
diirfte daher geniigen, hier auf folgendes 
hinzuweisen: 

Das hypermetrope Auge ist im 
Verhaltnis zur Brechkraft des optischen Systems zu kurz, das myope zu lang 
gebaut. 

Der Fernpunkt des emmetropen Auges liegt im Unendlichen, der des hyper­
metropen hinter und der des myopen vor dem Auge. Nur die vom Fernpunkt 
ausgehenden oder ihm zustrebenden Strahlen konnen durch die Brechkraft 
des Auges zu einem punktformigen Bild auf der Netzhaut vereinigt werden. Bei 
Emmetropie sind sie vor dem Auge parallel, bei Hypermetropie konvergent in 
bezug auf das Auge und bei Myopie divergent. Treffen parallele Strahlen ein 
ametropes Auge und solI eine punktformige Abbildung in der Netzhaut erzielt 
werden, so miissen durch Hilfslinsen die Strahlen eine derartige Ablenkung 
erfahren, daB sie den eben geschilderten Bedingungen in bezug auf das Auge 
entsprechen. Die Hypermetropie wird durch Konvexgldser (Sammellinsen), 
die M yopie durch Konkavgldser (Zerstreuungslinsen) ausgeglichen. Ein Brillen­
glas gibt aber nur dann die optimale Korrektion, wenn sein Brennpunkt mit dem 
Fernpunkt des Auges zusammenfallt. 

Das emmetrope ruhende Auge, dem die korrigierten ametropen Augen in 
dieser Hinsicht funktionell gleich sind, vereinigt die im Raum parallelen Strahlen 
zu einem punktfOrmigen Bild in seiner Netzhaut. Dank der Aberation ist das 
auf Unendlich eingestellte Auge imstande, auch naher gelegene Punkte scharf 
abzubilden, falls der Abstand nicht geringer als 5-6 mist (optische Tiefe). 
Gehen aber von einem noch dichter am Auge befindlichen Punkt Strahl en aus 
(z. B. in 1m Abstand), so werden sie bei gleichbleibender Ferneinstellung sich 
nicht in, sondern hinter der Netzhaut schneid en (Abb. 6a). SoIl dennoch ein 
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scharfes Bild auf der Netzhaut erzeugt werden, so muG entweder eine Sammel­
linse in den Strahlengang eingeschaltet werden, deren Starke oder GroGe der 
des Einstellungsfehlers entspricht (Abb. 6 b) oder die Einstellung des Auges 
durch Vermehrung seiner Brechkraft (Wolbungszunahme der Linse) sich andern 
(Abb. 6 c). Erfolgt keine diesel' "HilfsmaGnahmen", so wird eine unscharfe 
Abbildung entstehen, deren Form durch die del' Pupille bestimmt wird. Da 

1 
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'. 
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Abb. 7. Horizontaler MeridionalRchnitt dnrch (las Corpus ciliare eines 22jahrigen Hingerichteten. 
(Praparat von Prof. STIEYE.) 1 Conjuncth'a bulbi, 2 Cornea, 3 Sclera, 4 Scleralwulst, 5 Sinus 
venosus sclerae, 6 Kammerwinkel, dariiber das Gerilstwerk des Kammerwinkels, 7 Iris, Ciliar­
abschnitt, 8 Grundplatte deR Corpus ciliare. 9 Processus ciliaris, 10 Pars circularis (MULLER), 
11 Pars radialis (IWANOF~'), 12 Pars meridiollalis (BRUCKE) des M. cilinris, 13 Spatium perichoroidale, 

durch Schrlllll(Jfun~ des Glaskul'pel's klaffelld. (Nach EISLER,) 

diese bei den meisten Menschen rund ist, werden Zerstreuungskreise auftreten 
(Abb. 6 a, gestrichelte Linien). 

Akkommodation des Normalen. Die Fahigkeit des Auges, unter Zunahme 
der Brechkl'aft nahegelegene Objekte auf del' Netzhaut scharf abzubilden, 
wird Akkommodation genannt. 

Der Akkommodationsvorgang ist nach der fast allgemein 1 anerktnnten Lehre 
von HELMHOLTZ und v. HESS zu trennen in eine aktive - Ciliarmuskelkontrak­
tion - und eine passive - Anderung del' Linsenform. 

1 Auf die gegenteiligen Ansichten, die neuerdings v. PFLUGK u. a. vertreten, kann hier 
nicht eingegangen werden. 
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Der Ciliarmuskel entspringt an der Lederhaut etwas aquatorwarts vom Circulus venosus 
(SCHLEMMscher Kanal), zeigt auf dem Schnitt ungefahr die Form eines langgestreckten 
recht- oder stumpfwinkeligen Dreiecks, dessen groBter Winkel vorn und innen nahe der 
Iriswurzel liegt (Abb. 7). Der Muskel laBt radiar, schrag und circular (iiquatorial) ver­
laufende Fasern 1 erkennen. Die letzteren bilden den eigentlichen MULLERschen Muskel. 
Der Ciliarmuskel ist ein Ringmuskel. HEINE vergleicht ihn mit einer Art Irisblende: Kon­
trahiert er sich, so wird der von ihm gebildete Ring nach der Richtung der optischen Achse 
des Auges bzw. der Pupillenmitte verkleinert; die von der Ora serrata, der Pars plana 
corporis ciliaris und den Processus ciliares ausgehenden Fasern der Zonula Zinii, das Liga­
mentum suspensorium lentis, werden dadurch erschlattt. Die Linse kann daher infolge ihrer 
Elastizitat sich starker walben (sie ist bestrebt, Kugelform anzunehmen) und erhiilt dadurch 
stiirkere Brechkraft. 

Erschlafft der Ciliarmuskel, so spannen die Zonulafasern sich, der Linseniiquator und 
die angrenzenden Teile folgen diesem Zuge, die Linse wird sieh dadurch abplatten, ihre 
Wolbung wird flacher werden, das Auge erhiilt seine "Ruhestellung", ist akkommodationslos. 

Der Akkommodationsrorgang im passiven Teil ist aber nicht nur auf den extrakapsuliiren 
Anteil, die Wolbungszunahme der Linsenfliichen, besehriinkt. Naeh HELMHOLTZ betragen 
der Kriimmungsradius der vorderen Linseni!iiche in Ruhestellung 10, der der hinteren 6 mm; 
durch Akkoll1lllodation werden sie auf 6 bzw. 5 mm verkiirzt. Dem intrakapsuliiren Anteil 
kommt, wie GULLSTRAND nachgewiesen hat, ebenfalls hohe Bedeutung zu. Mit der Form­
anderung der Linse ist eine Verschiebung ihrer Fasern verbunden. 1m ruhenden Auge 
exzentrisch gelagerte, stiirker brechende Teile gelangen in die optisch wirksame Zone 
(AUBERT) und erhOhen die Brechkraft der Linse. 

Die menschliche Linse besteht nicht aus einer optisch hOlllogenen Masse; der 
Brechungsindex nimmt viellllehr von den Randteilen zur Linsenmitte allmahlich zu. In 
jugendlichen Linsen erfolgt diese Zunahme des jeweiligen Brechungsexponenten konti­
nuierlich; im 3. Lebensjahrzehnt beginnt abeT. bereits die Kernbildung der Linse, dadurch 
entsteht eine mehr vder weniger sprunghafte Anderung der Brechungsindiees an der Grenze 
von Kern und Rinde (BRiiCKNER). 

Das Akkommodationsvermagen des Mensehen ist von der Elastizitiit der Linse und, da 
diese im Laufe des Leb,'ns sich verringert, vom Alter abhangig, wenn krankhafte Veriinde­
rungen ausgeschlossen werden konnen. 

Akkomrnodationsbreite ist der Zuwachs an Brechkraft, den das Auge durch die Akkom­
modation erfahren kann. Der dem Auge am nachsten gelegene Punkt, der bei maximaler 
Akkommodationsanspannung noeh deutlich gesehen werden kann, ist der Nahepunkt, das 
Akkommodationsgebiet die zwischen Fern- und Nahepunkt des Auges liegende Streeke. 
Mit zunehmender Sklerosierung der Linse wird der Nahepunkt immer we iter vom Auge 
abriieken, das Akkommodationsgebiet sich entsprechend verkleinern, bis schlieBlich im 
60.-65. Lebensjahr die Linse jede Elastizitiit verloren hat und Fern- und Nahepunkt 
zusammenfallen. Dieser ProzeB ist ein physiologischer Vorgang und bedingt die Alters­
oder Weitsichtigkeit, die Presbyopie. 

Die Veriinderungen der Akkommodationsbreite und der Lage des Nahepunktes sind 
aus der von DONDERS aufgestellten Kurve zu ersehen (Abb. 8). Aus ihr ist zu entnehmen, 
daB die Akkommodationsbreite im Alter von 

betriigt. 

20 Jahren 
40 
50 
65 
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Die Akkommodationsbreite hiingt lediglieh vom Alter, nieht von der Refraktion des 
Individuums abo Etwaige Ametropie beeinfluBt aber die Lage des Fern- und des Nahe­
punktes, also des Akkommodationsgebietes. 

Dem objektiven Nachweis der Akkommodation dient die Beobachtung des Vorriickens 
des vorderen Linsenscheitels und des Flacherwerdens der Vorderkammer, ferner die Ver­
schiebung und Verkleinerung der PURKINJE-SANSoNschen Linsenbildchen mit dem HELM­
HOLTzschen Ophthalmometer infolgc der Zunahme der Kriimmung der Linsenfliiehen. 
Diese Methoden sind wisscnsehaftlichen Untersuchungen vorbehalten. Einfacher und ohne 
besondere Instrumente ausfiihrbar ist der Nachweis des Zuwachses an Breehkraft bei der 
Akkommodation durch die Skiaskopie (Schattenprobe). 

1 Anatomiseh werden unterschieden: Pars cireularis (l\hiLLER), Pars radialis (IWANOFF) 
und Pars meridionalis (BRi'CKE). Der Ciliarmuskel weist Untersehiede im Bau in emme­
~.ropen und ametropen Augen auf. Zur Verklcinerung des eireumlentalen Raumes (zwischen 
Aquator und Firsten der Ciliarfortsiitze) kann es bei hoheren Graden von Achsenhyper­
metropie komlllen. 
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In der Praxis begniigt man sieh mit der Feststellung, daB bei maximaler 
Akkomodation die Linse etwas naeh unten sinkt und manehmal bei Bewegungen 
des Bulbus sehlottert. Das wichtigste objektive Merkmal ist die assoziierte 
Konvergenzbewegung der Bulbi und die Pupillenverengerung. 

In der Regel wird statt der Bestimmung des wirldieben Nahepunktes 1 mit dem 
SCHEINERseben Versueh die des seheinbaren vorgenommen, die zwar nieht den 
wissensehaftliehen, aber den klinisehen Anforderungen geniigt: Wir fordern 
den Kranken auf, Diamantdruck, d. h. die feinste Drueksehrift unserer Nahe­
proben, zu lesen und dem Auge soweit zu nahern, bis die Buehstaben oder 
Zahlen unseharf werden; die kleinste Entternung, in der die Probe eben noeh 
deutlieh erkannt wird, win} gemessen und zeigt den Abstand des Nahepunktes 
yom Auge an. 10 20 JO If() 50 60 _ 70 80 

Diese Methode dient auch zu dem Nachweis dpr 
etwaiger Akkommodationsparesen. Sie ist zweek- 1'1 
maBig so anzuwenden, daB der Kranke gezwungen 12 
wird, in einem Abstand von 30-35 em die feinste 
Drueksehrift zu lesen. Das laBt sieh durch Ein- 10 
sehalten eines Konkavglases erreiehen, das dureh 8 
Akkommodationsanspannung zu iiberwinden ist. 
Besteht eine hoehgradige Parese oder gar Paralyse 6 
der Akkommodation, so wird man das sehwaehste 'I 
Konvexglas wahlen, mit dem der Kranke den 
Diamantdruek eben noch in 33 em Abstand er- 2 
kennen kann. Bei Akkommodationsparalysc eines 00 

Emmetropen ware dies + 3,0 D. sph. Liest er da­
mit Diamantdruek in 33 em Abstand, so wird das -2 
Glas um 1,0 sph. verstarkt und vom neuen Ab­
stand gemessen. Mit + 4,0 D. sph. miiBte er in 'I 
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25 em Entfernung lesen; die Streeke, die dem 
Zuwaehs der Breehkraft um 1 D. entsprieht, be­
tragt iiber 8 em. Ungenauigkeit der Messung urn 
1-1,5 em spielen keine nennenswerte Rolle. W iirde 

Abb. 8. Die Anderung der Akkommo­
dationsbreite mit dem Alter. 
(Nach DONDERS u. LANDOLT.) 

gepriift werden, mit welchem Glase der 20jahrige Emmetrop mit volliger Akkommodations­
lahmung noch Diamantdruck in dem seinem Alter entspreehenden Nahepunkt, also 10 em, 
liest, so wiirde ein MeBfehler von 1 em einer Brechkraftanderung von 1 D. entspreehen. 

Die bisherigen Erorterungen und "Oberlegungen haben sieh auf die Priifung 
des Einzelauges und auf die absolute Akkommodation bzw. absolute Nahe­
punktsbestimmung bezogen. 

Relative Akkommodation. Beim beidaugigen Schen kommt der physio­
logischen Verkniip/ung dec Konvergenz und Akkommodation weitgehende Bedeu­
tung zu. Wird auf einen in endlieher Entfernung vor den Augen gelegenen 
Punkt akkommodiert, so stellen sieh aueh die Gesiehtslinien beider Augen auf 
ihn ein. Konvergenz und Akkommodation arbeiten synergiseh. Ihre gegen­
seitige Verkniipfung ist aber nieht starr, sondern kann im individuell vcrsehie­
denen, dureh entspreehende "Obung zu erweiternden Umfange gelOst werden 2. 

Die Unabhangigkeit beidel' Funktionen voneinander wird als relative Akkommo­
dation bezeiehnct. 

Liest ein Emmetrop Diamantdruck in 33 em Abstand, so bl'ingt el' Akkommodation 
von 3 D. und eine Konvel'genz von 3 Meterwinkeln auf. Bleibt das Objekt in der gleiehen 
Entfernung, blcibt aueh die Konvergenz unverandert, sonst wiirde Diplopie auftreten. 

1 In den englisehcn und amerikanisehen Arbeiten wird del' Nahepunkt der Akkommo­
dation vom Konvergenznahepunkt untersehieden. Letzterer ist der Punkt, del' bei maxi­
maier Konvergenzbewegung eben noch erreieht wird, ohne daB Diplopie eintritt. Da die 
Konvergenz eine statisehe und kinetische Funktion der Augen ist, wird an dieser Stelle 
nieht naher auf ihre Unwl'suehungsmethoden eingegangen. 

2 Am besten gelingt die Losung den mittleren Myopen (3-4 D); sie konvergieren 
auf die im Fernpunkt ihrer Augen, 33 bzw. 25 elll, befindliehe Naheprobe, ohne ihre Ak­
kommodation in Tiitigkeit treten zu lassen. 
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Wir priifen nun durch Vorsetzen von Konkavglasern vor das Auge, ob bei dieser Einstellung 
eine starkere Akkommodationsanspannung erfolgen kaun; das starkste Zerstreuungsglas, 
das eben noch iiberwunden wird, zeigt die aufgebrachte Akkommodationsleistung (positiver 
Teil der relativen Akkommodation). Ebenso wird durch Vorsetzen von Konvexglasern 
festgestellt, welchen Grad von Entspannung die Akkommodation erfahren kann (negativer 
Teil). Kounen wir dem Untersuchten z. B. - 3,0 sph. und + 2,0 sph. vorsetzen, ohne daB 
die Einstellung auf 33 cm geandert wird, so betragt der positive TeiI3,0, der negative 2,0 D., 

der relative Nahepunkt wiirde in 31!03 = 16,5 cm, der relative Fernpunkt in 310°2 = 1 m 

liegen (Abb. 9). 
Von der GroBe des positiven TeiIs der relativen Akkommodation hiingt die beschwerde­

freie Nahearbeit ab; Hest ein 20jahriger Emmetrop in 10 cm Abstand - seinem Nahe­
punkt - langere Zeit, so ware der positive Teil 0. Infolgedessen treten verhiiltnismaBig 
schnell Ermiidungserscheinungen auf; auch die asthenopischen Beschwerden beruhen 

A teilweise auf dem Fehlen oder der abnormen Kleinheit des positiven 
00 00 TeiIs der relativen Akkommodation. 

100c. 10 

30cm 20 

J3cm 30 

Abb.9. 

Klinisch wichtig sind die Anomalien der Akkommodation. Die 
Verminderung der Akkommodationsbreite kann zunachst bedingt 
sein durch Storungen im passiven Teil, der Linse. Jede Kataraktl 
beeintrachtigt ihre Elastizitat. Nach AbriB der Zonulafasern bei 
Contusio bulbi und Skleralruptur tritt meist eine Subluxation der 
Linse ein; auch wenn sie ausbleibt, werden die zerrissenen Zonula­
fasern bei Erschlaffung des Ciliarmuskels den Zug nicht mehr auf 
die Linse iibertragen konnen; die mechanische Abflachung fallt fort. 
Infolgedessen wird die Linse je nach dem Alter des Verletzten der 
Kugelform zustreben, so daB eine Linsen- bzw. akkommodative 
Myopie eintritt. 

Storungen im aktiven Teil konnen den Ciliarmuskel selbst oder 
die Nervenendorgane treffen. Derartige Paresen werden durch die 
M ydriatica hervorgerufen; in den Bindehautsack eingetraufelte Lo­
sung in iiblicher Starke von Atropin lahmt die Akkommodation fiir 
etwa 8, von Scopolamin 3-4 und von Homatropin 1 Tag. Das Supra­
renin beeinfluBt auch in unverdiinnter Losung (1/1000.0) die Akkommo­
dation nicht, bei subkonjunktivaler Injektion oder bei Installation von 
Glaukosan kommt ihm aber akkommodationsschadigende Wirkung 
zu (poos). Ebenso wie durch die genannten Pharmaca werden bei 
der traumatischen Ophthalmoplegia into nach Contusio bulbi der 
Sphincter pupillae und Ciliarmuskel gleichzeitig, weun auch nicht 
immer gleichmaBig, auBer Funktion gesetzt. 

Periphere Oculomotoriusldhmungen bei Schadel basis bruch, basaler 
Meningitis oder Tumoren fiihren nicht selten zur Ophthalmoplegia 

into Der Nachweis der Pupillenstarre oder -tragheit ist einfach, der der Akkommodations­
parese oft wegen der bestehenden Sehstorungen (Gesichtsfelddefekte bei Opticusatrophie, 
zentrale Skotome bei Neuritis n. 0.) nicht moglich. Nicht jede N. Ill-Stammiahmung geht 
mit einer Ophthalmoplegia into einher. Wir kennen Kranke mit weitgehendem AusfalI alIer 
auBeren yom N. III versorgten Augenmuskeln, bei denen die inneren entweder unversehrt 
oder nur in geringem Grade geschwacht sind. 

Von groBer praktischer Bedeutung sind die Kernschiidigungen, die zur Akkommodations­
lahmung fiihren. In erster Linie ist das Diphtherietoxon zu n~nnen, das fast elektiv auf den 
Akkommodationskern einwirkt. Mehrere Wochen nach dem Uberstehen der oft nur leichten 
als "Halsentziindung" verlaufenen Diphtherie tritt die Lahmung auf, die in der Regel mit 
einer Gaumensegelparese vergeselIschaftet ist. Sie klingt in 4-6wochentlicher Dauer lang­
sam ab; therapeutisch kommen Konvexglaser zur Verordnung. 

Die postdiphtherische Akkommodationslahmung ist im alIgemeinen ein doppelseitiger 
isolierter Funktionsausfall; die Licht- und Konvergenzreaktion der Pupillen bleibt intakt, 
Lahmungen der auBeren Augenmuskeln sind sehr selten (BIELSCHOWSKY). 

1m degensatz zu diesem charakteristischen Verhalten steht die Akkommodationsparese 
beim Botulismus; sie setzt in der Regel gleichzeitig mit oder doch fast unmittelbar nach 
den sonstigen Ersc4einungen (Magen-Darmstorungen, Schlingbeschwerden, mangelnde 
Speichelsekretion, Anhidrosis) ein und geht fast ausnahmslos mit einer Lahmung des 
M. sphincter pupillae einher. Nicht ganz selten bleibt die Augenerkrankung einseitig. 

1 Hier kommen nur die kongenitalen Formen, der Wundstar, Zuckerstar und die gewerb­
lichen Linsentriibungen, besonders der Feuerarbeiter, in Betracht. Der Altersstar tritt 
hingegen meist erst im vorgeriickten Lebensalter auf, in dem die Akkommodation wegen 
der fortgeschrittenen Sklerosierung der Linse bereits fehlt. 
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Bei Lues cerebri kann es zu ein- und doppelseitiger Akkommodationslahmung kommen, 
die unter dem Bilde der Ophthalmoplegia into verlauft. Auch bei Tabes dorsalis mit reflek­
torischer Pupillenstarre sind Akkommodationsstorungen beobachtet, doch entziehen sie 
sich wegen der bestehenden Sehstorungen oft dem Nachweis. Isolierte Akkommodations­
parese bei Tabes dorsalis ohne jede Pupillenstorung ist sehr selten. In der Breslauer Augen­
klinik fanden sich in den letzten 10 Jahren nur zwei derartige Kranke. 

Ais Insujjizienz der Akkommodation, akkommodative Asthenopie, werden Zustande 
bezeichnet, in denen ein MiBverhiiltnis zwischen der geforderten Naheeinstellung und der 
Akkommodation besteht. Meist handelt es sich urn nervose oder schwachliche Personen, 
die ungewohnt lange Nahearbeit leisten musten (z. B. vor dem Examen). Die Kranken 
klagen iiber Druck in und iiber den Augen, Brennen, Kopfschmerzen in der Brauen- und 
Stirngegend. In der Regel lassen alle Beschwerden beim Fortfall ihrer Ursache bzw. beim 
Aussetzen der anstrengenden Nahearbeit nacho 1st letzteres nicht moglich, miissen schwache 
Konvexglaser zum voriibergehenden Gebrauch verordnet werden. 

Reizzustiinde im Akkommodationsapparat konnen durch Hyperamie des Ciliarkorpers 
verursacht sein (entziindliche Erkrankungen, Kontusionen, Eserininstallation in den Binde­
hautsack 1). Sie konnen zum Vorriicken der Ciliarfortsatze gegen den Linsenaquator oder 
zu einem echten Spasmus des Ciliarmuskels fiihren. 

Ais "Spasmen der Akkommodation" werden auch jene Falle aufgefaBt, bei denen eine 
Exophorie besteht; die Scheu vor dem Doppelsehen, der Fusionszwang, veranlaBt derartige 
Kranke zu Konvergenzimpulsen, mit denen die Akkommodation physiologisch gekoppelt 
ist. Bei den Kranken sind die Gesichtslinien meist parallel gestellt oder es besteht sogar 
Strabismus convergens bei Myopie mittleren Grades. Die Schattenprobe des einzelnen 
Auges im Dunkelzimmer ergibt nicht selten auffallend schwankende Werte. Durch mehr­
tiigigen einaugigen Verband (MARLOW) kann die Fusion ausgeschaltet und so die Ruhelage 
ermittelt werden; noch sicherer wirkt Atropin: die Lahmung des Ciliarmuskels erlaubt die 
exakte objektive Refraktionsbestimmung. Nicht selten werden so aus den vermeintlichen 
Myopen Hypermetrope, aus dem Einwartsschielen eine manifeste Divergenz. 

Abnorme Reizbarkeit des Akkommodationszentrums ist seit langem bei Hysterischen 
und Neuropathen bekannt. In den letzten Jahren haben wir aber eine ganze Reihe von 
Encephalitikern mit PARKINsoN-Symptomen beobachtet, bei denen Blickkrampfe (Schau­
anfalle) nach oben bestanden. Sie waren - wenigstens an der Breslauer Krankenschaft -
fast ausnahmslos mit Konvergenz- und Akkommodationsspasmen vergesellschaftet (Verenge­
rung der Pupille und skiaskopisch nachweis bare RefraktionserhOhung). Bei multipler 
Sklerose ist gelegentlich ahnliches zu beobachten. Echte Akkommodationskrampfe sind 
beschrieben bei Pilzvergiftungen, epileptischen Anfallen, bei der cyclischen N. III-Parese 
AXENFELD, BIELSCHOWSKY), Hyperthyreoidie und kiirzlich bei Tabes dorsalis (BLATT), 
bei der der Ablauf des Krampfes den bekannten Krisen entspricht. Nach HEINE wird 
der echte Akkommodationskrampf durch schwere organische Lasionen im Kerngebiet 
verursacht. 

Als ebenso seltene wie interessante Storung ist die tonische Akkommodation zu bezeichnen; 
sie ist meist mit Pupillotonie (s. S. 317) verbunden und angeboren, in letzter Zeit aber auch 
als Spa.tsymptom der Encephalitis epidemica beobachtet. Die Kranken verfiigen iiber die 
volle, ihrem Alter entsprechende Akkommodationsbreite; das so iiberaus exakte Spiel des 
Ciliarmuskels, das dem Gesunden die miihelose Umschaltung des dioptrischen Apparates 
seiner Augen vom Fern- zum Nahesehen ohne jeden Zeitverlust ermoglicht, ist bei ihnen 
gestort; der WechseI zwischen Fern- und NaheeinsteIIung ist mehr oder weniger stark ver­
la.ngert. Wir kennen 2 Typen dieser Storung, bei der einen ist hauptsachlich der Ubergang 
vom Nah- zum Fernsehen verlangsamt (AXENFELD), bei der anderen findet sich das um­
gekehrte Verhalten (JESS). Nicht ganz selten ist die tonische Akkommodation einseitig 
und kann daher leicht dem Nachweis entgehen. 

Die Untersuchung ist sehr einfach; mit der Stoppuhr wird festgesteIIt, wieviele Sekunden 
der Kranke fiir die Umschaltung yom Fernsehen zum Lesen feinster Druckschrift in Nahe­
punktabstand oder fUr den umgekehrten Vorgang gebraucht. 

Die Storung hat wahrscheinlich ihren Sitz im Gebiet des N. III-Kerns (Zusammen­
treffen mit Pupillotonie). 

Aus der Lehre vom Raumsinn des Auges konnte nur die Priifung des Seh­
vermogens, des Auflosungsvermogens, hier dargestellt werden. Wegen der 
Untersuchungen iiber Augenmaf3, Formensehen, Gestaltwahrnehmungen, Netz­
hautkorrespondenz, Augenbewegungen, Lokalisation muf3 auf rlie einschla­
gigen Abhandlungen in den physiologischen und psychologischen Hand- und 

1 Gelegentlich sind sie auch nach anderen Miotica beobachtet: Pilocarpin, Morphium, 
Nicotin, Muscarin. 
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Lehrbuchern, vor allem auf die meisterhafte Darstellung von F. B. HOFMANN 
verwiesen werden. 

II. Licht- und Farbensinn. 
Die Darstellung der Untersuchungsmethoden der Storungen des Licht­

und Farbensinns erfolgt hier in Form einer kurzen Ubersicht ohne naheres 
Eingehen auf die teilweise noch umstrittenen theoretischen Anschauungen, 
weil sie in mancher Hinsicht fur die klinische Diagnose, z. B. der Farbenschwache, 
nicht ausschlaggebend sind, weil exakte wissenschaftliche Untersuchungen 
Zeit und Apparate erfordern, die im allgemeinen im klinischen Betrieb kaum 
zur Verfugung gestellt werden konnen, und weil schlieBlich die eingehende 
Analyse derartiger Storungen Aufgabe des Ophthalmologen und Physiologen 
ist. Der Neurologe hingegen wird aus all den verschiedenen Methoden und aus 
dem gewaltigen Schrifttum nur das herausgreifen, was ihn bei der Diagnose 
der Nervenkrankheiten mit Beteiligung der Optici bzw. der Sehbahn fOrdern kann. 

1. Lichtsinn. 
Als Lichtsinn bezeichnen wir mit Aubert die Fahigkeit des Auges, Licht­

intensitaten zu empfinden, als Adaptation des Anpassungsvermogens des Auges 
an verschieden hohe Lichtintensitaten (Hell-Dunkel-Adaptation). 

Tritt man aus einem hellbeleuchteten Zimmer in einen vollig dunklen Raum, so kann 
man anfangs gar nichts, nach einigen Minuten aber schon Umrisse von Gegenstanden und 
nach einem Aufenthalt von 1/2-1 Stunde aueh die im Raum vorhandenen Dinge leidlieh 
gut erkennen (Dammerungssehen). Geht man nun wieder in das hellbeleuehtete Zimmer 
zuruck, so ist man anfangs geblendet und kann Einzelheiten nur unsieher erkennen; aber 
schon naeh wenigen Sekunden hat das Auge sieh an die gesteigerte Liehtintensitat gewohnt. 
Dieses Anpassungsvermogen des menschlichen Auges ist auBerordentlieh groB. Wird die 
bei maximaler Dunkelanpassung eben noeh wahrnehmbare Lichtstarke mit 1 bezeichnet, 
so ertragt das gleiche Auge bei maximaler Helladaptation noeh 20-30000fachen Wert 
ohne jede Blendungserseheinung (BRUCKNER). 

Die Empfindlichkeit der menschliehen Netzhaut bei Dunkeladaptation steigt in den 
exzentrisehen Netzhautteilen, am starksten in dem Ringbezirk zwischen 15 und 25°. Die 
Fovea und die zentralen Netzhautteile weisen hingegen eine erheblich geringere Empfind­
lichkeitszunahme auf. Daraus ergibt sich eine relative Minderempfindliehkeit des Zentrums 
der dunkeladaptierten Retina (physiologische Hemeralopie der Fovea - v. KRIES). 

Zur Messung der Adaptation dient die Bestimmung des Schwellenwertes 
(Reizschwelle FECHNERs), der geringsten zur eben wahrnehmbaren Helligkeits­
empfindung fuhrenden Lichtstarke. Er nimmt mit fortschreitender Dunkel­
anpassung des Auges ab, die Empfindlichkeit der Netzhaut aber zu, und zwar 
am starksten in der Zeit von 10-30 Minuten, dann erreicht sie langsam einen 
festen Wert (PIPER). 

HEINE bezeichnet den Teil der Adaptation, der fast augenblicklich nach dem Betreten 
eines Dunkelzimmers beginnt und nach 10-15 Minuten das Maximum, hochstens das 
50fache des Ausgangswertes, erreicht, als primare oder Zapfenadaptation und unterscheidet 
diese von der Empfindlichkeitszunahme fUr minimale Lichtreize, die nach 10-15 Minuten 
Dunkelaufenthalt beginnt, nach 30-45 Minuten auf mindestens das 500fache des Ausgangs­
wertes anwachst, der sekundaren oder Stabchenadaptation. 

Die Empfindlichkeit eines Auges fur geringe Helligkeitsunterschiede kann schon mit 
der l\IAssoNschen Scheibe gepriift werden. Wird diese in schnelle Umdrehungen versetzt, 
so werden mehrere graue, nach der Peripherie zu an Intensitat abnehmende Ringe wahr­
genommen. Je mehr Ringe der Beobachter zahlen kann, urn so besser ist sein Unterschei­
dungsvermogen fur Helligkeitsdifferenzen. 

Steht ein Dunkelzimmer mit AUBERTscher Blende im sonst lichtdicht schlieBenden 
Fensterladen zur Verfugung, so treten Arzt und Kranker unter das Fenster und beobachten 
eine ihnen gegenuber angebrachte Sehtafel. Die Verkleinerung des Diaphragmas vermindert 
die Beleuchtung im Raum; es wird gepruft, ob das Sehvermogen der Kranken wesentlich 
schneller abnimmt als das des Arztes. (Fur Analphabeten verwendet man Watte oder 
Papierschnitzel. ) 
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Photo- und Adaptometer. Die exakte Bestimmung des Lichtsinnes bzw. der 
Adaptation erfolgt durch Ermittelung der Heizschwelle an Photo- oder Adapto­
metern im vOllig verdunkelten Raum. 

Der erste derartige Apparat, der lange Zeit der klinischen Untersuchung des Lichtsinnes 
und seinen Storungen geniigte und auf dessen Prinzip die neueren Adaptometer beruhen, 
ist das Photometer von R. FORSTER (Abb. 10). 

Ein innen stumpf geschwarzter Kasten tragt an seiner Riickwand die Sehprobe (schwarze 
Streifen verschiedener Breite auf weiJ3em Grund). Die Vorderseite hat 2 Beobachtungs· 
rohren fiir man- und binokulare Untersuchung und ein AUBERTsches Diaphragma vor einer 
Milchglasscheibe; vor ihm ist die Lichtquelle angebracht; die Helligkeit im Kasten wird 
durch die jeweilige Blendenoffnung bestimmt. Fiir den Normalen geniigt nach 10 bis 
15 l\Iinuten Dunkelanpassung eine Offnung von 2-3 mm, fiir den Hemeralopen mull sie 
entsprechend vergrollert werden. 

Die Adaptometer von PIPER 
und NAGEL diirften nur Augen­
kliniken zur Verfiigung stehen; 
sie erfordem viel Raum, ermag­
lichen exakte Messungen und die 
Aufnahme einwanclfreier Ada,pta­
tionskurven; nach v. HESS gelingt 
es aber nur schwer, bci den cin­
zelnen Untersuchungen valiig 
gleiche Adaptationsbedingungen 
herzustellen. Auch auf die in den 
Stromschwankungen liegenden 
FehlerquelJen mn/3 hingewiesen 
werden. Von der Beschrcibung 
dieser Adaptometer wird abge­
sehen, weilletzthin Engelking und 
Hartung ein Adaptometer ge­
schaffen haben, das den Anforde­
rungen der Praxis wie denen bei 
wissenschaftlichen Untersuchun­
gen im volien Umfange geniigt, 
dessen Benutzung dank seiner 
Einfachheit unci Kleinheit, des sen 
Beschaffung dank des niedcren 
Preises maglich ist (F. L. Fischer, 
Freiburg i. B.): 

Ein Kasten von 43 cm Lange. 
23,5 cm Breite und 18,5 cm Hohe 
tragt in der Vorderwand eine Milch­
glasscheibe von 10 em Durchmesser, 

Abb. 10. FORSTERschcr Lichtsinnmesser. Rechts auf 
dem Bilde der Halter !iir die Kerze. Das an der 
iinI.leren Wand des eigentlichen Kastens befindliche 
Gehanse !iir die znr Belenchtung des AUBERTsehen 
Fensters dienende Kerze ist ge6ffnet; das Fenster ist 
sichthar. Die Yor(lere Kastenwand ist ebcnfalJs ge' 
iiffnct, so da(l man links auch das Streifenmustcr 
an der hinteren Wand des Kastens erblickt, welches 
bei der Priifung <lurch (lie variable Belenehtnng des 
'-\uulmTschen Fensters Licht crhiilt und als Objekt 
fiir die Schwellenmessung dient. Vornc an der Kasten­
waml sicht man <lie beiden riihrenfOrmigen Ansatze 

!iiI' die Angen des Beobachters. (Nach COMBERG.) 

die Leuchtflache, die bei 57 cm Beobachtungsabstand unter einem Winkel von 100 erscheint. 
In der Hinterwand des Gerates ist eine mattierte Osramlampe von 40 Watt als Lichtquelle 
eingebaut; 8 cm vor ihr eine MiIchglasscheibe und ein optisches Blaufilter, dessen Durch­
lassigkeitsmaximum hei 550 flit liegt. Davor sind 3 unabhangig gleitende Schieber ange­
bracht, der eine ist eine schwarze Metallblende mit rundem Loch, die heiden anderen 
tragen je ein besonderes Filter aus Neutralgrauglas. Jeder der 3 Schieber setzt das an 
ihn gelangende Licht auf 0,01 seiner Ausgangsstarke herab. Die feine Abstufung der Hellig­
keit bewirkt eine AUBERTsche BIende. So ist eine Abschwachung der Ausgangslichtstarke 
in gleichmal3ig fortlaufender Art auf 1/4900000000 moglich. Am Gerat lallt sich leicht der 
Durchmesser der BIendenoffnung und der reziproke Wert der jeweiligen Lichtintensitat 
ablesen. Durch Eintragung der gefundenen Schwellenwerte in geeignete Vordrucke werden 
iibersichtIiche Kurven gewonnen, die leicht miteinander verglichen werden konnen. 

Die Raumnot, der Preis und die Kompliziertheit der Apparate haben schon 
friih zur Konstruktion von wesentlich einfacherem Untersuchungsgerat gefiihrt. 
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Das Adaptometer von WESSELY erlaubt die Benutzung im hellen Raum: ein 1 m langer, 
30 cm hoher lichtdichter Holzkasten tragt an seiner der LichtqueIIe zugewendeten Stirn· 
wand eine AUBERTsche BIende vor einer Mattglasscheibe (Moglichkeit, eine zweite derartige 
Scheibe oder rauchgraue FiIme vorzuschalten); im Inneren ist eine MiIehglasscheibe ange­
bracht, die eine gleichmaBige LichtverteiIung gewahrleistet. Das Licht fallt auf das "Seh­
objekt", ein Kreuz von 10 cm Balkenlange und 1,75 cm -dicke, das dem Beobachter gegen­
iiber angebracht ist. Die Riickwand des Kastens ist stumpfwinkelig abgeknickt und tragt 
2 Okulartuben, deren gepolsterte Rander einen lichtdiehten AbsehluB an die Augenumgebung 
ermoglichen. Durch einen Tubus blickt der Beobachter, dureh den anderen der Arzt. 

Die gleiehzeitige Beobachtung durch den Kranken und eine normale KontroIIperson 
unter vollig gleiehen Belichtungsbedingungen ist nach v. HESS besonders wichtig. 

Ein kleiner, preiswerter Apparat fUr die Schnellprobe auf Hemeralopie ist 
das Skotoptikometer von :MOLLER und EDMUND 1, das nicht der Ermittelung 
der Reizschwelle, sondem der mit ihrer Herabsetzung verbundenen Abnahme 
des Helligkeitsunterscheidungsvermogens dient. 

Es besteht aus einer Tafel mit 4 grauen Buchstaben auf weif3em Grund. Die grauen 
FarbtOne der Buchstaben entsprechen bestimmten BOUGUER-FECHNERschen Briichen. 
Der Normale kann die Buchstaben bei Tageslicht miihelos lesen. Bei herabgesetzter Be­
leuchtung werden Buchstaben und weiBer Grund in geringerer Helligkeit wahrgenommen. 
Diese Herabsetzung wird durch Vorsehalten neutral-grauer lichtabsorbierender Glaser 
(TSCHERNINGS photometrisehe Glaser) erzielt. Das dem kauflichen Apparat beigegebene 
Glas Nr. 4 ist so gewahlt, daB der Normale naeh Adaptation von 3 Minuten die Buehstaben 
noeh lesen kann, und zwar bei Distinktionsfahigkeit (Helligkeitsunterseheidungsvermogen) 
= 1,25, meist sogar = 1,5. Der Hemeralop, aueh der niederer Grade, wird aber die beiden 
dunkelsten Buehstaben nieht erkennen. Die Tafel wird beleuehtet von einer 25 em ent­
fernten 100-Kerzen-Lampe. Die GroBe der Buehstaben auf der Tafel ist so betrachtlieh, 
daB sie aueh bei erheblicher Minderung des Sehvermogens noeh erkannt werden konnen. 

Wahrend des Krieges sind weitere einfache Apparate zur Lichtsinnpriifung 
konstruiert (STARGARD "Dunkelperimeter", BEST Leuchtuhren, COMBERG, JESS), 
von denen der Lichtsinnpriifer von BIRCH-HIRSCHFELD ein auch auBerhalb 
der AugenkIiniken gut brauchbares handliches Instrument darstellt (ZEIss-Jena). 

Ein runder hohenverstellbarer Metallstander tragt ein Gehause mit einem mattierten 
Gliihlampchen. Das Licht fallt auf eine als Lichtquelle dienende l\lilehglasseheibe von 
18 mm Durchmesser. Vor ihr ist eine Irisblende angebracht, deren Durchmesser von 1 oder 
2, 4 usw. bis 18 mm erweitert werden kann (die Quadrate der BIendendurehmesser ent­
spreehen annahernd der Helligkeit; diese kann daher zwischen 1 und dem 324fachen ab­
gestuft werden). 3 em vor der Irisblende liegt eine zweite l\Iilehglasseheibe und auf ihr die 
5-Punkt-Probe. 4 Punkte von je 2 mm Radius bilden die Eeken eines Quadrats von 20 mm 
Kantenlange, der 5. Punkt liegt in ihrer l\litte. Vor dieser 5-Punktprobe ist ein auf photo­
graphisehem Wege hergestellter GOLDBERG-Keil in einem Falz beweglieh. Seine Liehtabsorp­
tion nimmt gleiehmaBig zu. Die Untersuehung am Liehtsinnpriifer soIl in 30 em Entfernung 
erfolgen; dann entsprieht die ganze 5-Punktprobe einem Netzhautbezirk von 1,3 mm2, 

bei 20 em Abstand einem solehen von 2,0 mm2 -, jedem einzelnen Punkt ein Netzhaut­
bild von 0,22 mm Durehmesser, d. i. der stabehenfreie Bezirk des emmetropen Auges. 
Ametropen sind vor der Untersuehung zu korrigieren. 

Die Priifung erfolgt in der Weise, daB zunaehst fiir eine gute Hellanpassung des Unter­
suehten gesorgt wi~~. Dann betritt er mit dem Arzt gleiehzeitig das Dunkelzimmer. Dieser 
stellt bei mittlerer Offnung der Irisblende den GOLDBERG-Keil so ein, daB er eben noeh den 
mittleren Punkt wahrnehmen kann. Der Zeigefinger des Kranken wird an die Blende 
gefiihrt, um ihm die Riehtung zu geben. Sieht der Kranke ebenso wie der Arzt, bzw. die 
normale Vergleiehsperson 3 Punkte, zur Seite iibereinander 2 etwas hellere, dann den 
dunkleren in der Mitte, so ist der SehweIIenwert normal; sieht er 5 Punkte, so liegt seine 
Sehwelle niederer als die des Arztes, sieht er aber nur 2 iibereinanderstehende oder gar 
keine Punkte, so liegt sie hoher. Klinisch ist fiir die Feststellung der Naehtblindheit die 
Bestimmung der erhohten Reizschwelle wiehtig; sie wird ermittelt dureh weitere Offnung 
der Irisblende oder Verstellung des GOLDBERG-Keils; die gefundenen Werte erlauben mit 
erreehneten Tabellen die GroBe der Abweichung gegeniiber dem Normalen zu bestimmen. 

Nach Ermittelung dieses Anfangswertes (naeh 1 Minute Dunkelaufenthalt) wird die 
Adaptation dadureh gemessen, daB entweder auf einer Leuehtuhr die Zeit festgestellt wird, 
naeh der der Untersuehte auch die beiden seitliehen, ihm anfangs dureh die Liehtabsorption 
des GOLDBERG-Keils unsiehtbaren beiden Punkte, also aIle 5 Punkte wahrnimmt, oder daB 

1 R. Wuraeh-Berlin. 
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nach Verkleinerung del' Irisblende nach einer bestimmten Zeit (5, 10, 15 Minuten) genau 
nach del' vorbeschriebenen Art del' Erweiterung del' Irisblende odeI' Verstellung des GOLD­
BERG-Kells die Werte fiir den Kranken und den Arzt ermittelt und miteinander verglichen 
werden. 

Der Apparat ist den iiJteren durch die leichtere und sichere Bestimmung 
des Schwellenwertes iiberlegen. BIRCH-HIRSCHFELD unterscheidet auf Grund 
seiner Erfahrungen an nachtblinden Soldaten 3 verschiedene Typen; die unter­
schiedlichen Werte veranschaulicht Abb. 11. 

I: Die Adaptation des untersuchten Auges ist annahernd normal, die Reiz­
schwelle zeigt abel' wesentliche Unterschiede. 

II: Bei annahernd normaler Reizschwelle findet sich eine starke Verminde­
rung der Empfindlichkeitszunahme bzw. Adaptation. 

III: Die Reizschwelle ist erhoht, die Empfindlichkeitszunahme verringert. 
Das von HERTEL 1929 konstruierte K ugeladaptometer ist durchaus geeignet, als Universal­

nstrument fiir exakte klinische und wissenschaftliche Untersuchungen Verwendung zu 
finden. Da aber auBer HERTEL" l\Iitteilun~ noch keine Untersuchungen anderer Forscher 
vorliegen, muE hier auf die nahere Beschrei-
bung verzichtet werden. 8 
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der verschiedenen Forscher und bei der 1. 

Bewertung der jeweils durch eigene 
Untersuchung gefundenen Ergebnisse 
ist zu beriicksichtigen, daB (liese durch 
mannigfache Komponenten - Auf­
merksamkeit, Intelligenz, etwaiges In­
teresse an Tallschungsversuchen -
aber auch durch die Pupillenweite be­
einfluBt werden. GASTEIGERS Vorgehen, 
nur in Atropinmydriasis zu untprs{;chpn, 
ist sehr zu empfehlen, diirfte aber in 
der PraxiR nicht immpr angewendet 
werden konnen. 

1 3 5 7 9 11 13 15 17 19 2f 23 1M 27 29 31 33 oW/wi 'II 
Abb. 11. Nach BIIWH-HIRBt'lIF'ELD. 

(Ails Uracfes Archiv 92). 

Hemeralopie. Die Storungen der Anpassung der Augen an hahere Licht­
intensitaten sind klinisch nicht naher untersucht; fiir den Neurologen bieten 
sie kein praktisches Interesse. Dies ist vielmehr der Verminderung der An­
passungsempfindlichkeit fiir geringe Lichtstarken zuzuwenden, die wir als 
Hemeralopie, Nachtblindheit \ bezeichnen. 

Die Nachtblimiheit kommt ohne jede nachweisbare Erkrankung der brechenden Medien 
odeI' der Linse und Aderhaut kongenital und fa.miliiir vor und ist nach der dominanten, del' 

1 Die andere Gruppe der Lichtsinnstorung, die N yktalopie, wird hier nicht besonders 
erwahnt; zu ihr gehoren diejenigen Personen, deren Sehvermogen bei einer gewissen Ab­
dunkelung besser als im Hellen ist. In der Regel handelt es sich um Menschen mit Stiirungen 
im dioptrischen Apparat (scheibenformige zentrale Hornhaut- oder Linsentriibung). Sieht 
ein solcher Kranker ~egen das Licht, wird die Triibung infolge der Verengerung der PupiIle 
viel starkere Stiirungen bereiten als in der Dammerung bei weiter PupiJIe bestehen (Nykt­
alopie bei angeborener totaler Farbenblindheit [So 147]). Als klinisches Symptom wird sie 
gelegentlich bei retrobulbarer Neuritis und Tabak-AlkohoI-Ambiyopie mit kleineren zentralen 
Farbskotomen. besonders fiir Rot, angetroffen. Besserung des Sehvermogens im Dammer­
licht und bei Gebrauch dunkier Schutzbrillen (E. FUCHS), weil in der Dammerung im wesent­
lichen die kurzwelligen Lichter fur die optische Orientierung Bedeutung haben. Anderer­
seits kann aber auch die Hemeralopie dioptrisch bedingt sein, well eine diffuse Hornhaut­
triibung bei weiter Pupille (abends) das Sehen weit mehr schadigt als bei hellem Sonnen­
schein, wo durch die en~e Pupille ein sthenopaisches Sehen ermoglicht wird (HEINE). Von 
anderer Seite sind die Adaptationsstorun~en auf dioptrischer Grundlage auch als "Pseudo­
hemeralopie" und "Pseudonykta1opie" bezeichnet. Die Hemeralopie bei der OGucHIschen 
Krankheit ist in Deutschland so selten (SCHEERER), daB ihr vorerst keine Bedeutung 
zukommt. 
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recessiv.geschlechtsgebundenen (fast durchweg mit Myopie kombiniert), aber auch der 
einfach recessiven Form vererblich (FRANCESCHETTI). Sie unterscheidet sich von der 
erworbenen Hemeralopie meist durch das Fehlen der BIToTschen Flecke und anderen Zeichen 
der Xerose. 

Die erworbene Nachtblindheit kann der Ausdruck einer Ernahrungsstorung sein (Mangel 
an A· Vitamin, wie die Beobachtungen im Kriege und in den folgenden Hungerjahren gezeigt 
haben); sie wird bei Tumorkachexie, der Leberzirrhose und anderen Leberleiden, bei Intoxi· 
kationen, dem Alkoholismus (UHTHOFF) und bei schweren erschopfenden Erkrankungen 
angetroffen. Stets begleitet sie die Pigmententartung der Netzhaut, die tapetoretinale 
Degeneration, ja sie kann deren erstes Zeichen sein (Retinitis pigmentosa sine pigmento), 
und die chorioretinale Atrophie. Schon FORSTER hat die Haufigkeit der Lichtsinnstorung 
bei entzundlichen Erkrankungen der Aderhaut, die die Choriocapillaris betreffen, LOHMANN 
bei Retinitis albuminurica und hypertonica, v. HIPPEL ihre Bedeutung als Fruhsymptom 
der Siderosis bei aseptisch eingeheilten intraokularen Eisensplittern nachgewiesen. Bei diesen 
Formen der Hemeralopie ist die primare Adaptation gestort, die Reizschwelle stark erhoht. 

Die ~achtblindheit tritt nicht selten auch bei Erkmnkungen der optischen Bahnen auf 
und ist dann ein· oder halbseitig nachzuweisen. BERR hat den differenthldiagnostischen 
Wert der Lichtsinnprufung fur die Unterscheidung der primaren (retrobulbaren Neuritis) 
und entzilndlichen Sehner!'enerkmnkungen von der durch Tumor oder intrakranielle Blutung 
bedingten Stauungspapille dargelegt. Bei den ersteren findet die Storung sich schon im 
Anfangsstadium, schwindet, wenn der Proze/3 ausheilt; bei der Stauungspapille durch 
Hirntumor fehlt sie in der Regel. BEHRS Befunde, die aueh halbseitige homo· und hetero· 
nyme Storungen bei Hemianopsie 1 aufdecken konnten, wurden von RUTGERS zum Teil 
bestritten, aber von SCHINDLER und GASTEIGER bestatigt. An den Kranken der Breslauer 
Klinik konnten wir wiederholt die gleichen Beobaehtungen machen. 

Fast ausnahmslos findet die Lichtsinnstorung sich bei der ta.bischen Opticusatrophie 
und nieht selten schon zu einer Zeit, in der mit dem Augenspiegel die Atrophie noch nicht 
sicher zu erkennen, Visus und Gesichtsfeld normal sind. Nach HEINE hat der Nachweis 
der Adaptationsstorung noch eine andere differentialdiagnostische Bedeutung: ist sie eine 
vorubergehende, so kann es sich urn multiple Sklerose handeln, ist sie dauernd, so kommen 
in der Regel Tabes, Paralyse oder Lues eerebri in Betracht. 

Der Vollstandigkeit halber seien hier noeh die Lichtsinnstorungen bei Ablatio retinae, 
die nur die abgelosten Teile der Netzhaut betreffen, und die beim Glaukom erwahnt. FEIGEN· 
BAUM konnte zeigen, da/3 Beziehungen zwischen der Erhohung des Binnendrucks des Auges 
und der Intensitat der Adaptationsstorung bestehen. Bei tiefer glaukomatoser Exkavation 
und Optieusatrophie bemerkt der Kranke die hemeralopischen Beschwerden ebenso wie 
bei den arteriosklerotischen Sehnervenleiden meist selbst; stets deckt sie die Untersuchung 
auf. Ihre Intensitat hangt in der Regel vom Grade der Erkrankung der Leitungsbahnen abo 

Storungen der "sekundaren" Adaptation sind verhaltnismaBig selten 
beschrieben; abgesehen von den Fallen des Typus II von BIRCH-HIRSCHFELD, 
die meist mit Myopie einhergingen, sollen sie auf Wirkung kurzwelliger, nament· 
lich ultravioletter Strahlen beruhen (akute Form: Ophthalmia electrical. Die 
neueren Untersuchungen uber Schadigungen der Augen durch Licht, die in den 
letzten Jahren unter anderem durch die Erforschung des Feuerstars (Glas. 
macherstar) bedingt sind, rufen aber Zweifel an der Berechtigung der Annahme 
einer Hemeralopie durch Blendung hervor (KRAUPA, BIRCH-HIRSCHFELD und 
HOFFMANN, ROHRSCHNEIDER u. a.). METZGER erwahnt in seiner zusammen­
fassenden Abhandlung diese Storungen nicht mehr. 

So wertvoH der Nachweis der Lichtsinnstorung als Fruhsymptom der Seh· 
nervenleiden auch ist, so erschwert seine klinische Auswertung der Umstand, 
daB dic kongenitale Hemeralopic niedcrcr Grade nicht immer auszuschlieBen ist, 
und daB bei Ametropie, in Sonderheit der Myopie () 12 D.), Hemeralopie als 
Begleitsymptom vorkommt, ebenso bei Aphaken (STARGARD). 

Die Lichtsinnprufung und der Nachweis etwaiger Storungen dient uns daher 
zur Erganzung unserer mit anderen Methoden, VOl' aHem der bei der Gesichts· 
feldprufung erhobenen Befunde. Bisher konnen wir aus der Adaptations-

1 WILBRAND.SANGER und BERR geben an, da/3 die homonyme halbseitige Lichtsinn· 
storung nur bei Tractushemianopsie vorkommt, bei Lasionen der Sehstrahlung oder ·rinde, 
jedenfalls sol chen oberhalb des au/3eren Kniehockers aber fehlt. IGERSHEIMER konnte diese 
Befunde jedoch nicht bestatigen. 
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storung aIle in etwaige Erkrankungen der optischen Bahn noch nicht mit Sieher­
heit feststeIlen. 

Die unversehrte Adaptation hat eine uberragende Bedeutung fur die Prufung 
des Farbensinns und des Gesiehtsfeldes. 

Lokaladaptation, Kontrast. Neben der kliniseh so bedeutsamen, in ihren 
Storungen differentialdiagnostisch wichtigen Hell-Dunkel-Adaptation steht die 
Fahigkeit des Auges, sich an farbige und far bios wirkende Belichtungen bei 
gleichbleibender Beleuchtungsintensitat anzupassen, die Lokaladaptation. 

Fixiert das Auge ein farbiges Feld langere Zeit, so nimmt dessen Farbsattigung ab; 
das Auge "ermudet'" fiir diese Farbe. Verhaltnismat3ig sehnell stellt sieh in der Umgebung 
des Fixationsobjektes eine Farbenempfindung ein, die zu der ersteren "gegenfarbig" ist 
(Rot wird von einem griinen Saum umzogen). Diese Erscheinung wird als Simultan- oder 
Randkontrast bezeiehnet. 1st durch lange fortgesetzte Betrachtung einer bestimmten Farbe 
das Auge ermiidet oder umgestillllllt, so tritt auch bei Beobaehtung einer indifferent ge· 
farbten Flache eine Farbenempfindung auf; nach Betrachtung von Rot erscheint Griin. 
Dieser Vorgang wird Sukzessivkontrast genannt. 

Die Gesetze, nach denen diese Kontrastelllpfindllngen ablaufen (HERING l ) fat3t BRUCKNER 
folgendermat3en kurz zusalllmen: ".Tede Strahlung fiirdert in der Nachbarschaft desjenigen 
Netzhautbezirkes, auf dem sie zur Abbildung gelangt, die gegenfarbige Empfindung. AuBer­
dem wird mit zunehmender Einwirkungsdauer der Strahlung eine gegenfarbige Empfindung 
oder richtiger eine Steigerllng der Disposition zu derselben auch an der Stelle, wo die Strah­
lung selbst einwirkt, hervorgerufen. Dieses kann so weit gehen, dat3 die erste Farbe viillig 
verschwindet und sogar in die Gegenfarbe umschlagt." 

Der Simultankontrast ist von griit3ter Wichtigkeit fiir das Sehen: Infolge der Aberration 
durch Ungleichmat3igkeiten illl dioptrischen Apparat entsteht auf der Netzhaut keine 
punktfiirmige Abbildung im physikalischen Sinne; das Bild ist vielmehr stets etwas ver­
zerrt. In diesem verwaschenen Bild erscheint eine Stelle besonders hell, durch den Simultan­
kontrast wird der Fehler ausgeglichen, den die schwachere Erhellung der umliegenden 
Netzhautteile bedingt; durch Abnahme der Erregbarkeit fiir gleichartige Strahlung und 
gleichzeitige Steigerung fiir die entgegengesetzte (gegenfarbige) Empfindung nimmt die 
Bildscharfe zu; Steigerung des HelIigkeitsunterschiedes. Die exzentrischen Netzhautteile 
unterliegen starker der Kontrastwirkllng (Lokaladaptation) als die zentralen. 

2. Farbensinn. 

"Von den Formen, in welchen die Farben uns im Sehraume erscheinen, also 
von den raumlichen Eigenschaften der Farben, handelt die Lehre vom Raum­
sinne des Auges, von den Farben selbst aber als den versehiedenen Qualitaten, 
handelt die Lehre vom Liehtsinn." HERING bezeiehnet als Lichtsinn im engeren 
Sinne die Lehre von der Sehwarz-Weill-Reihe der Farben (nebst den Zwischen­
stufen - tonfreie :Farben -), als Farbensinn die Lehre von den Farbtonen oder 
bunten Farben. 

Die Farbenempfindung 2 ist ein psychisches Phanomen, die Fa-rben - nach 
dem gewohnlichen Sprachgebrauch - lassen sich unterscheiden nach ihrem 
Ton, ihrer Siittigung und ihrer Helligkeit. HERING hat gezeigt, dall aIle Farb­
gemische des taglichen Lebens (bunte Farben) sich aus den 4 Grund-(Ur- )Farben 
- Rot, Grlin, Gelb und Blau - zusammcnsetzen und in ihren verschiedenen 
Abstufungen und Ubergiingen cinen geschlossenen Ring, den Farbenkrei8, bilden. 
Die Farbentone zeigen durch Abnahme cler Sattigung Ubergange zum Weill, 
durch Verminderung der Helligkeit zum Schwarz. Die Farbempfindung, 
allsgelOst durch einen physikalischen Reiz, das Licht, wird durch die physio­
logischen Erregllngs- und Energieumwandlungsvorgange im Auge zum psychi­
schen Phanomen. Sie wird beeinflullt von der Beschaffenheit der Lichtstrahlen, 

1 Siehe TSCHERMAK: Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie. Photo­
receptoren I, S. 480 f. 

2 Tonfreie Farben und Farbentiine. Eine kurze Zusammenstellung der wichtigsten 
physiologischen Anschauungen hat auf Grund ausgedehnter eigener Untersuchungen 
FR. FROHLICH gegeben. 

Handbuch dcr Neurologic. IV_ 10 
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dem jeweiligen Erregbarkeitszustande des Sehorgans und von del' erlemten 
Auswertung der Empfindungen, den Gedachtnis- oder Gewohnheitsfarben. 
"Fiir das Auge bilden die farbigen Lichter eine dreidimensionale Mannigfaltig­
keit, an denen die drei Merkmale: Farbenton, Sattigung und Helligkeit objektiv 
feststellbar sind" (KONIG). 

Das Problem des Farbensehens hat seit 150 Jahren Arzte und Naturwissen-
8chaftler beschaftigt, von den verschiedensten Seiten ist die Losung versucht 
worden. Bis in die neueste Zeit hinein reichen die Meinungsverschiedenheiten 
der einzelnen Richtungen. Ich beschranke mich hier auf eine kurze "Obersicht, 
die nur die Erklarung der klinisch wichtigen Tatsachen und das Verstandnis 
der einzelnen der Untersuchung des Farbensinns bzw. seiner Storungen dienenden 
Methoden erleichtem solI. Fiir eingehendes Studium der verschiedenen Fragen 
muB auf die Darstellungen von berufener Seite in den Lehr- und Handbiichem 
der Physiologie, sowie auf HELMHOLTZ, Physiologische Optik, 3. Auf!., ver­
wiesen werden. 

Schwellenwerte. Das Farbensehen des Menschen ist am besten bei Hell­
adaptation, weil die Farben dann den hOchsten Grad der Sattigung erlangen, 
und zentraler Fixation. Voraussetzung fiir die Wahmehmung farbiger Emp­
findungen ist, daB der Lichtreiz eine minimale Intensitat und eine gewisse 
minimale Dauer, die Lichtflache eine minimale Ausdehnung iiberschreitet. 
Durch geeignete Untersuchungen lassen sich diese individuell verschieden 
groBen Schwellenuoerte bestimmen. Wir trennen die absolute Schwelle, die Aus­
losung einer farblosen Lichtempfindung, von der S1Jezifischen, deren Erreichung 
einen starkeren Reiz bedingt. 

Das Licht, das das Auge unter den Bedingungen des taglichen Lebens trifft (Reizlicht), 
ist aus mehreren homogenen Lichtern verschiedener Wellenlange gemischt. Durch die 
Erzeugung eines Dispersionsspektrums lassen die einzelnen Komponenten sich ermitteln. 
Das normale menschliche Auge nimmt bekanntlich im Spektrum nur den Bezirk zwischen 
etwa 760 und 380I1P' wahr und empfindet hier rund 160 verschiedene Farbtone vom Rot 
uber Orange, Gelb, Grun, Blau zum Violett. 

Durch geeignete Abblendung laBt sich die Einwirkung der einzelnen Spektrallichter, 
der Lichtreize verschiedener Wellenlange, bestimmen. Fur wissenschaftliche Untersuchungen 
dieser Art dienen die Farbenmischapparatc von HELMHOLTZ und von HERING. Mit ihnen 
kann durch Mischung von 3 verschiedenen Spektrallichtern (Dreilichtergemisch) jede denle­
bare Farbempfindung hervorgerufen werden. 

Durch Mischung von 2 Spektrallichtern 1, die in der Welleniange nicht alIzustark unter­
schiedlich sind, kann die gleiche Farbempfindung ausgelost werden, die sonst von einem 
anderen im Spektrum dazwischen liegenden Licht hervorgerufen wird. Die Mischung aus 
Spektralorange und -hellgrun gleicht so dem Spektralgelb, RAYLEIGH-Gleichung 2, eine der 
wichtigsten klinischen Untersuchungsmethoden des Farbensinns und seiner Anomalien, 
auf der das Anomaloskop von NAGEL beruht. 

Den Erkenntnissen der Gesetze der Lichtmischung triigt auch der Kliniker 
Rechnung. Der normale, farbentiichtige Mensch ist Trichromat, die Farbensinn­
storungen bzw. einzelnen Arten der Farbenblindheit sind in folgende Haupt­
gruppen zu gliedem: 

I. Die Monochromaten, total Farbenblinde, die die verschiedenen Reiz­
lichter nur als hell und dunkel, aber far bIos empfinden. 

II. Die Dichromaten; durch Mischung von 2 Spektrallichtem (2 Grund­
far ben) lassen sich aIle Farbenempfindungen bei derartigen Menschen aus-

1 Werden 2 Lichter aus den Enden des Spektrums, langwelliges Rot und kurzwelliges 
Violett, gemischt, wird die Empfindung Purpur hervorgerufen. Wird der Abstand der zur 
Mischung dienenden Lichter verkleinert, werden diese Purpurtiine immer weniger gesattigt 
und weiBlicher; schlieBlich lassen sich 2 Lichter finden, deren Gemisch weiB oder Grau 
ergibt, Komplementiirfarben. 

2 Rot der Lithiumlinie 670 I'll, Gelbgrun (Thaliumlinie 536 !~f1) und Gelb (Natrium-­
FRAUENHOFERS D·Linie, 589 flfl). 
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losen. Sie sind zu gliedem in Protanope (Rotblinde), Deuteranope (Grun­
Llinde) und Tritanope (Blau- oder Violettblinde). 

III. Anomale Trirhromal.en, die .FarLenschwachen, bei denen wie beim Nor­
malen mindest 3 Spektrallichter zur Erzielung aller ihnen moglichen Farben­
empfindungen gemischt werden mussen, sie sind im wesentlichen den Farben­
tuchtigen gegenuber durch eine Herabsetzung des Farbunterscheidungsver­
mogens gekennzeichnet; sie las"en sich in die Untergruppen der Protanomalen, 
der Deuteranomalen und der sehr seltenen Tritanomalen einordnen. 

Wir trennen die angeborenen von den erworLenen Farbensinllstorungen. 
Die einen sind ein Dauerzustand und somit unheilbar. Ihre Trager besitzen 
keinerlei Erinnerungsbilder an einen normalen Farbensinn. Das schlieBt freilich 
nicht aus, daB sie die FarLbezeichnungen der Gegenstande des taglichen Lebens 
richtig gebrauchen lemen. Die verschiedenen Formen der angeborenen Farb­
storungen sind verhaltnismailig haufig und find en sich bei rund 4, nach neueren 
Angaben 7-8% aller Manner, aber bei weniger als 1 % der Frauen. Sie sind 
vererbbar, und zwar die Rot-Grunblindheit und die sehr seltene Blau-Gelb­
blindheit recessiv geschlechtsgebunden (Frauen Konduktoren), die totale 
Farbenblindheit stellt ein einfach recessiv vererbtes Leiden dar (FRANCESCHETTI). 

Die angeborenen Farbensinnstorullgen. 1. Die totale Farbenblindheit. Diese im System 
der A- oder Dyschromatopsien einzigartige Storung ist wegen der charakteristischen Begleit­
symptome, Nystagmus, dessen Frequenz und Amplitude im Hellen oft zunehmen, Licht­
scheu, Blinzeln, Herabsetzung des Sehvermogens, das selten besser als 1/7-1/10 des Normalen 
ist, leicht zu erkennen. In der Regel findet sich Astigmatismus, dessen Korrektion jedoch 
meist keine nennenswerte Besserung des Visus herbeifuhrt. Nicht selten laBt sich bei total 
Farbenblinden ein zentrales Skotom fur feinste Objekte oder eine Unterwertigkeit des 
:\faculabezirkes nachweisen (der Nystagmus erschwert aber die Untersuchung). Der total 
Farbenblinde verfugt nur uber die WeiB-Schwarz-Empfindung; Sein Sehen ist auf die 
Dammerungsorgane, die Sldbchen, beschriinkt. Sein Sehen im Spektrum gleicht dem des 
dunkeladaptierten Farbentuchtigen; er nimmt ein Band verschiedener Helligkeit wahr, 
die hellste Stelle liegt iIll Grun, etwa bei 54411f-l (v. KRIES, GRUNERT). In letzter Zeit sind 
jedoch Faile mit der hellsten Stelle im Gelb \Vie beim Normalen bekannt geworden. Sie 
sind durch Fehlen des Zentralskotoms und der Lichtscheu gekennzeichnet (WOLFLIN). 

Damus und aus dem unterschiedlichen Verhalten der maculiiren Dunkeladaptation 
(HOFMANN fand sie bei einem Kranken auf dem einen Auge gesteigert, auf dem anderen 
vermindert 1), sowie dem Ausfall pupillomotorischer Priifungen (ENGELKING) ergibt sich, 
da.B die totale Farbenblindheit wahrscheinlich nicht ein einheitliches Krankheitsbild dar­
stellt, sondern daB verschiedene Formen unterschieden werden mussen. 

Bei der Augenspiegeluntersuchung im rotfreien Licht wird das gelbe Maculapigment 
vermiBt (VOGT, WOLFLIN). Die anatomischen Untersuchungen von LARSEN haben zwar 
die Theorie widerlegt, daB den total Farbenblinden die Zapfen fehlen, aber zweifelsfrei a.n 
den in der Macula in annahernd normaler Zahl und Anordnung vorhandenen Zapfen Ent­
artungserscheinungen dargetan: Die Zapfen sind plump, das AuBenglied ist sehr kurz oder 
fehlt ganz; an etwas exzentrischen Stell en wei sen Stabchen und Zapfen normalen Bau, 
Anordnung und Farbbarkeit auf. Diese Bcfunde machen einen Funktionsausfall, wenigstens 
der zentralen Netzhautzapfen, wahrscheinlich. 

11. Die angeborene Rotgrunblindheit. Diese Farbensinnstorung ist die praktisch wichtigste 
(Eisenbahn, Schiffahrt usw.) und kommt am haufigsten vor; sie entspricht in der Regel dem 
Ausdruck "Farbenblindheit" des Sprachgebrauchs. Die Rotgriinblinden sind Dichromaten, 
weil durch .Mischung von 2 Lichtern aus den Enden des Spektrums aile ihnen moglichen 
Farbenempfindungen hergestellt werden konnen. 

Die Untersuchung mit spektralen Lichtern haben die iilteren Anschauungen von dem 
Bestehen zweier verschiedener Formen der Rotgrunblindheit bestatigt. Wir unterscheiden 
die Rotblinden, nach v. KRIES Protanopen, von den Grunblinden, den Deuteranopen. Fur 
beide Formen besteht das Spektrum nur aus Gelb und Elau, zwischen denen eine farblose 
Zone liegt. Bei der Rotgriinblindheit sind die Endstrecken des Spektrums, in deren Bereich 
die Lichter sich nicht mehr durch ihren Farbton, sondern durch verschiedene Helligkeit 
unterscheiden, ausgedehnter als beim Normalen; die Lange des Spektrums des Deuteranopen 

1 Ein kiirzlich von mir untersuchter Totalfarbenblinder hatte beiderseits stark gesteigerte 
Dunkeladaptation; nur erschwerte der Nystagmus die Beurteilung, ob es sich tatsachlich 
um eine maculare handelte. 

10* 
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entspricht der des Normalen, das des Protanopen ist hingegen am IangweIIigen Ende verkiirzt 
(geringer Reizwert roter Lichter). Die hellste Stelle liegt fiir den Deuteranopen bei etwa 
600 pp., fiir den Protanopen bei etwa 570 liP,. Der erste Wert entspricht der hellsten Stelle 
fiir den Farbentiichtigen, dem Orangegelb, der zweite dem Griingelb des Normalen. Der 
neutrale Punkt im Spektrum des Griinblinden liegt etwas weiter yom Blau entfernt als der 
des Rotblinden. 

Zwischen diesen beiden For.r:nen der Rotgriinblindheit und zwischen ihr und der totalen 
Farbenblindheit gibt es keine Ubergange; die Eichwertbestimmungen haben die charakte­
ristischen Unterschiede aufgedeckt (ENGELKING, SAMOJLOFF). Von Interesse ist, daB nach 
v. HESS mit der Rotblindheit eine Herabsetzung der Blaugelbempfindung verbunden ist, 
wahrend die Griinblinden dem Normalen nicht unterlegen, ja teilweise sogar iiberlegen sind. 

III. Die angeborene Gelbblaublindheit. Die Tritanopie ist selten beobachtet. Die 
Tritanopen sehen im Spektrum das Gelb und Blau farblos, die hellste Stelle scheint der des 
Normalen im Goldgelb zu entsprechen, die neutrale Zone liegt im Gelb etwa bei 575 p,p,. 
Die kurzwelligen Lichter weisen verringerte Reizwerte auf, daher kann es zur Verkiirzung 
des Spektrums am violetten Ende kommen (HERING), die manchmal mehr als l/a des ganzen 
Bandes betragt (KOLLNER). 

Fast ausnahmslos wurde gIeichzeitig Herabsetzung der Rotgriinempfindung festgestelIt. 
Diese Verkniipfung der Herabsetzung der Empfindungen fiir beide Farbenpaare erschwert 
den Nachweis der Tritanopie mit den gebrauchlichen klinischen Untersuchungsmethoden 
erheblich. 

I V. Die anomale Trichromasie. Diese "unvoIIkommen Farbenblinden" bediirfen gleich 
den Farbentiichtigen der Mischung von mindest drei spektralen Lichtern zur Erzielung 
aller wahrnehmbaren Farbempfindungen. Ihr Farbensinn ist aber im Vergleich zum Nor­
malen herabgesetzt. Die friihere, noch von KOLLNER vertretene Anschauung, daB "die 
anomalen Trichromaten eine volIkommene Stufenleiter verschiedengradiger StOrungen 
bilden, die yom normalen Farbensinn bis zu der Farbenblindheit bzw. den dichromatischen 
Systemen iiberleiten", beruht auf Untersuchungen mit den unten genannten klinischen 
Methoden. ENGELKING verdanken wir den Nachweis, daB derartige tJbergange nicht vor­
kommen, die bisher beschriebenen strenger Kritik nicht standhalten, daB vielmehr die 
einzelnen Gruppen der anomalen Trichromasie gegeneinander und gegen die normalen 
Trichromaten wie gegen die total Farbenblinden in ganz charakteristischer Weise abge­
grenzt sind. Sie weisen enge Beziehungen zu <:len Proto, Deuter- und Tritanopen auf, bilden 
gewissermaBen eine Vorstufe und somit tJbergangsform (ROENNE) zu entsprechender 
Form der Farbenblindheit. 

Die Prot- und Deuteranomalen lassen sich kurz als Menschen bezeichnen, deren Erreg­
barkeit der Sehsinnsubstanz gegeniiber den langweIIigen Spektrallichtern Abweichungen 
zeigt. Fiir die einen ist die Erregbarkeit fiir Strahlungen zwischen Rot und Gelb, fiir die 
anderen die zwischen Gelb und reinem Griin gemindert. Der Protanomale braucht mehr 
rotes (langwelIiges), der Deuteranomale mehr griines (kurzwelliges) Licht zur Erzielung der 
Natriumgelbgleichung am Anomaloskop. Die spezifische Schwelle ist also bei den Farben­
schwachen erhiiht. Es findet sich bei ihnen eine "Rotgriinungleichheit". 

Eine "auffal1ige und fiir die Anomalen geradezu charakteristische Erscheinung ist der 
sog. gesteigerte Simultankontrast" (TSCHERMAK, HOLZLOHNER und STEIN), der dazu fiihrt, 
daB Protanomale zwar eine herabgesetzte Rotempfindung, aber durch Kontrast eine deut­
liche, gegeniiber den Normalen meist gesteigerte Griinempfindung, Deuteranomale bei 
geschwachter Griin- eine gesteigerte Rotempfindung haben (relativ Rot- bzw. relativ Griin­
sichtige, v. HESS). Es sind auch FaIle von einseitiger angeborener anomaler Trichromasie 
beobachtet. 

Die Tritanomalen sind erst in den Ietzten Jahren von ENGELKING erforscht. Ihr Rot­
Griinsinn ist normal, Blau und Griin sind fiir sie Verwechslungsfarben. 1m Spektrum deckt 
sich der langwellige Teil mit den Werten des Normalen, bei der HersteIIung von Gleichungen 
mit kurzwelligen Lichtern brauchen die Tritanomalen erheblich mehr Blau. Ihr Spektrum 
ist am kurzweIIigen Ende im geringen MaBe verkiirzt. Die spezifischen Schwellen fiir Blau 
und Gelb waren in den bisher untersuchten Fallen erhoht (ENGELKING und HARTUNG). 

Die Symptome, durch die die Farbenschwachen sich von den Farbentiichtigen unter­
scheiden, hat GUTTMANN folgendermaBen umrissen: Sie haben eine herabgesetzte Unter­
schiedsempfindlichkeit fiir FarbtOne, sie brauchen zur Erkennung von Farben langere Zeit 
als der Normale und miissen das Reizlicht unter groBerem Gesichtswinkel sehen; die Inten­
sitat und Sattigung der Farben muB starker sein, wenn die Farbe erkannt werden Boll 
(Erhiihung der spezifischen Schwelle); bei der gleichzeitigen Bewertung mehrerer neben­
einander gezeigter Farben ist der Farbenschwache im hohen Grade von Helligkeitswerten 
der farbigen Lichter abhangig; er ermiidet leichter; die farbigen Nachbilder erscheinen 
nicht in den Gegenfarben, sondern in der gleichen oder in einem gelblichen Ton. 

Je feiner die Beobachtungsbedingungen gestaltet werden, je geringer die GroBe, die 
Beleuchtung und Sattigung der farbigen Objekte, um so eher werden die Farbenschwachen 
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Schwierigkeiten haben, urn so eher zeigen sie ein den entsprechenden Formen der Farben· 
blindheit ahnliches Verhalten. 

Die angeboren Farbenblinden oder -schwacben erlernen im allgemeinen die 
richtige "Farbbezeichnung" fur die Gegenstande des taglichen Lebens. Schwierig­
keiten erwachsen ihnen erst bei der Unterscheidung der "Verwechslungsfarben". 
Diese St6rungen sind dem Betroffenen oft nicht bekannt und werden erst zu­
fallig bei darauf gerichteten Untersuchungen entdeckt. 

Die erworbenen Farbensinnstiirungen sind hingegen dadurch gekennzeichnet, daB der 
Kranke Erinnerungsbilder an Farbempfindungen vor dem Auftreten des Leidens hat, 
und daB er daher etwaige farbige Objekte meist so benennt, wie er sie tatsachlich sieht. 
Die erworbenen Storungen finden sich oft nur in bestimmten Teilen des Gesichtsfeldes 
oder auch nur einseitig, so daB der Kranke zwischen normaler und gestorter Farbempfindung 
Vergleiche ziehen kann. 

Sie konnen dadurch bedingt sein. daB ndiiqunte Reize, die Lichtstrahlen, zu anderen 
Farbempfindungen fuhren als normal. Anderungen der Absorptionsverhaltnisse in den 
brechenden Medien oder in der Netzhaut selbst beeinflussep die Zusammensetzung des 
ReizIichtes physikalisch (quantitative Farbensinnstorung). Anderungen der Sehsubstanz 
fiihren dazu, daB Lichter bestimmter Wellen lange andere Farbenempfindungen auslosen 
als normal (qualitative Farbensinnstorung); die Storung kann sowohl die Sinnesepithelien 
als Aufnahmeorgan, als auch die Reizleitung an irgend einer Stelle der Sehbahn oder die 
Empfindung in den eorticalen und iibergeordneten Zentren betreffen. Im ersten Fall ent­
steht das Symptomenbild der erworbenen Blaugelbblindheit und der Hemeralopie, im 
anderen das der Rotgriin- odpr totalen Farbenblindheit. Die an die Erkrankungen der 
Neuroepithelien gebundene Gelbblaublindheit ist die einzige .erworbene Farbensinnstorung, 
die mit der entsprechenden angeborenen Form weitgehende Ahnlichkeit zeigt, wahrend die 
bei Storungen der Reizleitung auftretende Rotgriin. oder Farbenblindheit sich in grund· 
satzlicher Art von den angeborenen Formen unterscheiden (KOLLNER). Diese Tatsachen 
bilden eine wiehtige Stiitze fiir die Annahme, daB die angeborenen Storungen peripher 
bedingt sind. 

1. Storungen der Fnrbenempfindung nus physikalischen Ursnchen. Die quantitative 
Farbensinnstorungen treten am eindruekvollsten hervor bei Gelbfiirbung der Linse, die ja 
bei alten Leuten fast ausnahmslos angetroffen wird. HESS beschrieb die BIaublindheit, 
BUCKLERS konnte nachweisen, daB die Linsenfarbe ausschlaggebende Bedeutung fiir die 
Wahrnehmung der Spektralfarben hat. Eine gelbe Linse halt Violett zuriick, eine hell­
braune Violett und Blau, eine dunkelbraune Violett, Blau und Grun. Hierdurch wird das 
Spektrum am kurzwelligen Ende verkiirzt. Ahnliche Anderungen der Farbenwahrnehmung 
konnen dureh retinale oder praretinale Blutungen verursacht sein; auch hier finden sieh 
Unfahigkeit. griine und blaue Farben zu unterscheiden, und eine Verkiirzung des Spektrums 
am kurzwelligen Ende; nach KOLLNER wird es manchmal nur bis in das Gelbgriin gesehen. 

2. Erworbene totnie Fnrbenblindheit. Sie entsteht in seltenen Fallen durch das Zusammen· 
treffen einer angeborenen Farbensinnstorung mit einer erworbenen. In der Regel ist sie das 
Endstadium der progressiven Rotgriinblindheit. Sie unterscheidet sieh von der angeborenen 
dadurch, daB die gleichen spektralen Helligkeitswerte, die vor dem Auftreten der StOrung 
bestanden, auch nach Verlust der Farbenempfindung erhalten bleiben. Sie kommt vor bei 
Erkrankungen der Sehbahn, infolgedessen meist in Verbindung mit Minderung des Seh· 
vermogens und pathologischem Augenspiegelbpfund, und bei lange Zeit bestehenden Netz­
hautleiden (Ablatio retinae). 

3. Die eru'orbene Rotgrunblindheit. Sie stellt ein Stadium der progressiven Farbensinn· 
storung dar und ist schon dadurch von der stationaren angeborenen grundsatzlich unter­
schieden. Die Farbenverteilung im Spektrum entspricht der der angeborenen Form, die 
Helligkeitsverteilung aber der des ~onnalen. Die Unterschiedsschwellen fiir Helligkeiten 
sind wesentlich hOher als bei der angeborenen Rotgriinblindheit. 

Die erworbene Rotgriinblindheit findet sich bei Erkrankungen der optischen Leitungs­
bahnen von den inneren Netzhautschichten bis zur Rinde; ihr Grad entspricht der Herab­
setzung des Sehvermogens. 

Charakteristisch ist das Verhalten der Kranken mit progressiver Rotgriinblindheit am 
Anomaloskop. Sie nehmen die Gleichung des Normalen an, daneben sind aber aueh noeh 
bei anderem Misehungsverhaltnis Rot-Griin-Gleiehungen mit Gelb moglich (Verbreiterung 
der Einstellung). 

4. Die erworbene Blaugelbblindheit. Diese wichtige Form der erworbenen Farbensinn­
storung kommt bei Netzhauterkrankungen mit Beteiligung der Neuroepithelschicht vor, 
und zwar, wie KOLLNER gezeigt hat, nur bei transsudativen oder exsudativen Prozessen 1. 

1 ENGELKING halt die Mitteilungen von VERREY iiber erworbene Storungen, vorwiegend 
des Gelbblausinnes bei reiner Opticuserkrankung, fiir nicht beweiskraftig. 
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Sie wird vor aHem bei NetzhautablOsung und in frischen Fallen von Netz- oder Aderhaut­
entziindung (sekundare Schadigung der SinnesepitheIien) gefunden und kann in einer Zeit 
nachgewiesen werden, in der der Augenspiegelbefund noch oder schon wieder normal ist. 
Vorbedingung fiir ihre Feststeliung ist freilich die Beteiligung des Netzhautzentrums am 
KrankheitsprozeB ohne allzustarke Sehstorung. Kennzeichnend fiir die erworbene Tritanopie 
ist das Fehlen jeder Beziehung zwischen dem Grad der Farbensinnstorung und dem zentralen 
Sehvermogen: dies kann wahrend der ganzen Dauer der Erkrankung normal bleiben, in 
der Regel ist die erworbene Blaugelbblindheit aber mit einer Adaptationsstorung ver­
bunden. Des Verhalten gegeniiber dem Spektrum gleicht dem der angeborenen Tritanopie. 

Nicht selten ist die erworbene Blaugelbblindheit mit einem "Farbigsehen" verbunden. 
d. h. derartigen Kranken erscheinen farblose Flachen gelbgriinIich, bei herabgesetzter Be­
leuchtung auch in der Komplementarfarbe Blauviolett (Absorptionserscheinungen ?). 

Die erworbene Tritanopie kann ausheilen; ist sie aber mit angeborener oder gar pro­
gressiver erworbener Rotgriinblindheit verbunden, so entsteht die erworbene totale Farben­
blindheit. 

5. Die Chromatopsie. Diese Gruppe umfaBt die Storungen. bei denen das Sehfeld ganz 
oder teilweise mit einer bestimmten Farbe getont gesehen wird. und zwar auch die Seh­
dinge, die sonst farblos erscheinen .. Je nach dem Farbenton spricht man von Rot-, Gelb-. 
Griin- oder Blausehen bzw. ihren Ubergiingen. Ursachlich kommen verschiedene Momente 
in Betracht, Absorptionserscheinungen, "innere Reizvorgange" und toxische Reize: "Griin­
sehen" bei erworbener Biaugeibblindheit, "Rotsehen" bei praretinalen Blutungen und in 
normalen Augen nach Blendung, "Gelbsehen" bei Santoninvergiftung, Ikterus und nach 
GenuB von Pikrinsaure, "Blausehen" bei Aphakie. Die Chromatopsie kann aber auch durch 
Erkrankungen der Netzhaut und Aderhaut, sowie der optischen Leitungsbahnen bedingt 
sein (tabische Erkrankungen des Opticus und die Intoxikationen). Die Chromatopsie leitet 
zu den Halluzinationen bei Gehirnerkrankungen iiber. 

Fiir diese Storungen und die amnestische Farbenblindheit, Farbenalexie, sei nochmals 
auf KOLLNERS Monographie und auf die entsprechenden Abschnitte dieses Handbuches ver­
wiesen. Hier sei nur noch kurz die "Farbenscheu" erwahnt (bestimmte Farben rufen bei 
gewissen Kranken ein Unlustgefiihl hervor) und der Moglichkeit gedacht, die Farben­
empfindung eines Menschen experimentell zu steigern, z. B. durch Strychningaben und 
nach CoffeingenuB. 

Untersuchungsmethoden. Da die groBen Farbenmischapparate im all­
gemeinen nicht zur Verfiigung stehen, dienen zur Aufdeckung etwaiger Farben-
sinnstorungen in der Praxis: . 

1. Das Benennenlassen der Empfindung, die durch farbige Objekte aus-
gelost wird. 

2. Pseudoisochromatische Gleichungen und Proben. 
3. Mischungsgleichungen (RAYLEIGH-Gleichung). 
4. Wahlproben. 
KOLLNER betont, daB keine dieser Methoden bei der Priifung erworbener 

Farbensinnstorungen entbehrt werden kann, und daB eine genaue klinische 
Untersuchung nie auf eine einzeIne Gruppe beschrankt werden darf. 

Das Benennenlassen farbiger Objekte kann durch Priifung mit farbigen Papieren oder 
verschiedenen Tuschen erfolgen, zweckmaBig wird es mit der Gesichtsfeldpriifung am 
Perimeter verbunden. 

Die pseudoisochromatischen Gleichungen beruhen darauf, daB dem Beobachter gleich­
zeitig zwei fiir den Normalen verschieden gefarbte Objektfelder dargeboten werden; er soil 
angeben, ob die beiden Felder in Farbenton, Sattigung und Helligkeit einander gleichen. 
Nichtzutreffendenfalls wird durch Abanderung des Farbentones und der HelIigkeit die 
Gleichung ermittelt. Derartigen Untersuchungen dienen die Farbengleichungslampe nach 
NAGEL und KOLLNER 1 und HERINGS Apparat zur Untersuchung des Farbensinns 2. Beide 
leisten vorziigliche Dienste, stehen aber nicht immer zur Verfiigung. Daher dienen als 
Ersatz die pseudoisochromatischen Tafeln von NAGEL und von STILLING. 

N AGELS Tafeln 3 bestehen aus zwei Abteilungen, die Gruppe A enthalt 16 Tafeln, auf denen 
je ein aus verschieden gefarbten Punkten gebildeter Kreis aus Verwechslungsfarben der 
Farbenblinden dargestelit ist (Grau, ungesattigtes Purpurrot, Rosa und ungesattigtes 
BJaugriin); sie erscheinen den Farbenblinden als unbestimmtes Grau, die nur die gelbbraunen 
bzw. gelbgriinen Punkte wirklich farbig sehen; sie erkennen den gelben Ton als "warme" 
Farbe und verwechseln ihn mit Rot. In Gruppe B finden sich nur 4 Tafeln, die vorwiegend 

1 S. KOLLNER, 1912. - 2 Graefes Arch. 36,1, 217. - 3 Verlag J. F. Bergmann-Miinchen. 
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der Erkennung der Anomalen dienen sollen. Bei diesen ist die Kontrastempfindung ge­
steigert; sie bezeichnen braune Punkte neben roten als griin. 

Die STILLINGSchen Tafeln l enthalten ein Mosaik von Farbtupfen oder -flecken ver­
schiedener Sattigung und Helligkeit. In ihnen finden sich Zahlen, die in Verwechslungs­
farben fiir Farbenblinde bzw. -schwache dargestellt sind. Der Untersuchte wird auf­
gefordert, diese Zahlen in 1 m Abstand bei gutem Tageslicht zu lesen. In Gruppe I und II 
sind Zahlen in dunklem Farbton auf hellem Grunde dargestellt, die auch der hochgradig 
Farbenschwache ohne Schwierigkeit erkennt; sie dienen daher gleichzeitig dem Nachweis 
etwaiger Simulation. Gruppe III-XII enthalten farbige Zahlen auf andersfarbigem 
Urunde, deren Erkennen fUr Menschen mit Storungen oer Rot-Griin-Empfindung schwer 
oder unmoglich ist; gleiches gilt sinngemiiJ3 fiir die Gruppen XIII-XIV zur Erkennung 
von Blau-('xBlb-B1indheit mit herabgesetzter Elllpfindung fiir farbiges Licht, Gruppe XV 
dient del' Erkennung del' Tritanomalen (ENGELKING). In den Gruppen VIII, XII und XV 
sind au Bel' den Zahlen in Verwechslungsfarben noch Vexierzahlen enthalten, die sich vom 
Grunde durch ihre Helligkeitswerte abheben und dadurch dem Anomalen auffallen; liest 
ein Untersuchter diese Vexierzahlen, erkennt abel' die farbigen Zahlen nicht, so liegt eine 
Farbensinnanomalie vor. Die Gruppe XVI dient zu Kontrollzwecken, sie enthalt nur 
Tafeln mit farbigen Punkten verschiedener GroBe, Siittigung und Helligkeit; wieder ist 
del' Grundsatz der Grund- und Verwechslungsfarbe gewahrt. Der Untersuchte soli aile, 
auch die kleinsten Punkte in ein und derselben Farbe zeigen; diese Priifung stellt daher 
eine quantitative Untersuchung linter Beriicksichtigung der Farbschwelle dar. 

Auf gleichelll Prinzip beruhen die Tafeln von PODESTA 2 und von ISHIHARA 3. Der 
Augenarzt hat eine wichtige Erganzung diesel' Tafelproben in den von WOLFLIN 4 ange· 
gebenen Tafeln mit Umschlagfarben zum Nachweis relativer Rot- und Griinsichtigkeit; 
sie sind so gestaltet, daB jede Tafel dem norlllalen Auge nul' in einem einzigen Farbton 
erscheint. Del' Farbenunterempfindliche odeI' relativ Rot- odeI' Griinsichtige wird unter 
den dem Xonnalen einfarbigen Flecken andersfarbige erkennen. 

AufschluBreichcr ist die Untersuchung mit der RAYLEIGH-Gleichung am 
Anoma.loskop von NAUEL 5, das im Besitz vieler Augenarzte ist. 

Die Waklproben, denen friiher iiberragende Bedeutung beigemessen wurde, sind durch 
die exakten neueren Untersuchungsmethoden verdrangt. Zu nennen sind die weitverbreiteten 
HOLMGREENSchen Wollproben und ADLERS Farbstifte. Sie leisten auch jetzt noch gute 
Dienste bei Farbpriifungen von Kranken mit cerebralen Storungen (Aphasie, Farben­
alexie usw.). 

Die hier in Kiirze dargelegten Untersuchungsmethoden geniigen im allgemeinen den 
diagnostischen Anforderungen der Klinik. Wissenschaftlichen Untersuchungen und der 
Aufdeckung feiner Grade von Farbschwache dienen der Farben~'rei8el und die spektralen 
Farbenmisckapparate von HELMHOLTZ oder HERING, mit denen die Eichwertkurven fUr die 
untersuchten Personen dargestellt und mit den bekannten Werten fiir Normale verglichen 
werden konnen; diese Untersuchungen werden aber wohl noch lange Zeit den Physiologen 
bzw. ihren Instituten vorbehalten bleiben, so daB die Schilderung hier zu weit fiihren wiirde. 
Es sei daher u. a. auf die Arbeiten KOLLNERS und ENGELKINGS verwiesen, in denen auch 
das einschlagige Schrifttum angefiihrt ist. Ebenso darf hinsichtlich der diagnostischen 
Untersuchung des Farbensinns mit dem Polnrisationsanomaloskop auf GOTHLINS Abhandlung 
Bezug genommen werden. 

Theorien des Farbensehens. Zum Verstandnis des komplizierten Umwand­
lungsvorganges des physikalischen Lichtreizes in den physiologischen retinal en 
Erregungsvorgang und schliel3lich in das psychische Phanomen der Farb­
empfindung ~ind mannigfache Theorien 6 aufgestellt worden, deren Berechtigung 
von ihren Anhangern mit Scharfe und Eifer verfochten wurde, ohne daB bis 

1 18. Auf!. herausgegeben von HERTEL. Verlag Georg Thieme-Leipzig. Die Anordnung 
der einzelnen Gruppen der Farbtafeln ist bei den verschiedenen Auflagen nicht gleichmaBig; 
daher empfiehlt es sich, zur Kontrollmoglichkeit durch andere stets die Auflagennummern 
anzugeben. 

2 Hamburg 1916. 
3 Tokio; Univ.-Buchhandlung Speyer & Karner, Freiburg i. Br. 
4 Verlag Georg Thieme-Leipzig 1926. 
S Beschreibung des Apparates und der Untersuchungsmethode: NAGEL: Z. Augenheilk . 

. 17 (1907) und KOLLNER. 
6 Die neueste kritische Bearbeitung sta~mt von TSCHERMAK, der auch die klinischen 

Gesichtspunkte beriicksichtigt. Eine kurze Ubersicht bietet die Monographie von HILLE­
BRAND. 
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jetzt eine allgemeingiiltige oder anerkannte Theorie gefunden wurde. Von 
ihnen seien nur die wichtigsten hier genannt: 

1. YouNG·HELMHOLTz8che Dreikomponentenlehre 1. Sie hat wohl die weiteste Verbreitung 
gefunden, weil sie in Parallele zu den Tatsachen des Dreilichtergemisches steht und diese 
zwanglos erklart. 1m Endorgan der Sehnervenfasern sind dreierlei photochemische Sub· 
stanzen abgelagert, die fur die verschiedenen Teile des Spektrums verschiedene Empfind­
lichkeit haben, entsprechend den 3 Komponenten (Abb. 12). Durch Zersetzung der Sub· 
stanz werden die mit dem Endorgan verbundenen Nervenfasern in Tatigkeit versetzt. Den 
3 Substanzen entsprechen 3 Fasersysteme, die im Hirn mit 3 verschieden funktionierenden 
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Abb.12. Graphische Darotellung 
der YouNG-HELMHOLTzschen 

Farbentheorie. Die Farben im 
Spektrum 'ind mit den Anfangs­

buchstaben angegeben. 
(Nach BRUCKNER.) 

Ganglienzellsystemen in Verbindung treten - die Rot­
komponente wird am starksten durch langwelliges, die 
Grunkomponente durch mittelwelliges und die Blaukom­
ponente durch kurzwelliges (blau-violettes) Licht erregt: 
die ubrigen Lichter des Spektrums wirken zwar auch er· 
regend, aber jeweils schwacher. So gut die YOUNG-HEL:VI­
HOLTzsche Theorie eine Reihe von Farbensinnstorungen, 
vor allem die beiden Formen der Rotgriinblindheit erklart, 
so geeignet sie aus didaktischen Grunden erscheint, so 
steht sie doch im Widerspruch mit klinischen Beobach-
tungen bei Anomalen und der Analyse der erworbenen 

Farbensinnsti:irungen. TSCHERMAK betont, dal3 diese Lehre dem besonderen Charakter des 
Weill wie des Gelbs nicht gerecht wird. 

2. HERINGS Theorie der Gegenfarben. Sie knupft an altere Einteilungsgrundsatze 
(AUBERTS Prinzipalfarben) an und geht aus von der Empfindungsanalyse, dem psychischen 
Phanomen. Sie hebt die Sonderstellung der 4 Grundfarben hervor, "Urfarben", fal3t sie 
zu Gegenfarbpaaren zusammen, Rot-Grun und Gelb-Blau, und stellt das gegenseitige Ver­
halten der farbigen Paarglieder im Simultan- wie im Sukzessivkontrast in Analogie zum 
Verhalten der farblosen Paarglieder Weil3-Schwarz. Die Sehsubstanz setzt sich aus 3 ver­

Abb. 13. Graphische Darstelllln'l" dcr 
HERIXGschen Theorie der Gegenfarben. 

(Nach BRUCKNER.) 

schiedenen Substanzen zusammen, die durch 
Lichter verschiedener Wellenlange beeinflul3t 
werden. In ihnen spielen sich dissimilatorische 
(Zertrummerungsvorgange) und assimila torische 
Prozesse (Ersatzvorgange) ab. Die 3 Substanzen 
werden gewi:ihnlich als Schwarz-Weill, Rot- Grun 
und Gelb-Blau·Substanz bezeichnet. Jede von 
ihnen kann innerhalb bestimmter Grenzen selb­
standig und unabhangig von den anderen ver· 
braucht werden 2. Der Antagonismus der Rot-
zu der Grunerregung bzw. fur Gelb und Blau 

kommt in der Erregbarkeitkurve (Abb. 13) zum Ausdruck. Aile Lichter des Spektrums 
wirken auf die Schwarz-Weil3-Substanz dissimilierend, wenn auch in verschiedenem Grade. 
auf die Rot-Grun- bzw. Blau-Gelb-Substanz wirkt nun aber ein Teil der Lichter dis-. 
ein anderer assimilierend, und zwar kommt den jeweils langwelligen die dis-, den kurz­
welligen die assimilierende Komponente zu. Wegen der gleichzeitigen Wirkung auf die 
Schwarz-Weil3-Substanz haben die verschiedenen farbigen Lichter neben den farbigen eine 
Weil3valenz. 

Die HERINGSche Theorie hat unter den Augenarzten viele Anhanger gewonnen (v. HESS), 
weil sie zwanglos die Ergebnisse der Lichtmischung (Farbenmischapparat), aber auch die 
verschiedenen Formen der Farbenblindheit erklart. 1m peripheren Sehen findet sich auch 
beim Normalen eine (relative) rot-grun-blinde Zone, in der aber Gelb und Blau in ihren 
Sattigungs- und Helligkeitsabstufungen noch erkannt werden (vgl. S. 162); die Gelb-Blau­
und Schwarz-Weil3-Substanz ist demnach in den entsprechenden Netzhautbezirken noch 
erhalten, die Rot-Grun-Substanz fehlt oder ist unerregbar. Bei der totalen Farbenblindheit 
fehlt die Rot-Grun- und die Gelb-Blau-Substanz vi:illig. Der Betreffende ist nur noch durch 
die Schwarz-Weil3-Substanz zu farblosen Empfindungen fahig. Bei Rot-Grun- bzw. Blau­
Gelb-Blindheit fehlen die entsprechenden Substanzen. 

So einleuchtend die Theorie der Gegenfarben auch ist, die Erklarung der beiden Formen 
der Rotgrunblindheit, Protanopie und Deuteranopie, bereitet Schwierigkeiten, weil sie 
wegen der scharf charakterisierten Unterschiede nicht auf individuelle Schwankungen und 

1 MAXWELLS Dreifaserhypothese. 
2 Die Dissimilierung der Schwarz-Weill-Substanz ergibt die Empfindung Weil3, die 

Assimilierung Schwarz; die Dissimilierung der Rot-Grun-Substanz die Empfindung Rot, 
Assimilierung Grun; die Dissimilierung der Gelb-Blau-Substanz die Empfindung Gelb. 
Assimilierung Blau. 
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Verschiedenheiten bezogen werden konnen. Die HERINGSche Theorie hat nicht nur die 
Anhanger der YouNG-HELMHOLTzschen Schule zu Feinden gehabt, bedeutende Forscher 
haben ihr aus den verschiedensten Grunden widersprochen. Viele Physiker und manche 
namhaften Physiologen lehnen sie ganz oder teilweise ab. Ja V. KRIES spricht in seiner 
letzten Kritik der HEssschen Arbeiten sich dahin aus, dall "die dogma tisch starre Fest­
legung auf die Theorie der Gegenfarben zu einer gewissen Ruckstandigkeit verurteilt" 
und ein Beharren auf einem anderweit langst uberholten Standpunkt bedingt. 

Der Versuch, die beiden genannten gegensatzlichen Theorien zu vereinen und eine 
Weiterentwicklung anzubahnen, ist von DONDERS und vor allem von V. KRIES erfolgreich 
unternommen und hat zu der Duplizitatstheorie gefuhrt. 

3. Duplizitatstheorie. Sie geht von der Morphologie der menschlichen Netzhaut aus, 
der Verteilung der Stabchen und Zapfen, den Tragern des Dammerungs- und des Tages­
sehens. Die Zapfen sind farbentuchtig, wenigstens in den zentralen und parazentralen 
Bezirken, relativ empfindlich auch gegen langwelliges Licht, infolgedessen liegt das HeIlig­
keitsmaximum im prismatischen Spektrum etwa im Gelb; sie sind nur im geringen Malle 
adaptationsfiihig. Die Stab chen hingegen sind total farbenblind, relativ empfindlich fur 
kurzwelliges Licht: das Helligkeitsmaximum des Spektrums findet sich daher im gelblichen 
Grun; sie sind im gewaltigen Malle adaptationsfahig (s. S. 140). Bleibt die Beleuchtung 
(im Dammerungssehen) unter einem gewissen Wert, der "Zapfenschwelle", so sind die 
Stiibchen sic her auller Funktion gesetzt. 

Die Theorie stutzt sich vor allem auf die Tatsachen, dall ein beim "Tagessehen" (Hell­
adaptation) genau gleiches Lichtgemisch im "Dammerungssehen", bei proportionaler Ab­
schwachung aller Lichter und bei Dunkeladaptation, diese Gleichheit verlieren und ungleich 
erscheint bzw. empfunden wird 1. 

Abgesehen von diesen morphologisch bedingten, funktionell nicht so eindeutigen Unter­
schieden im peripheren Teil der Sehbahn werden in dieser selbst einzelne Zonen getrennt. 
Fur die Zapfen gilt vielleicht die HELMHOLTzsche Theorie der Dreikomponentenlehre, fur 
die zentralen Abschnitte die Vierfarbentheorie 2. 

Die Duplizitatstheorie ist zur Erklarung der angeborenen wie erworbenen Farbensinn­
stOrungen geeignet und bietet kaum Schwierigkeiten. Sie wird in gewisser Hinsicht erganzt 
durch die von TSCHERMAK, einem iiberzeugten Vertreter der HERINGSchen Gegenfarben­
theorie, aufgestellte These einer elektiven Variabilitat der Weillvalenzen mit dem Adaptations­
zustand sowie mit der Netzhautregion im Hellauge (periphere Doppelnatur des Weill, "einer 
einfachen fur das Dunkelauge und einer dreikomponentigen fiir das Hellauge", zwei photo­
chemische Weit3sehstoffe, die auch V. KRIES schon angenommen hatte). 

III. Indirektes, extramacuHires Sehen. 
Sehscharfe exzentrischer Netzhautstellen. Nehen den Untersuchungsmethoden 

des direkten, fovealen Sehens mit ihrer groBen praktischen Bedeutung treten 
die Untersuchungsmethoden des indirekten Sehens, die Prufungen der Funk­
tionen der extrafovealen Netzhaut an Wichtigkeit zuruck. Auf mancherlei Art 

1 Nach V. KRIES ist zu unterschei.den das heterochrome (HeJligkeitsanderung ungleich­
farbiger Lichter) yom isochromen (Anderung des HeJligkeitsverhaltnisses genau gleich­
farbiger Lichter) und dem achromatischen PURKINJESchen Phanomen, bei dem farblose 
Lichtgemische ihre Helligkeit andern. Es fehlt in der stabchenfreien Zone, der Macula, 
sofern mit Objekten von 10 untersucht wird (Hemeralopie des Netzhautzentrums). 

2 Hier bietet sich die Briicke zur Farbentheorie G. E. MtLLERs, der auf der HERINGSchen 
Lehre von den Gegenfarben aufbaut, aber scharf trennt zwischen den au/3eren Valenzen, 
den retinalen Prozessen und den inneren Reizwerten, den Nervenerregungen. Jedes ein­
fache farbigc Licht ruft au/3er der chromatischen auch eine Weit3erregung hervor. Jedem 
der 4 chromatischen Netzhautprozesse kommen 3 innere Reizwerte zu: Der Rotprozell hat 
einen Rot-, Gelb- und Weillwert, der Gelbprozell einen Gelb-, Grun- und Wei/3wert, der 
Grunprozell einen Grun-, Blau- und Schwarzwert und der Blauproze/3 einen Blau-, Rot­
und Schwarzwert. Die inneren Reizwerte verstarken oder hem men sich gegenseitig. Die 
au/3eren Valenzen konnen nur paarweise, dic inneren Reizwerte hingegen isoliert ausfaJlen, 
ohne da/3 eine Verschiebung der spektralen Helligkeit eintritt. - Die Deuteranopie beruht 
auf dem Ausfall der inneren Rot·Grunerregbarkeit, die Protanopie aber auf dem der aulleren 
Rot- und Grunvalenzen. Die Gelb-, Blau- und die totale Farbenblindheit konnen durch 
Ausfall der inneren Erregbarkeiten oder der aulleren Valenzen bedingt sein; im ersten Fall 
entspricht die spektrale Helligkeitsverteilung der des Normalen, im anderen treten auch 
hier Veranderungen ein. Das Farbensehen ist an den Hellapparat des Auges, die Zapfen, 
gebunden; der Dunkelapparat, die Stabchen, konnen nur Schwarz-Weit3empfindungen 
liefem. 
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ist versucht, die periphere "Sehscharfe" zu bestimmen, keine konnte sich bisher 
einbiirgern. Sie haben im wesentlichen theoretische Bedeutung und konnen 
daher hier iibergangen werden. Es sei nur auf die Abb. 14 verwiesen, die bei 
Priifung mit SNELLENS Haken ein schneHes Sinken der Sehscharfe zeigt 1. 

Die periphere Sehscharfe betragt im Abstand von 5° von der Fovea nur etwa 
1/4, in 10° 3/20 , in 15° 1/10 del' zentralen. Die gefundenen Werte sind klinisch von 
groBem Interesse fiir die Beurteilung del' Sehpriifungen bei Kranken mit zen­
tralen Skotomen. Praktisch wird die Untersuchung des exzentrischen oder 
indirekten Sehens daher auf die Priifung des Lichtsinns im engeren Sinne 
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Abb.14. Sehschiirfenvertcilung auf der ~etzhaut. (~ach WERTHEIM.) 

(Schwarz-WeiB-Sehen), des Farben- und des Raumsehens beschrankt (KOLLNER), 
von denen die groBte diagnostische Bedeutung der 

Gesichtsfeldpriifung zukommt, wie A. v. GRAEFE schon 1855 betont hat. 
Nach KOLLNERS Definition stellt das Gesichtsfeld den Inbegriff aller Punkte 
des Raumes dar, die bei einer bestimmten, unveranderten SteHung der Augen 
gleichzeitig wahrgenommen werden konnen, nach F. B. HOFMANN jenem Teil 
des wirklichen Raumes, der uns bei einer gegebenen Augenstellung gleich-
zeitig sichtbar ist. . 

Die einfachste Methode, die einen schnellen Uberblick iiber etwa vor­
handene grobere Storungen erlaubt, ist die freie Bestimmung des Gesichts­
feldes, die Priifung im Parallelversuch. Sie ist aus einem Vorschlag von DONDERS 
entstanden. 

Der Kranke wird mit dem Riicken zum Fenster gestellt und aufgefordert, ein Auge 
mit der Hand zu verdecken. dann mit seinem linken Auge das rechte bzw. mit seinem rechten 
das linke des ihm mit dem Gesieht zum Fenster in 50-60 em Entfernung gegeniiberstehenden 
Arztes zu fixieren. Nun werden die Testobjekte von der Peripherie zum Zentrum in der 
Mitteiebene zwischen dem Auge des Kranken und dem des Arztes bewegt und ermitteit. 

1 Die Ergebnisse WERTHEIMS weiehen nur urn ein Geringes von denen FICKs ab (s. 
F. B. HOFMANN: Raumsinn, Abb.I5). 
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ob er sie gleichzeitig mit dem Arzte wahrnimmt oder erst an einem dem Zentrum naher 
gelegenen Punkte, mit anderen Worten, ob eine Einengung des Gesichtsfeldes des Unter­
such ten vorliegt und zutreffendenfalls in welchem Meridian oder ob die Gesichtsfeld­
grenzen beider Personen einander entsprechen. Die Grolle der verwendeten Priifungs­
objekte von Perimetermarken bis zu Handbewegungen hangt von der Beschaffenheit der 
Augen des Kranken abo Bei starker Triibung der brechenden Teile (Starbildung) kann 
die Verwendung einer Kerzenflamme, bei kleinen Kindern und benommenen Kranken die 
noch starkerer Lichtquellen erforderlich werden. 

Der Wunsch nach Verfeinerung der Untersuchungsmethoden fiihrte zu 
zwei Verfahren, die heute in gegenseitiger Erganzung verwendet werden 1, 

der Kampi- und der Perimetrie. 
Die Kampimetrie, die Bestimmung des Gesichtsfeldes an einer ebenen Tafel, 

geht auf A. v. GRAEFE zuriick. Sie dient heute praktiseh nur zur Untersuehung 
des zentralen und parazentralen Bezirks von 20 bis allenfalls 400 Radius narh 
dem Vorschlage BJERRUMS. 

Ein schwarzer Vorhang aus festcm Stoff oder eine Tafel von 2 m Kantenlange tragt in 
der Mitte eine Fixationsmarke. Zweckmallig sind durch schwarze Faden oder Schniire 
bzw. dunkle Farblinien die Senkrechte und \Yaagerechte durch den Fixationspunkt und 
auf ihnen die "Parallelkreise", die Tdngenten zu den Winkeln 5, IO, 15 und 200 und die 
Diagonalen kenntlich gemacht. Untersuchung in 2 m oder 1 m Abstand. Je grol3erer 
Wert auf Genauigkeit gelegt wird, urn so schwieriger wird die Apparatur: Sie erfordert 
Kinn- und Stirnstiitze, gegebenenfalls Beil3brett zur Fixierung des Kopfes des Unter­
such ten, besondere photographische Verfahren odcr Storchschnabelanwendung zur Regi­
strierung des Befundes. In der Praxis geniigt es uns, die jeweils gefundenen Skotomgrenzen 
durch schwarze Stecknadeln zu bezeichnen und sie dann nach Abschlul3 der Untersuchung 
freihandig in die Schemata einzutragen. 

Die Untersuchung am BJERRuM-Schirm erlaubt schon friihzeitig Veranderungen des 
blinden Flecks nachzuweisen, die fUr die Diagnose einer retrobulbaren Neuritis (v. D. HOEvE­
sches Zeichen), einer Papillitis oder Stauungspapille mit zweifelhaftem ophthalmoskopi­
schem Befund, der retinalen Gefiil3erkrankungen und vor allem des Glaukoms unentbehr-
lieh sind. . 

1m allgemeinen wird bei der Kampi- und Perimetrie skotomofugal unter­
sucht (KUMMEL), d. h. das frei bewegte Objekt wird vom blinden in den 
erhaltenen Teil des Gesichtsfeldes gefiihrt. Nur zur Auffindung kleiner para­
zentraler Skotome ist die umgekehrte Versuehsanordnung zu empfehlen. Der 
Kranke wird aufgefordert, die Fixationsmarke anzuschauen, dann das Ver­
schwind en des Testobjektes anzugeben. 1st die ungefahre Lage des Skotoms 
ermittelt, empfiehlt sieh wieder skotomfugale Untersuchung. 

Die Perimetri .. erlaubt die Untersuchung der ganzen Netzhaut. Ihr Prinzip 
geht zuruck auf die Anregungen des fruheren Breslauer und Prager Physiologen 
PURKINJE (1825), die wieder in Breslau AUBERT und R. FORSTER, den Begriinder 
der Universitats-Augenklinik, schon 1857 zur Konstruktion eines brauchbaren 
Modells fiihrten. Ein um seinen Scheitel drehbarer Gradbogen ersetzt ihnen die 
erforderliche, der Netzhaut entsprechende Hemisphare. Das Instrument erhielt 
1869 durch FORSTER die endgiiltige Form (Abb. 15). Er fiihrte es in die augen­
arztliche Praxis ein, in der es bald einen Siegeszug erlebte, dem in neuerer Zeit 
nur der der GULLSTRANDschen Spaltlampe zu vergleichen ist. 

AIle im Gebrauch befindliehen Perimetermodelle (iiber IOO) gehen auf FORSTERS Prinzip 
zuriick, das Verbesserungen und Vereinfachungen durch LANDOLT erfahren hat; auf einer 
Ful3platte sind an einem Ende eine hohenverstellbare Kinnstiitze, am anderen eine senkrechte 
-- --

I leh beschranke mieh darauf, hier iiber die in Deutschland gebrauehlichen Gesichtsfeld­
priifungen zu berichten. Ausfiihrliehe Darstellung der verschiedenen Methoden und der 
verwendeten Peri- und Kampimeter, sowie der im Laufe der .. Jahrzehnte vorgeschlagenen 
Abanderungen bringen KOLLNER und ENGELKING, eine gute Ubersicht iiber die Leistungs­
fahigkeit der einzelnen Methoden in der Hand des Untersuchers gibt die Monographie von 
TRAQUAIR, die gleichzeitig eine umfassende Bearbeitung aller mit der Gesichtsfeldpriifung 
zusammenhangenden Probleme und eine sehr gute Auswertung der erhobenen Befunde fiir 
die topische Diagnose bietet und daher warm empfohlen werden mull. Sie hat unter Beriick­
sichtigung der neuesten Forschung die alteren deutschen Monographien (BAAS u. a. }iiberholt. 
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feste Saule angebraeht. Sie endet in einem horizontal en Zapfen, urn den ein 5 em breiter 
geschwarzter Halbring mit dem Radius 30 em drehbar ist. Der Drehpunkt ist zugleich 
Fixationspunkt fiir den Untersuchten und daher durch eine kleine weiBe Scheibe kenntlich 

Abb. 15. FORSTERS Perimeter. Nach cinem Lichtbild der Univ.-Augenklinik zu Breslau. 
Die Fixationsmarke Jiegt vor dem Kreisbogen. 

gemacht. Der Halbring tragt an seiner Riickflache eine Gradeinteilung, seine jeweilige 
SteHung im Raum, der Meridian, ist an einer kleinen Metallseheibe abzulesen, die hinter 
dem Scheitel des Perimeterbogens angebracht ist (entweder dreht sich diese Scheibe mit 

Abb.16. Selbstregistrierendes Perimeter nach PRIESTLEY S~IITH und Scheibe. 

dem Perimeterbogen gegen einen unveranderlichen Zeiger oder die Scheibe ist fest, und 
der Zeiger dreht sich mit dem Bogen); diese Scheibe ist in jeder Halfte in 1800 eingeteiit. 

Die mannigfaehen Versuche der mechanischen Objektfiihrung (Schlittenmethode), 
die zur Konstruktion der selbstregistrierenden Perimeter gefiihrt haben, bediirfen hier keiner 
besonderen Erwagung, weil die freie Objektfiihrung als Methode der Wahl in den Richt-
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linien der internationalen Kommission zu Amsterdam 1929 anerkannt ist. Das Streben 
nach Vervollkommnung dieser wichtigen Untersuchungsmethode hat zu immer neuen 
Konstruktionen zum Teil sehr schoner, aber etwas komplizierter Apparate gefiihrt; von 
den deutschen sei nur das Perimeter nach HERTEL der ZeifJ-Werke erwahnt. 

Das "selbstregistrierende" Perimeter von PRISTLEY SMITH hat sich - wenigstens 
uns - in der taglichen Praxis bewahrt. Es besteht aber aus einem drehbaren Viertelkreis­
bogen 1; mit ihm ist eine Metallplatte verbunden, die auf ihrer Riickseite einen Rahmen 
zur Aufnahme des Gesichtsfeldschemas tragt. Auf der Platte bzw. auf dem eingespannten 
Schema liegt eine fest mit der vertikalen Saule verbundene horizontale, den Parallelkreisen 
des Schemas entsprechend, graduierte Leiste. Aufgabe des Untersuchers ist es, bei freier 
oder Schlittenfiihrung des Objektes am Kreisbogen den Punkt zu ermitteln, in dem der 
Kranke das Objekt eben erkennt, ihn an der Gradeinstellung des Kreisbogens abzulesen 
und nun an der entsprechenden Stelle der eben beschriebenen horizontalen Leiste mit 
einer Nadel das Schema einzustechen. Das Perimeter von PRISTLEY SMITH ist nur insoweit 
selbstregistrierend, als es mit volliger Sicherheit den jeweiligen Meridian einstellt (Abb. 16). 

Schon fruh war ein gewisser Dbelstand an den benutzten Perimetern erkannt 
worden; je schmaler der Kreisbogen gewahlt war, um so groBere Schwierig­
keiten bereitete die Perimetrie des Gesichtsfeldzentrums. Eine Abhilfe wurde 
durch die EinfUhrung der Kampimetrie fUr die zentralen Bezirke an einer hinter 
dem Perimeterbogen aufmontierten planen Metall- oder Hartgummischeibe von 
PRISTLEY SMITH und vor allem durch die UHTHoFFsche Scheibe geschaffen. 

Diese ist ein Hohlkugelsegment vom Radius des Perimeterbogens, auf den es auf­
gesteckt wird. Sie erlaubt die Untersuchung des zentralen Gesichtsfeldes allseitig bis 25°· 
Meridiane und P!J-rallelkreise sind in die dunkle Scheibe eingeritzt. 

Die gleiche Uberlegung, die UHTHOFF zur Konstruktion der Scheibe fiihrte, lag den 
Angaben tiber Hohlkugelperimeter zugrunde, von denen der neueste Apparat von IGERS­
HEIMER besondere Bedeutung hat. Er hat einen Radius von 1 m (Untersuchungsabstand) und 
einen Durchmesser von 2 m. Er stellt gewissermaBen eine Kombination der Vorztige der 
Perimetrie mit der Kampimetrie am BJERRUMSchen Vorhang dar und erlaubt eine ver­
feinerte Gesichtsfeldpriifung durch Verkleinerung des Gesichtswinkels bis zu einem Abstand 
von 50° vom Fixationspunkt. 

Mit Ausnahme des BJERRUM-Schirms und des IGERSHEIMERSchen Hohlkugelperimeters 
erfordern diese Apparate nicht viel Platz, sind dadurch fiir die Untersuchungszimmer gut 
geeignet. Sie setzen aber voraus, daB der zu untersuc)J.ende Kranke geh- bzw. sitzfahig 
ist, beim Iiegenden Kranken konnen sie nicht verwendet werden. Hier sind wir auf die 
Gesichtsfeldpriifung im Parallelversuch beschrankt oder aber die Handperimeter von 
SCHWEIGGER oder ELSCHNIG bzw. das "Bettperimeter" nach WILBRAND angewiesen. 

Die Vielzahl der Perimeter zeigt bereits, .. daB bisher der Einheitsapparat noch fehlt. 
Ein klinisch manchmal recht unangenehmer Ubelstand beruht darin, daB der Krilmmungs­
radius des Perimeterkreisbogens bei den einzelnen Konstruktionen verschieden groB ist 
und (von den fiir besondere Untersuchungszwecke gebauten Apparaten abgesehen) bei den 
kauflichen Modellen zwischen 250 und 333, bei alteren sogar bis 400 mm betragt. Da nun 
im allgemeinen nur kurz "Perimeteruntersuchung" zum Unterschied von der Gesichtsfeld­
priifung im Parallelversuch oder der Kampimetrie am BJERRUMSchen Schirm angegeben 
wird, lassen die an verschiedenen Orten erhobenen Befunde sich nicht immer vergleichen, 
weil bei Vermengung gleichgroBer Priifungsobjekte der Winkel, unter dem sie dem Unter­
suchten sichtbar sind, sich entsprechend der GroBe des Radius des Perimeterbogens andert. 

Aufzeichnung der gefundenen WertI:'. Noch groBere WilIkur herrscht vorerst 
in der Au/zeichnung des am Perimeter erhobenen Befundes. 1m allgemeinen 
werden kaufliche Schemata verwendet; ihrer Konstruktion bereitet die Not­
wendigkeit Schwierigkeiten, die Verhaltnisse an der Kugel auf die Ebene zu 
ubertragen. Die naheliegende tangentiale Projektion ist nicht verwendbar, sie 
erlaubt Gesichtsfelder bis hochstens 600 yom Fixierpunkt nach auBen zu uber­
tragen. FORSTER wahIte zur Darstellung seines Gesichtsfeldes die aquidistante 
polare, HIRSCHBERG die orthogonale Projektion. Das FORSTERsche Schema 
erfreut sich weitester Verbreitung und hat vor dem von HIRSCHBERG den Vorzug, 
daB die Parallelkreise gleichen Abstand aufweisen, daher auch kleine Ausfalle 
in der auBeren Peripherie dem Beschauer sofort auffallen. Das Streben geht 

1 Der Viertelkreisbogen muB zur leichteren Untersuchung noch 10-15° iiber das Zen­
trum hinausgehen, ist also eigentlich ein verstiimmelter Halbkreisbogen. 
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jetzt dahin, ein moglichst iibersichtliches rein konstruktives Schema ohne 
eingedruckte Gesichtsfeldgrenzen fiir die Aufzeichnungen zu verwenden. 

Die Meridianbezeichnung der kauflichen Schemata ist vollig willklirlich; fUr eine Ver­
einheitlichung hat sich in Deutschland vor anderen GREEF eingesetzt, der vorschlagt, das 
Tabosystem flir die Bezeichnung der Achsen beim Astigmatismus auf die Meridianbezeich­
nung zu libertragen. Sein Schema weist die Meridiane von 15 zu 150 auf, der O-Punkt liegt. 
in der Horizontalen am rechten Auge temporal, am Iinken nasal. 900 Iiegt dementsprechend 
oben, 2700 unten (Zahlung entgegen dem Uhrzeiger). PETER hat diese Einteilung liber­
nommen, wahrend LAUBER und TRAQUAIR den O-Punkt ihres vereinfachten Schemas in 
die Horizontalen links vom Beschauer legen und im Sinne des Uhrzeigers zahlen. 

Auch fUr die BJERRml-Untersuchung gilt sinngemaB gleiches. Hier werden einfache 
Schemen in Dbereinstimmung mit der tangentialen Projektion verwendet. 

Objekte und Beleuehtung. Von groJ3erer Bedeutung sind die zur Priifung ver­
wendeten Objekte und der Untergrund. 

Bei freier Objektflihrung werden runde oder quadratische Marken verwendet, die am 
Ende eines dlinnen Metallstabes (Drahtes) von 25--40 cm Lange befestigt sind - UHTHOFF­
sche Stabe -. Der Untersucher bewegt sie so vor dem Kreisbogen, daB die flihrende 
Hand moglichst auBerhalb des Gesichtsfeldes des Kranken bleibt. Falls jedoch entgegen 
den neueren augenarztlichen Ansichten selbstregistrierende Perimeter oder die Schlitten­
methode verwendet werden, so tragt der auf dem Perimeterbogen gleitende Schlitten die 
)iarken. Die Technik hat hier vollkommene Apparate geschaffen, bei denen das Prlifungs­
objekt elektrisch beleuchtet ist, durch Blenden in seiner GroBe, durch einen Widerstand und 
GOLDBERG-Keile in seiner Helligkeit (HERTEL) abgeandert werden kann. Das gleiche Prinzip 
findet in einem Leuchtstab Verwendung, der die Vorteile der Helligkeit.s- und Blendungs­
anderung mit denen freier Objektflihrung verbindet (die einfachste Form ist der Aufsatz 
zum SIMoNschen Leuchtstab des elektrischen Augenspiegels - DOERFEL und FARBER. 
Berlin -, eine sehr schone Ausflihrung bietet der Malkenprojektor der ZeiB-Werke -
BEST -, der neuerdings auch in Perimeter eingebaut ist und diese von der Tagesbeleuchtung 
unabhangig macht. 

Bei der Untersuchung nach BJERRUM werden die Objekte (Elfenbein- oder farbige 
Stahlkugeln oder Scheiben) zweckmallig in das eine Ende einer dem Schwarz des Vorhanges 
angeglichenen 1 m langen dlinnen Metallrohre gesteckt. GRADLE, MARX u. a. verwenden 
Stahlkugeln und -plattchen und bewegen sie von der Rlickseite des Vorhanges her mit 
einem Magneten. Flihrungsstange und Untersucher sind so flir den Beobachter unsichtbar; 
die Fixation wird vom Untersucher durch ein Loch in der Vorhangmitte kontrolliert. Hierin 
sehen wir einen Nachtei! gegenliber der gebrauchlichen Methode, bei der zwar Arzt und 
Objektftihrungsrohre sichtbar sind, die Kontrolle des Kranken aber wahrend der ganzen 
Untersuchung ohne jede Schwierigkeit durchgeflihrt werden kann. 

Der Perimeterbogen ist im allgemeinen mattschwarz oder doch tief dunkel gehalten, der 
BJERRUMSche Schirm oder Vorhang ist ebenfalls aus stumpf schwarzem Material gefertigt; 
die Flihrungsstange der Objekte solI dem Farbton des Untergrundes moglichst gleichen. 
Die dunkle Farbe des Untergrundes sichert, wenigstens fur die Prlifung der WeiBgrenzen, 
den Simultankontrast. 

Die GrofJe der als Reizproben verwendeten Objekte richtet sich nach dem 
~etzhautteil, der untersucht werden solI, und nach dem Abstand des Fixations­
punktes yom Auge des Kranken. 

1m allgemeinen werden bei gutem zentralen Sehvermogen am Perimeter Objekte von 
10 oder 5 mm Durchmesser bzw. Kantenlange (LAUBER fordert WeiBobjekte von 3 bzw. 
1 mm), flir die feinere Prlifung des zentralen Bezirkes am BJERRUMSchen Vorhang Objekte 
von 10 mm Durchmesser verwendet. Die Benutzung noch kleinerer Marken von 2 mm in 
1 und 2 m Abstand ist von vielen Seiten, vor allem durch v. HESS (Punktperimetrie) ab­
gelehnt worden, wei! das Netzhautbild eines derartigen Objektes kleiner ist als die Breite 
der GefaBstamme an der Papille und daher zu Kunstprodukten AnlaB geben kann. In der 
Breslauer Augenklinik hat die Benutzung von 10 mm Objekten in 2 m Abstand bisher 
befriedigende Ergebnisse geliefert. lch mochte daher auf diese noch strittigen Fragen hier 
nicht weiter eingehen, sondern nur ganz kurz auf die ausgezeichneten Untersuchungen von 
GROENOUW tiber die Isopteren, die Linien gleicher Punktsehscharfe im Gesichtsfelde ver­
weisen. 

Je groBer das Objekt, urn so eher wird es vom Untersuchten wahrgenommen. Die 
Bewegung wird frliher bemerkt als der Eindruck weiB oder Farbe entsteht (KESTENBAUM); 
daraus folgt, daB wir zur Untersuchung kleiner, namentlich parazentraler Ausfalle uns 
feinerer Methoden, vornehmlich des BJERRUM-Schirms, bedienen mussen. 
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Die Fiihrung der Objekte soll immer zentripetal bzw. skotomofugal erfolgen. 
Bei Verwendung der Schlitten am Perimeterbogen ist sie zwangsmiWig eine 
radiare, bei freier Fuhrung bieten sich weitere Moglichkeiten. Die Erkenntnisse 
der letzten beiden Jahrzehnte haben zu der Forderung gefuhrt, das Prufungs­
objekt moglichst in senkrechter Richtung zum Veriauf der Nervenfasern zu 
bewegen. Die Berechtigung einer derartigen Objektfuhrung geht vor aHem aus 
IGERSHEIMERS Untersuchungen der Bundelskotome hervor. In der Regel 
hangen die bei Sehnervenerkrankungen auftretenden Skotome ja mit dem 
blinden Fleck zusammen. 

Die zweckmaBige Beleuchtung des Peri- bzw. Kampimeters ist in vie len Arbeiten be­
sprochen. 1m allgemeinen wird man sich nach den raumlichen Verhaltnissen richten und 
fiir die Gesichtsfeldpriifung Tttgeslicht verwenden. Der Kranke sitzt dann mit dem Riicken 
zum Fenster, gegen das der Perimeterbogen offen ist. Unangenehm ist der Schatten, den 
der Kopf des Kranken auf den Bogen wirft, weil dadurch die HeIligkeit der Priifungs­
objekte und somit ihre Wahrnehmbarkeit beeintrachtigt werden kann. Diese MiBBtande 
werden bei den modernen Perimetern von HERTEL und LAUBER sowie FERREE und RAND 
vermieden. 

HERTELS Perimeter ist ein Apparat der iiblichen Bauart; der Bogen ist eine breite, 
dunkel lakierte Blechwand, hinter der aich L!tmpe, Blendenscheibe, Fttrbenfilter und GOLD­
BERG-Keil befinden; sie werden dem Ptttienten unsichtbar bedient. der lediglich in einem 
schmalen Schlitz die fertiggesteIIte Probe aufleuchten sieht. Objektfiihrung durch Schraube. 
Die Leuchtkraft der Objekte kann so verstarkt werden, daB der Apparat auch bei Tttgeslicht 
benutzt werden kann. - Der Apparat LAUBERS besteht aus einem doppelwandigen Peri. 
meterbogen, auf dem Stahlobjekte mit der Magnetmethode nach GUIST bewegt werden; 
der Bogen ist so eingerichtet, daB in seine Falze auch Graupapiere (fiir Priifung mit peri­
pheriegleichen, invariablen Farbobjekten nach ENGELKING und ECKSTEIN) eingefiigt werden 
konnen. Als Beleuchtung dient eine 500 WattIampe mit Fttrbenglaskombination als Filter 
in einem glockenfOrmigen Gehause, das 3 an den freien Enden und iiber dem Zentrum des 
Perimeterbogens angebrachte Stabe tragen. Untersuchung grundsatzlich im verdunkelten 
Raum. Austausch der Beleuchtungslampe gegen eine solche von 100 oder weniger Watt 
steIIt die Bedingungen fiir Perimetrie bei herabgesetzter Beleuchtung her. LAUBER hat auch 
empfohlen, zur Herabsetzung der Beleuchtungsintensitat in ziffernmiiBig meBbarer Weise 
dem TttgesIichtfiIter der Beleuchtungsvorrichtung seines Perimeters nach TSCHERNINGS 
Vorschriften hergesteIIte Glaser zuzufiigen. Die im Handel befindlichen "Tttgeslicht. 
lampen" haben sich fiir die perimetrischen Untersuchungen nicht bewahrt. - Der Apparat 
von FERREE und RAND besteht aus einem Perimeterhalbbogen. Senkrecht zu ihm und in 
seiner Mitte ist ein anderer Viertelbogen angebracht, der am freien Ende im dunklen Gehause 
eine regulierbare Beleuchtungsvorrichtung tragt, die den zur Priifung benutzen Perimeter­
bogen gleichmaBig ausleuchtet. KOLLNER und ENGELKING halten auch diesen Apparat 
noch nicht fiir die ideale Losung des Problems; in den Richtlinien Amsterdam 1929 ist dieses 
Prinzip jedoch empfohlen. 

Uber die in Amsterdam 1929 geforderte kiinstliche Beleuchtung unter Verwendung von 
TageslichtfiItern fehlen uns eigene Erfahrungen; die Lichtintensitat, das ist die Lichtmenge, 
die von der Oberflache des Peri- odeI' Kampimeters zuriickgeworfen wird, soIl dabei 75 Meter­
kerzen oder Lux betragen. Derartige Anordnungen diirften bisher wohl nul' in physio­
logischen Instituten oder Augenkliniken bestehen, die iiber ungewohnlich reiche Mittel 
verfugen. Der Neurologe wird auf sie vorerst verzichten mussen. 

Die fur die Fruhdiagnose der Erkrankungen des Sehnerven und der Netzhaut 
so wichtige Untersuchung des Gesichtsfeldes bei herabgesetzter Beleuchtung wird 
mit den oben besprochenen Methoden ausgefiihrt. Fur die Untersuchung im 
Dunkelzimmer, bei volliger Dunkeladaptation, die ebenfaHs wertvolle klinische 
Be£unde zeitigt, konnen nur die bereits mehrfach erwahnten Perimeter mit 
elektrischer Objektbeleuchtung bzw. die Leuchtstiibe und -laternen oder Objekte 
mit Leuchtfarben verwendet werden, die in verschiedenen Konstruktionen 
angegeben sind. 

Der VoIIstandigkeit halber sind die ebenfalls klinisch nicht allgemein gebrauchlichen 
Methoden hier zu erwahnen, die teils Abarten der eben besprochenen Peri- und Kampimetrie 
darstellen, teils von der ublichen Priifung des Einzelauges abgehen und stereoskopische 
Methoden verwenden. Das allen Untersuchungsarten, wie immer die Apparatur auch 
beschaffen ist, Gemeinsame ist die Fixation des Peri- und Kampimeterzentrums, das Er­
halten del' Ruhelage des Auges in der Pcimarstellung. Von verschiedenen Seiten sind 
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Vorschlage fUr exzentrisch gelegene Fixationspunkte gemacht. Die Verwendung des BIEL­
SCHOWSKYSchen Universalprismenapparates zur Priifung des blinden Flecks und etwaiger 
zentraler Skotome (EpPENSTEIN) hat wohl nur Wert fUr Laboratoriumsuntersuchungen. 
Gleiches gilt von den komplizierten fUr Spezialuntersuchungen gebauten Perimetern mit 
0,5 und 1,0 m oder noch griillerem Krtimmungsradius und von der Verwendung von Spektral. 
farben als Reizobjekte (MAGGIORE und SPECIALE-CIRINCIONE: Farbenmischungen durch 
2 tibereinander gelegte Spektren). 

Von den sag. stereo8kopischen Methoden, die auf die Priifung mit verschiedenfarbigen 
Glasern (HIRSCHBERG, SCHLOSSER, SCHMACK) zurtickgehen, dann in der Art ausgefiihrt 
wurden, dall das zu prtifende Auge das Peri- oder Kampimeter sieht, das nieht zu priifende 
aber durch eine enge Riihre nur den Fixationspunkt wahrnehmen kann (HAITZ), ist die 
Methode von HAITZ zur Aufdeckung einseitiger zentraler Skotome besonders zu empfehlen. 
Sie dient dem Nachweis des zentralen Ausfalls von 15-20° Durchmesser, der Hemianopsie 
und der sektorenfiirmigen Gesichtsfelddefekte. HAITZ verwendet ein sog. amerikanisches 
Stereoskop und hat besonders Tafeln angegeben, die derart eingestellt werden, dall die 
Nullpunkte in der Brennebene der Halblinsen des Stereoskopes liegen (19 em). Ametropen 
und Presbyopen erhalten Korrektion, andernfalls ist der Abstand der Tafel entsprechend zu 
andern. Das "gesunde" Auge fixiert, das andere wird mit kleinen Marken von 1,25-2 mm 
Durehmesser geprtift. LLOYD hat diese Methode durch Verwendung griillerer Stereoskope 
und entsprechend griillerer Tafeln abgeandert. Die stereoskopischen Methoden sind bei 
Strabismus oder Augenmuskellahmungen nicht brauchbar. 

Das neueste Verfahren, das auch bei unintelligenten Kranken mit geniigender 
Sicherheit und ohne besonderen Zeitverlust angewendet werden kann, ist die 
(monokulare) Uberblicksperimetrie von SALZER. Sie lehnt an Versuche A. V. 

GRAEFES an. 
Der Kranke fixiert im Dunkelzimmer den Mittelpunkt einer in 30 em Abstand befind­

lichen schwarzen Scheibe, auf der mit Leuchtfarbe Punkte von 0,5 em Durchmesser in je 
I em Abstand angebracht sind. Der Normale wird aIle Punkte wahrnehmen, der Kranke 
mit Skotomen irgendwelcher Art wird die ihnen entsprechenden Punkte bei ruhiger Fixation 
nicht sehen; er wird diesen Bezirk auf dem Glasrahmen der Scheibe mit einem durch einen 
Leuchtring markierten Glasfarbstift aufzeichnen kiinnen; durch den StorchschJ?abel wird 
die gleichzeitige Ubertragung in ein geeignetes Schema ermiiglicht. Diese Ubersichts­
kampimetrie ftir die inneren 30° des Gesichtsfeldes ist dann durch eine mit Leuchtpunkten 
und -kreisen ausgestattete Kugelkalotte von 20 em Radius erganzt, die die Priifung der 
Aullenbezilke des Gesichtsfeldes gestattet. Die Methode ermiiglicht den Nachweis kleiner 
Skotome innerhalb weniger Minuten und kann jederzeit durch die gewiihnliche Peri- oder 
Kampimetrie erganzt werden. 

Normales Gesichtsfeld und Gesichtsfeldausfiille. Den Angaben tiber die Be­
schaffenheit des normalen und pathologischen Gesichtsfeldes seien hier die in 
Amtserdam 1929 von LAUBER, TRAQUAIR und PETER dargelegten allgemeinen 
Grundsiitze iiber die Untersuchung des Gesichtsfeldes vorangestellt: 

,,1. Das ,normale Gesichtsfeld' besitzt nicht nur normale periphere Grenzen, sondern 
auch eine normale Sehscharfe entsprechend seiner ganzen Oberflache. 

2. Urn den Zustand des Gesichtsfeldes festzustelIen, ist es erforderlich, bei der Unter­
suchung des Gesichtsfeldes mehrere abgestufte Reize, weille und farbige, zu verwenden, 
und dadurch mehrere 1sopteren zu ermitteln. Dieses quantitative Untersuchungsverfahren 
ermiiglicht es dem Untersucher, sich eine Meinung tiber die Sehscharfe in der ganzen Flache 
des Gesichtsfeldes zu bilden. 

3. Es kann eine Einengung der peripheren Grenzen des Gesichtsfeldes fUr das griillte 
verwendete Reizobjekt vorliegen, und aullerdem eine Einengung der 1sopteren fUr klcinerc 
weille oder farbige Reizobjekte. 1m letzteren FaIle ist die Sehscharfe innerhalb des Gesichts­
feldes herabgesetzt im Vergleich zum normalen Gesichtsfelde. Die Bezeichnung "Herab­
setzung" bezieht sich auf die Verminderung der Funktion innerhalb des Gesichtsfeldes. 

4. Der Hauptzweck der Gesichtsfelduntersuchung ist die Erkennung des Typus des 
Funktionsausfalls. Die genaue Messung der Ausdehnung der peripheren Gesichtsfeld­
grenzen und der Ausfalle innerhalb derselben ist wichtig fUr den Vergleich des Zustandes 
mit dem in einem anderen Zeitpunkt derselben Erkrankung." 

Die Gesichts/eldgrenzen. Die Bestimmung der Gesiehtsfeldgrenzen ist die 
Untersuchung des Liehtsinns im peripheren Sehen. Ais absolute Grenze wird die 
bezeichnet, innerhalb derer die dunkeladaptierte Netzhaut des unbewegten 
Auges iiberhaupt noeh eine Lichtempfindung wahrnehmen kann. Wegen der 
Aberration des Lichtes sind diese Grenzen stets zu groG. Bei Perimeterpriifung 
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mit wei Ben Quadraten sind SIe etwas enger (ein einfaehes und brauehbares 
Verfahren zur Bestimmung der absoluten Gesiehtsfeldgrenzen am Perimeter 
dureh Fixation eines 300 exzentrisehen Punktes hat COMBERG angegeben); 
sie werden bei der ubliehen Untersuehung des Gesiehtsfeldes noeh durch eine 
Reihe von individuellen Faktoren beeinfluBt. Die ObjektgroBe, der Simultan­
kontrast und die Beleuchtung wurden bereits im vorhergehenden Abschnitt 
besprochen. Zu ihnen treten die Nachbarorgane, deren Form und Lage die 
AuBengrenzen des Gesichtsfeldes bestimmen: Die Lider und die Weite der 
Lidspalte, Heben des Oberlides erweitert nicht selten die Gesiehtsfeldgrenzen. 
Exo und Enophthalmus, Starke und Form des Oberaugenhohlenrandes und des 
Brauenwulstes, GroBe der Nasc, die vor allem inn en unten eine Einengung 
bedingt. Aus dieser kurzE'n Aufzahlung folgt bereits, daB vor dem Beginn der 
Untersuehung dem Kranken durch Bewegen der Kinnstutze eine Kopfstellung 
gegeben werden muB, die cr miihelos innehalten kann. Das Fixationsobjekt 
soll sich immer in Augenhohc, und zwar in der Horizontalebene, befinden. 
Jede zwangsmaBige Haltung des Kopfes gefahrdet die ruhige Fixation und damit 
auch das Ergebnis der ganzen Untersuehung. GroBen EinfluB hat die Pupillen­
weite des Kranken; eine sehr E'ngE' Pupille verengert die Gesiehtsfeldgrenzen, 
weil die vom Reizobjekt ausgehendell Strahlen die auBerste Netzhautperipherie 
nieht mehr treffen konnen, und weil infolge Abnahme der Liehtstarke des Netz­
hautbildes die Wahrnehmungsschwelle erheblich erhoht wird. Andererseits 
werden bei PupillenerweitE'rung (z. B. Atropinmydriasis) die Gesichtsfeldgrenzen 
sich erweitern und kleine periphere Ausfalle dem Nachweis entgehen. Erheb­
liche Bedeutung fur die Lage der Gesiehtsfeldgrenzen hat aueh die Akkommo­
dation, bei der sowohl Gesiehtsfelderweiterung wie -verengerung beschrieben ist. 
SchlieBlich ist auch der Bau des Augapfels und die Refraktion zu beachten. 
Bei Myopen sind die Gesichtsfeldgrenzen meist etwas enger, bei Hypermetropen 
etwas we iter als bei Emmetropen. Ferner ist der Adaptationszustand des zu 
prUfenden Auges zu beriieksiehtigen. 

Die Werte, die fUr die AuBE'ngrenzen des Gesiehtsfeldes bei Prufung mit 
WeiBobjekt von 10 mm Kante angegeben sind, weichen nicht unerheblich von 
einander abo Aus ihnen lassen sieh Durehsehnittswerte bereehnen: Grenze 
auBen 93,1, oben 57,5, innen 49,3 und unten 68,550 • 

Den Au/3engrenzen der Wei/3objPkte schlie/3en sich die der farbigen Objekte an, die von 
den oben gelHLllnten Faktoren bl'l'infiu/3t werden, aber auch abhangig sind von der Gro/3e, 
Helligkeit und Farbensattigung der b,·nutzten Objekte und von der Farbe bzw. HeIligkeit 
des Untergrundes. Die Priifung tips Farbengesichtsfeldes stellt gleichzeitig die des Farber;­
sinns im peripherpn SellE'n dar. Bei dpr Bewertung der erhobenen Befunde ist zu beriick­
sichtigen, da/3 die Abnahme des Fl1rbensinns schon in den perimakularen Netzhautbezirkell 
schnell erfolgt. Das periphere Farbensehen wird durch 3 Faktoren beeinfiu/3t (KOLLNEH), 
und zwar durch physikalische Verhaltnisse der Macula (elektive Absorption bzw. Zer­
streuung der Lichtstrahlen verschiedener \Vellenlange; am starksten Blau, dann Griin, 
am wenigsten Rot), durch physiologische Bedingungen, die verschiedene "Stimmung'· 
des Sehorgans (die extramacularen Teile der Netzhaut unterliegen weit starker dem Ein­
fiu/3 der hoheren Dunkeladaptation, durch die aile kurzwelligen Lichter an Reizwert ge­
winnen; infolgedessen werden blaue Objekte peripher besser erkannt als foveal) und durch 
psychische Bedingungen (erhohter Einflu/3, namentlich der roten Farben auf die Aufmerk­
samkeit; unterschiedliche "Auffalligkeit"). Diese Momente konnen Fehlerquellen dar­
steIlen, denen jedoch fiir die klinischen Methoden nur verhaltnismaJ3ig geringe Bedeutung 
zukommt. Die Unterschiedc des fovealen und peripheren Farbensehens sind in erster Linie 
in der der Entfernung vom Netzhautzentrum entsprechenden Abnahme des Farbunter­
scheidungsvermogens zu sehen. Aile Farben werden nach au/3en zu weil3lichcr, ungesattigter 
und schliel3lich in der au/3ersten Peripherie farblos. Infolgedessen erscheint unter bestimmten 
Beobachtungsbedingungen die mittlere Gesichtsfeldzone "rot-griin-blind", die au/3erste 
aber total farbenblind. Die Vtge der Farbgrenzen und somit die Breite dieser Zonen lassen 
sich willkiirIich andern durch Vergrii/3erung der .. benutzten Objekte (gro13erer Gesichts­
winkel), starkere Sattigung, erhohte Lichtstarke, Anderung des Untergrundes und dadurch 
Verscharfung des Simultankontrastes sowie Vermeidung der Ermudung oder Lokaladaptation 
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(KOLLNER). Zur klinischen Untersuchung werden im allgemeinen Rot, Blau, Grun und 
Gelb 1 verwendet (Heidelberger Blumenpapiere oder HERINGSche Papiere). Die Beschaffen­
heit der Farbobjekte ist von groBem EinfluB; bei Verwendung von ausgeblichenen oder 
beschmutzten Objekten sind die Grenzen enger als bei Benutzung neuer Reizproben. In­
folgedessen empfiehIt KOLLNER, die Perimeterobjekte tunlichst oft, zu emeuern. In der 
Praxis wird man beim Perimetrieren die einzelnen Objekte moglichst oft, dem Kranken 
nicht wahrnehmbar, wechseln; anderenfalls wird der Kranke leicht aus dem Helligkeits­
grad auf eine bestimmte Farbe schlieBen und z. B. bei Prufung mit dem kauflichen Rot 
die Gelbvalenz der Farbe wahrnehmen und als Rot bezeichnen. Dadurch werden wir falsche 
Untersuchungsergebnisse erhaIten. Bei Verwendung der gewohnlichen kauflichen Farb­
objekte von 10 mm Kante sind die AuBenteile des Gesichtsfeldes farbenuntuchtig. Den 
WeiBgrenzen Iiegen am nachsten die fur Blau und Gelb, dann folgen Rot und Grun. Kach 
HEINE sind sie fur ein normales, unbewegtes Auge zu finden fiir 

blau nasenwarts und oben bei 50, unten bei 50, schlafenwarts bei 70, 
rot " 40, " 40, " 50, 
grun" " 30, " 30, " 40. 

Legen wir jedoch Wert darauf, die AuBengrenzen fiir Farben bei der gleichen Person 
zu erweitern, so brauchen wir nur die Untersuchungsbedingungen zu andern und grobere 
Objekte (20--40 mm Kante) der gleichen Farbe zu verwenden. Nach KOLLNER sind "bei 
Prufung peripherer Gesichtsfeldausfalle die normalen Grenzen fur farbige Objekte mog­
lichst weit peripher hinauszuschieben, folglich groBe, gesattigte und helle Farbenquadrate 
zu verwenden, im Gegensatz dazu ist bei zentraler gelegenen mit moglichst kleinen und 
wenig gesattigten Objekten zu priifen". 

Die Farbgrenzen des Gesichtsfeldes sind die spezijischen Grenzen, an denen 
das Objekt auch wirklich in der entsprechenden Farbe gesehen bzw. bezeichnet 
wird. Sie sind daher stets relative und in ihrer Lage unter anderem abhangig 
von der GroBe des verwendeten Objektes. Pruft man einen Normalen mit der 
gleichen Farbe in verschiedener ObjektgroBe, so wird man verschieden gelagerte, 
aber untereinander gleichlaufende konzentrische Farbgrenzen des Gesichtsfeldes 
erhalten. Es entsteht das intermediare Gesichtsfeld, dessen Bedeutung BEHR 
dargelegt hat. Bei beginnenden Erkrankungen der Netzhaut oder der Sehnerven 
bzw. Seh bahn findet man auffalliges Aneinanderrucken, Verwerfungen in den 
verschiedenen Feldgrenzen oder auch eine "Unruhe im Schachtelgesichtsfeld" 
und kann die krankhaften Veranderungen so schon zu einer Zeit nachweisen, 
in der die gebrauchliche Perimetrie noch normale Werte liefert. 

Bei Verwendung der Farbobjekte ist auf die oben dargelegte Reihenfolge der Grenzen 
fur die einzelnen Far~en zu achten; bei Netzhauterkrankungen findet man oft, z. B. bei 
Ablatio retinae, ein "Oberschneiden derart, daB die Blaugrenze merklich enger ist als die 
fUr Rot. Andererseits zeigt sich die VergroBerung des blinden Flecks beim GIaukom zuerst 
ir. einem Rotausfall, und es gelingt leicht, die charakteristischen parazentralen Skotome 
(8EIDEL, SALZER, FLEISCHER) fur Rot nachzuweisen, ja ihre Ausdehnung bis zur nasalen 
Raphe zu einer Zeit zu zeigen, in der der blinde Fleck bei Prufung mit WeiBobjekten noch 
normal erscheint (WESSELY). 

Die fUr die klinische Diagnose so wichtige Prufung des Farbgesichtsfeldes hat oft zu 
Beanstandungen AnlaB gegeben. Infolgedessen hat es nicht an Versuchen gefehlt, die 
wiIIkurIich gefarbten Pigmente, deren Wahrnehmung von HelIigkeit, Kontrast und Satti­
gung so stark beeintrachtigt wird, durch peripheriegleiche invariable Farben zu ersetzen. 
Das ist ENGELKING und ECKSTEIN gelungen; ihre Farben nahern sieh bzw. gleichen praktisch 
den Urfarben HERINGS. Die Grenze fUr Blau und Gelb. sowie die fUr Rot und Grun fallen 
zusammen. Grauer Untergrund erleichtert die Wahrnehmung. HERTEL geht von gleichen 
Grundsatzen aus; seine elektrisch beleuchteten Objekte haben den Vorteil, nicht nur peri­
pheriegleich, sondern auch eindrucksgleieh zu sein, wahrend sie dem Grunde nieht helIig­
keitsgleich sind. 

Fur wissenschaftIiche Untersuchungen sind Prufungen des Farbengesichtsfeldes mit den 
elektrischen Perimetern, mit spektralen Lichtern und farbigen Lichtfiltern empfohlen. 
I~ der Praxis wird. man sich meist auf die oben beschriebene Untersuchung mit farbigen 
Plgmenten oder mIt den ENGELKING-EcKSTEINschen Farben beschranken mussen. 

1 Die Farbenbenennungen sind hier nach dem gewohnlichen klinischen Sprachgebrauch 
gewahlt. Vorschlage zur Vereinheitlichung bei ZOTH. 
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Jede Abweichung der AuBengrenzen von den geschilderten normalen Ver­
haltnissen 1 ist als pathologisch zu betrachten, ebenso sind inselformige Defekte 
als krankhaft zu bezeichnen, wenn es sich nicht urn die physiologischen Skotome, 
vor aHem den blinden Fleck handelt. 

Da der Sehnervenkopf nasenwarts und in der Regel etwas oberhalb der Macula lutea 
gelegen ist, finden wir den blinden Fleck schlafenwarts des Fixationspunktes und sein Zen­
trum im allgemeinen etwas unterhalb der Horizontalen. Er ist eine stehende Ellipse, der 
senkrechte Durchmesser ist etwas groBer als der waagerechte. Das Zentrum des blinden 
Flecks liegt etwa 15° nach auBen yom Fixationspunkt und 3° unter der horizontalen fiir 
emmetrope Augen (v. D. HOEVE, DE VINCENTIIS, Lo CASCIO, MARLOW, ROESSLER u. a.). 
Die GroBe des blinden Flecks ist abhangig yom Refraktionszustand; er ist von einer farben­
blinden bzw. -schwachen Zone umgeben, wie BJERRUM und GROENOUW bereits mitgeteilt 
und OVIO, HAYCRAFT und EBBECKE bestatigt haben. Die Wichtigkeit der Untersuchung 
des blinden Flecks wurde bereits oben dargelegt; KOLLNER sieht in seiner Priifung eine 
lntelligenzprobe des Kranken. Die VergroBerung des blinden Flecks ist oft das erste Zeichen 
der Erkrankung des Sehnerven. Bei vielen Erkrankungen findet man yom blinden Fleck 
ausgehende Nervenfaser-(Biindel-)Skotome, die allein schon auf die richtige Diagnose 
weisen (FLEISCHER, IGERSHEIMER, ROENNE und viele andere). 

Ganz ungewohnliche Verlagerungen des blinden Flecks konnen vorkommen bei der 
sog. Heterotopie der Macula (BIELSCHOWSKY 2). 

Die zahlreichen Messungen ii ber die Ausdehnungen des blinden Fleckes 
treten gegeniiber der klinisch wichtigen Frage zuriick: Wann ist der blinde 
Fleck krankhaft vergroBert? Nach unseren eigenen, an mehreren 1000 Normalen 
und Kranken gewonnenen Ergebnissen bei kampimetrischer Untersuchung 
mochten wir folgern, daB dieser Zustand sicher dann eintritt, sobald bei Priifung 
in 2-m-Abstand mit WeiBobjekt 1 cm der horizontale Durchmesser groBer als 
100, der vertikale groBer als 140 gefunden wird. 

Der Vollstandigkeit halber sei hingewiesen auf die seit langer Zeit bekannten kleinen 
physiologisch in ihrer Lage individuell schwankenden Skotome, die den Teilungsstellen der 
J:(roBen NetzhautgefaBe entsprechen, und auf die von BIRCH-HIRSCHFELD bei normalen 
Personen gefundene wenigstens fiir Farben funktionsuntiichtige Zone, besonders in der 
oberen Gesichtsfeldhalfte zwischen 20-40° (vOIiibergehende Skotome von JESS). 

Welche Untersuchungsmethode auch immer verwendet wird, stets muB der 
Untersucher darauf bedacht sein, mit den subjektiven Priifungen einen den 
Tatsachen entsprechenden Befund zu erhalten; nur allzuleicht fUhrt die Unter­
suchung dazu, daB, wie ell von anderer Seite ausgedriickt ist, in den Kranken 
mehr hineinperimetriert wird, als tatsachlich vorhanden ist. Die Unterscheidung 
zwischen Kunstprodukt, echter Storung und willkiirlichen Angaben der Kranken 
kann manchmal sehr schwer sein. Am besten sind die letzteren durch wieder­
holte Priifung in verschiedener Entfernung auszuschlieBen. 

Der Willkiir in der Bezeichnung der einzelnen Arten der Gesichtsfelddefekte 
ist durch die Amsterdamer Vorschlage Einhalt geboten. Wir trennen die kon­
zentrische von der unregelmaBigen und der hemianopischen Einengung, bei der 
der Defekt peripher beginnt, wir bezeichnen als Skotome nur die inselformigen, 
mit der Peripherie nicht zusammenhangenden Ausfalle. Wir unterscheiden 
nach der Lage zentrale, parazentrale, zokozentrale, periphere und Ringskotome, 
nach dem Grade der Storung relative und absolute, nach der Wahrnehmbarkeit 
fUr den Kranken positive und negative, nach der Symmetrie homonym hemi­
anopische, bitemporale, binasale, obere und untere (Quadranten-)Anopie. Die 
Art der ObjektfUhrung und die Vorbedingungen zur Ermittelung von Ein­
engungen oder Skotomen sind bereits bei der Priifung des normalen Gesichts-

1 Die Methoden zur eingehenden Untersuchung des Lichtsinns und des Farbensinns 
einer bestimmten Stelle der Netzhautperipherie haben vorerst nur wissenschaftliche Bedeu­
tung. lch verweise auf KOLLNER und ENGELKING. 

2 Bei zahlreichen Kranken konnten wir die engen Beziehungen zwischen der Lage des 
blinden Flecks beider Seiten und der GroBe des horizontalen oder vertikalen Winkels y 
(Abweichen der physiologischen von der anatomischen Bulbusachse) nachweisen. 

11* 
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feldes eingehend geschildert. Hier sei nur noch bemcrkt, daB bei Untersuchung 
von Hemianopsie zweckmaBig die radiare Objektfiihrung vermieden und dafiir 
eine solche senkrecht zur Trennungslinie angewendet wird. Letztere verlauft 
ja in der Regel im vertikalen Meridian 1. 

An dem Bestehen der Jlaculaausspurung bei Lasion der hinteren % der Sehstrahlung 
oder der Sehrinde kann heute nicht mehr gezweifelt werden. Sie betragt aber nicht nur 
1-2° in der blinden Halfte des Gesichtsfeldes, sondern 5-10°. Die geringeren, in der 
Literatur oft angegebenen Werte sind durch Schwankungen in der Fixation bzw. durch 
Fixation mit perifovealen Netzhautstellen zu erklaren (UHTHOFF, LENZ). Fur die seltene 
horizontale Hemianopsie gilt sinngemiiB gleiches. Die kleinen parazentralen homonymen 
oder heteronymen hemianopischen Skotome sind kampimetrisch nach BJERRUMs Methode 
ungleich leichter nachzuweisen als am Perimeter. 

GroBe klinische Bedeutung haben die zentralen Skotome. 
Sofern sie absolut sind, kann der Kranke oft die Fixationsmarke des Peri. oder Kampi. 

meters nicht mehr wahrnehmen. Dann mussen entweder Kreise benutzt werden (UHTHOFF) 
deren GroBe ihre Wahrnehmung im sehtiichtigen Gesichtsfeldteil erlaubt oder groBe Fixa· 
tionsvorrichtungen in Form cines Kreuzes. Auch einem nicht sonderlich intelligenten 
Kranken fa lit es im allgemeinen leicht, den gedachten, aber nicht gesehenen Mittelpunkt 
eines Kreises oder den entsprechenden Schnittpunkt einer waagerechten und einer senko 
rechten Linie zu fixieren. Gelingt dies nicht, so kann man einen Finger des Kranken an den 
Fixationspunkt fuhren und ihn auffordern, die Kuppe (lieses Fingers anzusehen; erforder· 
lichenfalls wird - wie bei der Augenspiegeluntersuchung der Blinden - ein Druck auf das 
betreffende Fingerglied ausgeubt; so gelingt der Xachweis zentraler Skotome fast aus· 
nahmslos leicht. 

Der Nachweis der absoluten und relativen Farbskotome ist durch Prufung im Parallel· 
versuch sehr einfach; der Kranke sieht auf die Nase des vor ihm sitzenden Arztes, der hier 
das Farbobjekt zunachst mit dem Finger verdeckt. Bei kurzer Freigabe soll der Kranke 
die Farbe erkennen. Gelingt ihm dies, so liegt kein absolutes FarbFkotom vor; dann ist 
durch Verschiebung des Testobjektes zu prufen, ob die Farben in der Peripherie (beim in· 
direkten Sehen) gesattigter erscheinen als im Zentrum. Zutreffendenfalls kann unter 
Berucksichtigung der oben geschilderten Besonderheiten zwischen macularen und extra· 
fovealen Farbensehen ein relatives zentrales Farbskotom angenommen werden. Die Aus· 
dehnung kleiner Skotome ist im allgemeinen nur durch kampimetrische Untersuchung 
einigermaBen sicher zu bestimmen, fUr groBe hingegen ist das Perimeter vorzuziehen. 

Ihr Nachweis soli durch Verwendung besonderer Apparate, Skoiometer, erleichtert 
werden. Ein sehr handliches Instrument hat BIRCH· HIRSCHFELD konstruiert. 

Es besteht aus einer Scheibe mit 1 weiBen und 8 Farbenproben, die selbst und vor der 
eine zweite Scheibe mit Blendenoffnungen von 2-12 mm Durchmcsser drehbar ist. Mit 
einem BandmaB ist die Entfernung des Apparates vom Auge des Kranken zu messen und 
aus dieser die GroBe des Skotoms zu berechnen. 

Einfach und sicher sind absolute zentrale Skotome am Maddoxkreuz (Tangentenskala) 
nachzuweisen: Der Kranke fixiert das Licht oder, wenn ihm dies nicht mehr gelingt, den 
gedachten Schnittpunkt der beiden Balken des Kreuzes und gibt dabei an, welche der 
groBen Zahlen der Tangentenskala er gleichzeitig wahrnehmen kann. Diese Methode erlaubt 
schnellc Kontrollen durch Wechsel des Untersuchungsabstandes und die Bestimmung der 
SkotomgroBe in Winkelgraden. 

Nicht ganz seIten erlernen Kranke beim langeren Bestehen kleiner zentraler Skotome 
die Fixation mit einer bestimmten extramakularen Netzhautstelle (Pseudofovea). Sie 
werden dann Farben "zentral" richtig bezeichnen. Die Aufdeckung der Skotome ist durch 
die Bestimmung der Lage des blinden Flecks moglich. Er wini entsprechend der Ent­
fernung und Lage der zur Fixation benutzten exzentrischen Netzhautstelle von der (anatomi. 
schen) Macula verlagert sein. Durch kampimetrische Untersuchung sind in diesen Fallen 
"parazentrale" Skotome aufzudecken, deren tatsachlich zentrale Lage sich aus ihren Bezie· 
hungen zum blinden Fleck beweisen laBt, mit dem sie nicht zURammenhangen brauchen. 

Vorteilhaft sind zum Nachweis einReitiger zentraler Skotome die stereoskopischen 
Untersuchungsmethoden, bei denen das gesundc Auge die Fixation ubernimmt (HAITZ); 
sie setzen aber, wie oben angegeben, die Parallelstellung der Gesichtslinien voraus. 'Vir 
haben sie in den letzten Jahren zugunsten lIer Kampimetrie verlassen. 

In neuerer Zeit ist zur Erkennung von hemianopischer Minderwertigkeit bzw. Unter· 
empfindlichkeit bei Hinterhauptslasionen die tachystoskopische Untersllchllng empfohlen. 
POPPELREUTER projizierte Bilder auf verschiedene Stellen eines Schirmes, dessen mar· 

1 Von Abbildungen typischer Gesichtsfelddefekte muBte hier abgesehen werden. Sie 
finden sich im Beitrag von MARCHESANI. 
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kiertes Zentrum der Kranke fixierte. ALTENBURGER hat dieses Verfahren wesentlich verein­
facht und den Kreisbogen eines Perimeters mit einem Schlitz versehen, in dem der 
Beleuchtungsapparat sich bewegt. Die Anordnung entspricht weitgehend dem oben geschil­
derten Perimeter von HERTEL. Ein KompurverschluB ermoglicht den Wechsel der Exposi­
tionszeit von 1-1/ 200 Sekunden. Gepriift wird bei Tageslicht, die Reizprobe wird fUr jeden 
Quadranten des Gesichtsfeldes in einem 250 vom Zentrum entfernten Punkt dargeboten. 
POPPELREUTER wie ALTENBURGER heben hervor, daB bei ihren Kranken mit hemianopischer 
Minderwertigkeit die WeiB- und Farbengrenzen fUr Objekte von 1 cm Kantenlange am 
Perimeter normal waren. Yom augenarztlichen Standpunkt ist zu bedauern, daB nicht­
kampimetrische Untersuchungen oder Kontrollen des Gesichtsfeldes bei herabgesetzter 
Beleuchtung bzw. bei Dunkeladaptation vorgenommen sind. Verkleinerung der Reizproben, 
VergroBerung des Untersuchungsabstandes, Verwendung von Farbobjekten geringer Satti­
gung und Helligkeit diirften hier weiter fiihren. 

IV. lUethoden zur Untersnchuug des binokularen Sehens. 
Der binokulare Sehakt beruht auf der Verbindung von Leistungen des 

sensorischen und des motorischen Apparates der Augen, die diese gewissermaBen 
zu einem einheitlichen Organ, dem Doppelauge (HERING), werden lassen. 
Denken wir uns beide Bulbi so zur Deckung gebracht, daB die Foveae aufeinander 
liegen, so wiirde die nasale Halfte der rechten Retina die temporale der linken 
decken. Jede einzelne Stelle der einen Netzhaut hat so eine ihr entsprechende 
der anderen ; die gleichartige Erregung derartiger Deckstellen (korrespondierende 
Netzhautstellen) liefert stets eine einfache Gesichtsempfindung. Jedes der­
artige Netzhautzellenpaar hat eine identische Sehrichtung (sehrichtungsgleiche 
Stellen TSCHERMAKS). AIle Objekte, die sich auf korrespondierenden Netzhaut­
stellen abbilden, werden unter normalen Verhaltnissen einfach gesehen. Die 
Korrespondenz der Netzhaute, an sich ein cerebraler Vorgang, hat ihre anato­
mische Grundlage in der Halbkreuzung der Sehnervenfasern im Chiasma. 

Bildet sich ein Objekt auf nichtidentischen, disparaten Netzhautstellen ab, so braucht 
es nicht doppelt gesehen zu werden. Peripher gelegene Netzhautbilder konnen wegen ihrer 
geringen Deutlichkeit gegeniiber den fovealen der Beobachtung entgehen; wird aber die 
Aufmerksamkeit erregt, so werden durch eine reflektorische Einstellbewegung der Augcn 
die Bilder auf die Netzhautmitten gebracht, ehe die Doppelbilder dem Betreffenden bewullt 
geworden sind. 1st der Abstand der disparaten Netzhautstellen nicht zu groll, so kann 
einfach gesehen werden; das Einfachsehen mit querdisparaten Netzhautstellen ist aber 
dadurch gekennzeichnet, dall die so wahrgenommenen Objekte stets naher oder ferner 
erscheinen als die mit korrespondierenden Netzhautstellen gesehenen; auf diesem Verhalten 
beruht das Korperlichsehen, die Fahigkeit, feinste Entfernungsunterschiede zu erfassen, 
die Tiefenwahrnehmung. 

"Die Korrespondenz der Netzhiiute hat ihr motorisches Korrelat in der 
Assoziation der Augenbewegungen" (BIELSCHOWSKY) 1. AIle Bewegungsimpulse 
flieBen gleichmaBig beiden Augen zu und fiihren zu den gleichsinnigen (parallelen) 
oder gegensinnigen Blickbewegungen. Die Augenbewegungen erweitern das 
Gesichtsfeld zum Blickfeld, sie lassen exzentrische und daher undeutliche Netz­
hautbilder auf die Foveae gelangen und dienen schlieBlich der Fusion, indem die 
auf disparaten Netzhautstellen gelegenen Bilder eines Objektes durch eine 
gegensinnige Stellungsanderung der Augen auf korrespondierende Punkte 
gefiihrt werden. 

Der Untersuchung des binokularen Sehaktes geht die monokulare Funktions­
priifung voraus. Objektiv ist das Bestehen des binokularen Sehens nachzuweisen 
durch Ausbleiben der Einstellbewegung beim abwechselnden Verdecken eines 
Auges wahrend der Fixation eines mind est 2 m entfernten Gegenstandes 2 oder 
durch Vorsetzen eines Prismas. 

1 Uber das Verhalten bei Lahmungen oder anderen Storungen des Bewegungsapparatcs 
der Augen vgl. die Abschnitte von BIELSCHOWSKY in diesem Handbuch. 

2 Nach langer dauerndem Ausschlull eines Auges vom Sehakt kann, falls eine Hetero­
phorie besteht, bei der Freigabe eine kleine Einstellbewegung erfolgen, die dies Auge wieder 
zur Einstellung auf das Fixationsobjekt bringt. 

IV lib 
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Wird das linke Auge des Untersuchten verdeckt und vor das rechte. das ein geradeauB 
gelegenes Objekt fixiert, ein adduzierendes Prisrna gesetzt (brechende Kante nasenwarts), 
so erfolgt eine gleichsinnige Bewegung beider Augen nach links. Wird aber wahrend des 
Bestehens binokularer Fixation ein adduzierendes Prisrna vor das rechte Auge gebracht, so 
folgt eine Bewegung dieses rechten Auges nach links, wahrend das linke unbewegt bleibt. 
Hier handelt es sich urn eine gegensinnige, eine Fusionsbewegung, des rechten Auges, die die 
durch das Prisrna erzeugten Doppelbilder zur Verschmelzung bringt. 

Die einfachste subiektive Untersuchun(Jsmethode ist die farbige Differen­
zierung der Netzhautbilder einer elektrischen Lampe durch ein vor ein Auge 
geschaltetes blaues oder rotes Glas. Hierbei entstehen aus den beiden ver­
schiedenen Erregungen eine Mischempfindung oder im Wettstreit einander 
ablosende, von jedem Einzelauge vermittelte Empfindungen. Diese Priifung 
wird durch den Prismenversuch erganzt. Das Vorschalten eines schwa chen 
Vertikalprismas vor das Auge bedingt vertikaldistante Doppelbilder. 

Binokulare Tiefenwahrnehmung wird nachgewiesen durch den Stabchen­
oder den Fallversuch von HERING. 

Der Untersuchte fixiert durch eine weite schwarze Papprohre eine weiBe Perle vor 
schwarzem Hintergrund; der Arzt laBt nun andere helle Kugeln in wechselndem Abstand 
vor oder hinter oder seitlich dieser Perle herunterfallen. Der Untersuchte hat den Ort 
anzugeben, an dem er die fallende Kugel in Beziehung zur fixierten Perle wahrgenommen 
hat. Der Versuch ist positiv, wenn lange Reihen fehlerfreier Angaben vorliegen und beweist 
das Vorhandensein binokularer Tiefenwahrnehmung. Viele falsche und unsichere Angaben 
zeigen ihr Fehlen unter den gegebenen Untersuchungsbedingungen. 

Die haploskopischen Methoden geben ausgezeichnete Ergebnisse, setzen aber wieder 
den Besitz kostspieliger Apparate voraus (Spiegelstereoskop von WHEATSTONE, Spiegel­
haploskop von HERING). Gleiches gilt fUr das Amblyoskop von WORTH, Stereoskope von 
BREWSTER und HOLMs sowie das von BIELSCHOWSKY mit den Bildern von HAUSMANN. 

V. Untersuchungsmethoden bei Simulation und Aggravation. 
Es liegt mir fern, die schwer zu umgrenzenden Begriffe Simulation und 

Aggravation zu umreiBen oder mich iiber ihre Abgrenzung gegen die Hysterie 
und die bewuBte Tauschung zu verbreiten. Diesen Zustanden ist gemeinsam, 
daB der Untersuchte willkiirliche Angaben macht, die dem objektiven Befunde 
nicht entsprechen, daB er entweder nicht vorhandene Storungen vortauscht 
oder bestehende iibertreibt. Das Urteil dariiber, ob und wieweit der Untersuchte 
sich der Willkiir seiner Angaben bewuBt ist, oder wieweit ihn Begehrungs­
vorstellungen beherrschen, steht im allgemeinen nicht dem Augenarzt zu. 

Die einzelnen Gruppen der Simulation von FunktionsstOrungen der Augen lassen sich 
gliedern in 

1. doppel- oder einseitige Erblindung, 
2. " " " Schwachsichtigkeit verschiedener Grade, 
3. SWrungen des Gesichtsfeldes, 
4. " "Licht- und Farbensinns, 
5. " Tiefensehens. 
Bei doppelseitiger Erblindung fehlt in der Regel die amaurotische Pupillenstarre nur 

bei Lasionen der letzten Abschnitte der Sehbahn. PlOtzliche unvermutete Belichtung 
oder Annaherung der Finger, der Hand oder irgendeines anderen Gegenstandes wird, falls 
Warmewirkung und Luftzug ausgeschaItet werden, den Blinden nicht beeindrucken, den 
~imulanten aber zum Blinzeln oder anderen Abwehrbewegungen veranlassen und so die 
Uberfiihrung ermoglichen. 

In vielen Fallen erlaubt schon der auBere Eindruck die Unterscheidung des Blinden 
und des Simulanten; der erstere hat die LidspaIten weit geOffnet, die Bulbi fiihren die 
charakteristischen langsamen, hin- und herirrenden Bewegungen aus; der Simulant wird 
den eigenartigen starren Blick des Blinden und diese Bulbusbewegungen ohne bestimmte 
Fixationsrichtung entweder nicht nachahmen konnen oder stark iibertreiben. Der Blinde 
bewegt sich in einem ihm unbekannten Raum langsam und vorsichtig, er tastet nach etwaigen 
Hindernissen - z. B. Stiihlen -; der Simulant stoBt, wenn er sich beobachtet fiihlt, gegen 
sie; wird der Versuch im mattbeleuchteten Dunkelzimmer wiederholt, wird der Blinde 
sein Benehmen nicht andern, der Simulant, falls er sich unbeobachtet wahnt, den Hinder­
nissen ausweichen oder sie beiseite schieben. Verbindet man den doppeIseitig Blinden beide 
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Augen, so wird sein Verhalten sich nicht andern, der Simulant straubt sich gegen den Ver­
ba.nd, der fiir ihn ungewohnte Bedingungen schafft, so daB er sich zu verraten fiirchtet. 
Zur Aufdeckung der Simulation doppelseitiger hochgradiger Schwachsichtigkeit, die oft 
sehr miihevoll ist, hat ROTH empfohlen, den Kranken aufzufordern, seinen Namen zu 
schreiben. Mitten im Wort unterbricht man ihn, lenkt ihn durch irgendwelche Fragen ab 
und fordert ihn dann spater auf, seine Unterschrift zu vervollstandigen. Tut er es und setzt 
er die Feder dort an, wo er aufgehort hat, so ist erwiesen, daB er die feinen Federstriche sieht. 

Gute Ergebnisse liefert die Prismenmethode. Der doppel- oder einseitig Blinde wird -
erforderlichenfalls nach VerschluB des besseren Auges - in 2 oder 3 m Abstand vor eine 
Wand gesetzt, auf der ein helles Licht (Lampe der Tangentenskala) in AugenhOhe an­
gebracht ist. Der Simulant wird dieses Licht fixieren, um dadurch den starren Blick des 
Blinden vorzutauschen. Setzt man nun ein Vertikalprisma von 10-12° vor das Auge, so 
wird die Blickrichtung des Blinden dadurch nicht beeinfluBt, das Auge des Simulanten wird 
aber eine der Starke des Prismas entsprechende Einstellbewegung machen, die manchmal 
erst deutlich zu beobachten ist, wenn das Prisma entfernt wird. ALFRED GRAEFE hat das 
Vorsetzen eines abo oder adduzierenden Prismas vor das angeblich blinde Auge empfohlen, 
dadurch wird bei erhaltenem Binokularsehen eine Fusionsbewegung ausgelost. Der positive 
Ausfall dieses Versuches beweist, daB das angeblich blinde Auge fixiert. Eine andere Methode 
zur Prillung einseitiger Blindheit ist die, zunachst das blinde Auge zu verdecken und die 
Kante eines Prismas so vor die Pupillenmitte des besseren Auges zu bringen, daB mono 
okulare Diplopie entsteht; jetzt wird das angeblich blinde Auge frei gegeben und das Prisma 
unmerklich weiter geschoben; der einseitig Blinde sieht nur noch ein entsprechend der 
Prismenkante verschobenes Licht, der Simulant gibt Doppelbilder an, deren Abstand der 
Starke des gewahlten Prismas und somit dem der vorher erzeugten monokularen Doppel. 
bilder entspricht . 

. Bei diesen eben geschilderten Untersuchungsmethoden ist ebenso wie bei allen anderen, 
die beidaugige Fixation voraussetzen, sorgsam darauf zu achten, daB der untersuchte sich 
nicht etwa durch Zukneifen eines Auges den monokularen Seheindruck verschafft und so 
die verwendeten Kunstgriffe durchschaut. 

Wollen wir nicht nur die Frage, ob der Kranke iiberhaupt sieht oder fixieren kann, 
beantworten, sondern auch die, welche Sebleistung das angeblich schwachsichtige Auge 
aufweist, so miissen wir wie bei der Sehpriifung subjektive Simulationsproben anwenden. 
In Betracht kommt die Tiiuschung iiber die Grope der Probeobjekte durch Untersuchung in 
wechselnder Entfernung (der Schwachsichtige mit S = 1/4 wird diesen Wert stets aufweisen, 
gleichgiiltig ob in 6, 4, 3 oder anderer Entfernung geprillt wird; der Simulant wird im all· 
gemeinen nur die ersten 3 Reihen der ihm gebotenen Probentafellesen und sich so in Wider· 
spriiche verwickeln). Gleichen Zwecken dient die Verwendung verschiedener Sehproben. 
tafeln oder solcher, die in einer Zeile Zeichen verschiedener GroBe aufweisen, oder deren 
Objekte unregelmaBig angeordnet sind. Die zweite Gruppe umfaBt die Tauschungen iiber 
die Entfernung der Sehproben: Priifung im Dunkelzimmer mit durchscheinenden, von 
hinten beleuchteten Proben (Lichtsinnpriifer von BIRCH·HIRSCHFELD s. S. 142) oder Unter· 
suchung mit Spiegelschrifttafeln; Kranke, denen die optischen Gesetze nicht vertraut sind, 
lassen sich oft iiberfiihren; sie sehen das Bild im Spiegel und lokalisieren es in seine Ebene, 
wahrend es tatsachlich ja ebensoweit hinter dem Spiegelliegt, wie der Abstand der Seh­
probe vom Spiegel betragt. Liest ein Kranker z. B. bei der gewohnlichen Sehpriifung in 
6 m nur die erste und zweite Zahlenreihe (36), S = 6/36, so wird er in 4 m Abstand vor den 
Spiegel gesetzt, die Probe ist 2 m hinter ihm aufgestellt; gibt er jetzt wieder das "gleicbe 
Sehvermogen" zu, d. h. erkennt er die beiden obersten Zahlenreihen, so wiirde S = 1°/36 
betragen. Gut eignet sich fiir diese Untersuchung die Sehprobentrommel von HERTEL und 
der kleine Apparat von BJERKE. In der dritten Gruppe finden sich die Methoden, die den 
Untersuchten dariiber tauschen, mit welchem Auge er sieht. Dies kann dadurch erreicht 
werden, daB dem Kranken ein Probebrillengestell aufgesetzt wird, in dem sich vor beiden 
Augen rauchgraue Glaser befinden; durch Verstarken des Glases vor dem besseren Auge 
kann dieses yom Sehakt ausgeschlossen werden. ZweckmaJliger ist die Verwendung sphari­
scher Glaser. Vor das bessere, bei etwaigem Brechungsfehler durch BriBe ausgeglichene 
Auge wird je ein Konkav· und Konvexglas von 3 oder 4 D. gesetzt, die sich in ihrer Wirkung 
aufheben. Der Untersuchte wird sich iiberzeugen, daB er mit dem besseren Auge liest; 
durch vorsichtiges Wegnehmen des Konkavglases wird dieses Auge aber kiinstlich (Wir. 
kung des bleibenden Konvexglases) myop gemacht; liest der Untersuchte dennoch weiter, 
so ist der Beweis erbracbt, daB die erzielte Sehleistung die des angeblich schlechteren Auges 
ist. Gleiches ist durch gleichstarke Sammel- und Hohlzylinder zu erreichen; im Beginn 
des Versuches sind die Achsen gleichgerichtet; hat der Kranke sich von seinem guten Seh. 
vermogen iiberzeugt, wird ein Zylinder um 90° gedreht; dadurch verstarken sich beide 
Zylinderglaser in ihrer Wirkung, das Sehvermogen des betreffenden Auges wird stark 
herabgesetzt; liest der Kranke dennoch weiter, so ist die Sehleistung des angeblich 
schwachsichtigen Auges erwiesen. Auch die Verwendung farbiger Glaser bietet Nutzen 
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(Rotgrunbrille); rote Glaser machen rote und gelbe Zeichen auf weillem Grund unkennt­
lich, grune entsprechend grune; man verwendet entweder Sehproben mit roten und grunen 
Objekten oder solche mit roten und schwarzen, oder schlieBlich solche, bei denen ein 
Buchstabe oder eine Zahl aus rot und schwarz zusammengesetzt ist (z. B. 3 und 8, 6 und 9, 
4 und 1; Simulationsproben der pseudoisochromatischen Tafeln von STILIJNG). 

Eine sehr einfache Methode, die Vortauschung einseitiger Blindheit bzw. das Best-ehen 
binokularen Sehens nachzuweisen, ist die Nahprobe; wiihrend der Kranke liest, wird ein 
vertikales Prisma vor das schlechtere Auge geschaltet; die entstehenden Doppelbilder 
hindern ihn, weiter zu lesen, da die Reihen sich ineinander schieben. Beim Vorliegen von 
Blindheit oder hochgradiger Schwachsichtigkeit wird das Prisma keine Storung bedingen. 
Sehr bequem ist die lecture controllee von JAVAL; der Kranke liest in der Naheprobe, 
ein Bleistift wird unauffallig senkrecht zwischen Probe und Augen gebracht. Bei ein­
augiger Fixation werde!!. durch ihn mehrere Buchstaben oder Worte verdeckt, der Unter­
suchte bnn sie nur bei Anderung der Blickrichtung, durch Verschieben der Leseprobe oder 
Bewegen des Kopfes wahrnehmen; besteht aber Binokularsehen, so liest der Kranke flieBend 
weiter. Brauchbare, aber nicht ganz so sichere Ergebnisse wie die oben genannten Methoden 
ergibt die Verwendung des Stereoskops; fast in allen kauflichen Bildersammlungen sind 
Simulationsproben enthalten. 

Von einer Schilderung der vielen Apparate zur Entlarvung der Untersuchten, der 
Simulantenfallen, wird hier aus ZweckmiiBigkeitsgriinden abgesehen; es darf auf die um­
fassende Darstellung von KOLLNER verwiesen werden. 

Neben der Simulation von StOrungen des zentralen Sehvermogens kommt 
denen von StOrungen des Gesichtsfeldes besondere Bedeutung namentlich bei 
Nervenkranken zu. In der Regel erstreckt sich die Simulation nur auf die Form 
der konzentrischen Einengung und ist durch Priifung des Gesichtsfeldes in 
verschiedenen Entfemungen leicht aufzudecken. Der Simulant neigt dazu, die 
Gesichtsfeldgrenzen bei wachsender Entfernung des Fixationsobjektes enger 
anzugeben; so ist es nicht selten, daB bei Priifung am Perimeter eine konzen­
trische Einengung von etwa 20° Radius behauptet wird, wahrend bei Priifung 
an der BJERRuM-Tafel in 1 m Abstand der Radius 10°, in 2 m nur 5° betragt. 
Der Untersuchte "sieht" das Objekt stets annahemd im "gleichen" Abstand 
vom Fixierpunkt und bedenkt nicht, daB diese Strecke die Tangente verschiedener 
Winkel darstellt. 

Die Willkur der Angaben des Untersuchten laBt sich auch in all den Fallen nachweisen, 
in denen die GesichtsfeldauBengrenzen spiralenformig eingerollt sind. Manchmal ist aber 
die Entscheidung sehr schwer, ob es sich um eine "Ermiidungsspirale" oder um Simulation 
handelt. Die Simulation zentraler Skotome ist selten; liegt sie vor, ist sie meist durch 
Prillen in wechselnder Entfernung aufzudecken. Viel haufiger ist das umgekehrte Verhalten: 
Bei auffallend schlechtem Sehvermogen werden auch kleine Farbobjekte zentral prompt 
erkannt. Die oben dargelegten engen Beziehungen zwischen fovealem Farbensinn und 
zentralem Sehvermogen machen bei allen derartigen Fallen Simulation sehr wahrscheinlich 
(Ausnahme total Farbenblinde). 

Simulation von Hemianopsie oder Quadrantenausfall ist nur schwer zu erlernen und 
daher meist leicht festzustellen. 

Simulation von Storungen des Licht- und Farbensinns sind selten und haben daher fur 
den Neurologen keine besondere Bedeutung. Sie werden durch Bestimmung der Adap­
tationskurve (Schwellenwerte) und durch Priifung der Gleichungen am Anomaloskop oder 
mit den entsprechenden Proben der STILLINGSchen Tafeln nachgewiesen. 

Simulation fehlenden Tiefensehens ist im allgemeinen nur sehr schwer, am besten noch 
durch den HERINGschen Fallversuch aufzudecken. 
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Symptomatologie der Storungen 
im Augenbewegnngsapparat. 

Von A. BIELSCHOWSKY-Breslau. 

Mit 71 Abbildungen. 

Symptome von seiten des Augenbewegungsapparates spielen als Zeichen 
organischer Lasionen oder funktioneller Storungen im Bereiche des zentralen 
Nervensystems nicht nur wegen ihres iiberaus haufigen Vorkommens, sondern 
vor allem deswegen eine so grol3e Rolle in del' neurologischen Diagnostik, wei! 
sie vielfach die Lokalisation des Krankheitsherdes siehern odeI' iiberhaupt erst 
ermoglichen, aueh nicht selten wiehtige Anhaltspunkte fiir die Pathogenese 
liefern. Zur vollen Auswertung del' motorisehen Augensymptome ist die Ver­
trautheit mit den fundamentalen Gesetzen del' Physiologie des Raumsinns und 
der Augenbewegungen unerlal3lich. Ohne deren Kenntnis ist weder eine Ver­
meidung der zahlreichen :Fehlerquellen hei del' Untersuchung noch die richtige 
Deutung komplizierter und atypischer Befunde moglich. Eine schematische 
Untersuchung fiihrt nirgends in del' Medizin leichtel' zu Il'rtiimern und zum Uber­
sehen diagnostisch wichtigel' Einzelhciten, aIr; bei den StOrungen des oculomotori­
schen Appal'ats, VOl' allem dcswegen, weil nicht-pal'etische Anomalien dieses 
Apparates so iibel'aus haufig Abweichungen del' paretischen Krankheitsbilder 
von den schematischen Lahmungstypen, wie sie aus didaktischen Griinden auf­
gestellt werden miissen, zul' );'olge haben. Mit Riicksicht hiel'auf wil'd die nach­
stehend zul' erorternde Symptomatologie del' Storungen im Augenbewegungs­
apparat eingeleitet durch eine kurze Ubersicht iiber diejenigen physiologischen 
Gesetze, auf denen die Untersuchungsmethoden und die Diagnostik del' Motili­
tatsstorungen des Sehorgans gegriindet sind. 

I. Der sensorische Apparat des Doppelauges. 
In sensorischer wie motorischer Hinsicht bilden die beiden Augen Teile eines 

einheitIichen Organs, des Doppelauges (E. HERING). Die beiden Netzhautzentren 
und jedes Paar exzentrischer Stellen, die von den Zentren gleichweit entfernt 
und in gleicher Richtung Iiegen, nennt man korrespondierende odeI' Deckstellen 
weil sie sich beim Aufeinanderlegen del' beiden Netzhaute decken wiirden. Zu 
jedem Paare von Deckstellen gehort eine (subjektive) Sehl'ichtung, in del' das 
el'scheint, was sich in den beiden (objektiven) Richtungslinien, den durch die 
Knotenpunkte gehenden Verbindungslinien zwischen Objekt- und Bildpunkt, 
gelegen ist. Das subjektive Schfeld und objektive Gesichtsfeld decken sich 
nicht, weil das Zentrum der Sehrichtungen - der Knotenpunkt des imaginaren 
Doppelauges - entweder in der Gegend der Nasenwurzel ("Zyklopenauge") 
oder im Knotenpunkte des "fiihrenden" Auges liegt, wenn die Bilder eines 
Auges beim Sehen bevorzugt werden. Dieses Verhalten lal3t sich durch einen 
einfachen Versuch veranschaulichen. 

Man stelle sich vor eine Fensterscheibe (ff' in Abb. 1), auf der ein schwarzer Punkt (P) 
in Augenhohe derart angebracht ist. dall er - bei Verdecken des rechten Auges - vom 
linken in einer Richtung mit einem aullerhalb des Fensters befindlichen fernen Gegenstand, 
z. B. einem Schornstein (S) gesehen wird. Dann halte man vor das wieder geoffnete rechte 
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Auge ein Kartenblatt (KK') mit kleiner Gffnung, die nur den - jetzt binokular und mit 
symmetrischer Konvergenz fixierten - Punkt P sichtbar macht. Man wird nun hinter P 
in der Medianebene (bei E) den - in Wirklichkeit nach rechts gelegenen - Schornstein 
(S) sehen. Brachte man noch in die rechte Gesichtslinie eine Nadelspitze (N) dicht vor 
das Auge, so wiirde auch die Nadelspitze in der Medianebene - bei N' - erscheinen. Kurz: 
alle8, was in den beiden Ge8icht8linien gelegen i8t, wird in eine und die8elbe H aupt8ehrichtung 

s 

r~- ------------~~------------ r' 

t ' 

Abb. 1. Idcntitiit der (oubjckth-en) Sehrichtllng eines 
korrespondiercnden Paares yon Netzhalltsteilen. 

- nur in ver8chiedene Entfernung­
lokali8iert, in eine Richtung, die in 
der Regel zusammenfallt mit der 
Halbierungslinie des von den Ge­
sichtslinien gebildeten Winkels. 

Das Einfachsehen mit 2 Au­
gen beruht auf der Korrespon­
denz der Netzhaute, deren ana­
tomische Grundlage die Halb­
kreuzung der Sehnerven im 
Chiasma bildet. Aus der gleich­
artigen Erregung eines Deck­
stellenpaares resultiert eine ein­
tache Empfindung. Bei un­
gleichartiger Erregung entsteht 
das Phanomen des Wettstreites: 
in der dem betreffenden Deck­
stellenpaare zugehorigen Seh­
richtung erscheinen abwech­
selnd die beiden verschiedenen 
Bilder, die auf den beiden Netz­
hautstellen liegen und zwischen­
durch ein aus beiden Bildern 
gemischtes Verschmelzungs­
bild. Beim Blick in die Ferne 
und parallel gesteIlten Gesichts­
linien bilden sich aIle tiber 
eine gewisse Entfernung (6 m) 
hinaus gelegenen Objekte auf 
Deckstellen abo Beim Nahe­
sehen mit konvergierenden Ge­
sichtslinien ist die Zahl der 

Punkte, die sich korrespondierend abbilden und in ihrer Gesamtheit den sog. 
Horopter bilden, beschrankt auf die Kreislinie, die durch den fixierten und 
die Knotenpunkte der beiden Augen gelegt ist, und auf die im Fixationspunkt 
errichtete Senkrechte. Die Bilder aller anderen Punkte des Raumes liegen 
auf nicht-korrespondierenden (disparaten) Netzhautstellen. Uberschreitet die 
Disparation ein gewisses, individuell verschieden grol3es MaS, so wird der be­
treffende Punkt doppelt gesehen. Ist die Disparation sehr gering, so sieht 
man zwar ein einfaches Bild des Punktes, aber er erscheint naher oder ferner 
als der Fixationspunkt, je nachdem bei der jewciligen Disparation eigentlich 
gekreuzte oder gleichseitige Doppelbilder zu erwarten waren. 

In Abb. 2 steIlt P einen binokular fixierten Punkt dar. Ein zweiter Punkt a liefert die 
querdisparaten Netzhautbilder lund r. Ubertragt man diese auf die (Doppel- )Netzhaut 
des imaginaren Ein-(Zyklopen-)Auges (Abb.2, A und e), so kommen zwar be ide auf die 
linke Netzhauthalfte zu liegen, jedoch liegt das dem rechten Auge zugehorige Bild e weiter 
nach links als das Bild A. Es ist daher zunachst zu erwarten, daB der Punkt a in Doppel­
bildern erscheint, und zwar in gleich8eitigen. weil die Sehrichtung der Stelle r we iter nach 
rechts von der Hauptsehrichtung abweicht als die Sehrichtung von l, das dem rechten Auge 
zugehiirige Bild (Ot') also rechts von dem entsprechenden des linken Auges (Ot) erscheint. 
Auf analoge Weise ist das Zustandekommen gekreuzter Doppelbilder zu erklaren (Abb. 3), 
wenn das Netzhautbild des Punktes aim rechten Auge - verglichen mit dem entsprechenden 
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Bilde des linken Auges - zu weit naeh rechts gelegen ist. Letzterenfalls sprechen wir von 
gekreuzter Disparation im Gegensatz zur vorher definierten gleichsinnigen. 

Die binoculare Tiefenwahrnehmung, das plastische Sehen, beruht also darauf, 
daB der Gesichtsfeldinhalt zum Teil korrespondierende, zum Teil disparate 
~etzhautbilder liefert, und die letzteren vor odeI' hinter die Horopterebene, 
in del' die auf Deckstellen liegenden BiIder erscheinen, lokalisiert werden. 

II. Del' motorische A pparat des Doppelauges. 
Die Augenbewegungen als optisehe Reflexe. Der sensorischen entspricht die 

motorische Einheit des Doppelauges. Wie ein Zweigespann mit einfachen Ziigeln 
gelenkt wirel, so beeinfluBt jeder Bewegungsimpuls ganz gleichmaBig den mo­
torischen Apparat der heiden Augen. Es ist unmoglich, willkiirlich ein Auge 
allein oder beide Augen ungleichm'i(Jig zu innerrieren (motorisches Assoziations­
gesetz). Dieses von E. HERING gefundene Gesetz hat sich bisher auch fur die 
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Abb. 2. Dipiopie bei gieichseitigcr Disparation Abb. 3. Dipiopie bci gekreuzter Disparation der 
dcr Netzhautbilder. Netzhautbilder. 

Pathologic der Augenbcwcgungen als absolut zutreffend erwiesen, eme Tat­
sache, deren Bedeutung fur die Untersuchung und Analyse del' im folgenden 
zu erorternden Krankheitsbilder noch mehrfach hervorzuheben sein wird. 
AIle Beobachtungen, die als Abweichungen von jenem Gesetz aufgefaBt worden 
sind, haben sich bei genauerer Priifung aIs durchaus vereinbar mit dem Asso­
ziationsgesetz erweisen lassen. HERING selbst hat schon gezeigt, auf we Ie he Weise 
trotz gleichmaBiger Innervation ungleichma13ige oder sogar einseitige Augen­
bewegungen zustande kommen konnen. 

Die Augen seien zunachst geradeaus auf ein fernes Objekt geriehtet, so daB die Gesichts­
linien ).l und (J r (Abb. 4) parallel liegen. Erscheint jetzt in der linken Gesichtslinie bei p 
ein die Aufmerksamkeit auf sich lenkendes nahes Objekt, so muB das Doppelauge sowohl 
zur Einstellung fiir die kiirzere Entfernung, als auch zu einer Linkswendung innerviert 
werden. Die erste Innervation wiirde. wenn sie allein zur Ausfiihrung kame, die Gesichts­
linien auf den in der Medianebene, in annahernd gleichpr Entfernung wie p gelegenen Punkt 
p' zur Einstellung bringen OJ' und (Jr'). Die zweite Innervation wiirdp fiir sich allein jede 
C-.esichtslinie urn dcnselbrn Winkel nach links verlagern, urn welehen dip Gesichtslinie des 
Zyklopenauges (tim) zur Einstellung auf p aus ihrer primaren Lage gedreht werden muBte, 
so daB also die beiden Gesichtslinien in die Stellungen )J" und (Jr' kamen. Da aber be ide 
Innervationen gleichzeitig stattfinden, so veranlassen sie das reehte Auge. an dem sie sieh 
summieren, zur Drehung urn den Winkel 2 r(Jr' = rqr" . Die linke Gesiehtslinie muB in 
ihrer urspriinglichen Lage bleiben, da sie von jeder der beiden Innervationen zu einer 
gleich groBen Drehung, abef in entgegengesetzter Riehtung (l}.l' und lAl") veranlaBt wird 
(HERING). 
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DaB sich bei dem beschriebenen Versuch die Innervation des linken Auges iindert, 
trotzdem es anscheinend unverriickt bleibt, dafiir hat HERING auch direkte Beweise erbracht, 
die wir hier iibergehen k6nnen. 

Bei dem soeben skizzierten Versuch ist bereits darauf Bezug genom men 
worden, daB die Muskeln bcider Augen in verschiedenen Gruppierungen zu­
sammenwirken, je nachdem von ihnen die Ausfiihrung gleich- oder gegensinniger 
Bewegungen verlangt wird: der linke Medialis z. B. ist als Rechtswender mit 
dem rechten Lateralis, als Konvergenzmuskel mit dem rechten Medialis asso­
ziiert und untersteht demgemiW verschiedenen Innervationszentren, eine Tat­
sache, die durch die spiiter zu besprechenden Krankheitsbilder der supra- bzw. 

r" 

/" 
I 
I 
I 
I 
\ 
I 
I 
I 
I 
I 
\ 
\ 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 

r\ ,1' 
I ' 
\ ' 
\ p' 

" , I 
, I , 

I , , , I 
\ 
I 
I 
I 
\ 
I 
\ 

I , 
I 
\ 

r 

internuklearen Medialisliihmungen illustriert 
wire!. Je nachdem das eine oder andere Zen-
trum oder eine der von diesem Zentrum zum 
Kerngebiet ziehenden Bahnen geschiidigt ist, 
versagt der Medialis in einer seiner beiden 
Funktionen, d. h. er vermag die Adduktion 
des betreffenden Auges nur dann auszufiihren, 
wenn sein Kern von dem unbeschiidigten Zen­
trum aus (auf der intakten Bahn) innerviert 
wird. 

Die Augenbewegungen beim Sehen unter 
normalen Bedingungen dienen dem Zweck, 
ein Objekt, das die Aufmerksamkeit erregt, 
auf den Netzhautmitten, den Stellen des 
schiirfsten Sehens, zur Abbildung zu bringen . 
Dies geschieht mittels einer gleichsinnigen Be­
wegung, wenn die Bilder jenes Objekts auf 
korrespondierenden Stellen, also in gleicher 
Richtung zu den Foveae und gleich weit ent­
fernt von diesen liegen. Eine gegensinnige Be­

Abb.4. Einseitige Augenbewegung trotz wegung ist erforderlich, wenn das betreffende 
gleiehmai3iger Innermtion beider Augen. Objekt auf disparaten Netzhautstellen ab-

gebildet, also auBerhalb des Horopters ge­
legen ist: gekreuzte Disparation wird durch Mehrung, gleichseitige Disparation 
durch Minderung der Konvergenz korrigiert, indem die betreffenden Netzhaut­
bilder von den disparaten auf korrespondierenden Stellen iiberfiihrt werden. 
Mit dem gegensinnigen muB sich ein gleichsinniger Bewegungsimpuls verbinden, 
wenn das die Aufmerksamkeit auf sich lenkende Ding nicht bloB naher bzw. 
ferner, jedoch in derselben Richtung wie das zuniichst fixierte Objekt, sondern 
auBerdem rechts oder links, hoher oder tiefer als letzteres liegt. Wegen ihrer 
Beziehung zu den disparaten Netzhauterregungen heiBen die gegensinnigen auch 
Fusionsbewegungen: sie bewirken die Verschmelzung der Doppelbilder eines 
disparat abgebildeten Gegenstandes. 

Zwischen den gleich- und gegensinnigen Augenbewegungen besteht eine 
gl'undsiitzliche Verschiedenheit insofern, als nur die el'steren uneingeschriinkt 
dem Willen unterstellt sind. Auch ohne Erregung der Aufmel'ksamkeit durch 
peripher gelegene Netzhautbilder vermag man - z. B. im Dunkelzimmer -
nach Belieben die Augen zu einer Seitenwendung oder Vertikalbewegung zu 
innervieren. Die meisten Menschen sind aber nicht imstande, im Dunkelzimmer, 
also ohne entsprechend gelegenes Fixationsobjekt, auf Kommando die Gesichts­
linien einmal in Konvergenz, dann wieder parallel zu stellen. Die gegensinnigen 
Augenbewegungen entstehen niimlich in der Regel nur infolge eines aus der be­
sonderen Art der sensorischen Erregungen resultierenden (Fusions-)Zwanges; 
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man kann diesem Zwange nicht widerstehen, die von ihm veranlaBten gegen­
sinnigen Bewegungen weder beschleunigen noch aufhalten. 

Man setze sich ein Brillengestell mit jederseits einem Prisma von 3°, Basis schliifenwiirts, 
vor die Augen. 1m Moment des Vorsetzens erscheint das Fixationsobjekt bei genauer 
Betrachtung in gekreuzten Doppelbildern, die aber sofort verschmolzen werden, ohne daB 
man sich einer Veriinderung seiner Augenstellung bewuBt wird, wiihrend ein Beobachter 
jedoch an den Augen der Versuchsperson eine beiderseitige geringe Adduktions-(Konvergenz-) 
Bewegung und die entgegengesetzte Bewegung bei Fortnahme der Prismenbrille feststelJen 
kann, wobei die Versuchsperson das Fixationsobjekt wiederum nur fUr den Bruchteil einer 
Sekunde doppelt sieht. Sowohl die Mehrung wie die Minderung der Konvergenz tritt bei 
dem Versuch ganz automatisch ein, ohne daB man es verhindern kann. 

In noch viel hoherem MaBe, als fiir die Konvergenzbewegung, die wegen ihrer 
ZugehOrigkeit zu dem willkiirlich beeinfluBbaren Naheinstellungsmechanismus 
eine Sonderstellung unter den gegensinnigen Augenbewegungen einnimmt, gilt 
das iiber die weitgehende Unabhangigkeit der Fusionsbewegungen vom Willen 
Gesagte fiir die anderen gegensinnigen Augenbewegungen: die (absolute) Diver­
genz, die positive und negative Vertikaldivergenz und die gegensinnigen Roll­
bewegungen der Augen um die Gesichtslinien als Achsen (Konklination und Dis­
klination). Diese Bewegungen sind dem Willen so vollstandig entzogen, daB sie 
sich - im Gegensatz zur Konvergenzbewegung - auch durch noch so lange 
Ubungen, normale Gleichgewichtslage (Orthophorie) vorausgesetzt, nicht er­
lernen lassen, sondern nur unter besonderen Versuchsbedingungen (durch 
Vermittlung haploskopischer oder Prismenapparate) zwangsmaBig entstehen, 
wenn kiinstlich eine entsprechende Disparation der Netzhautbilder des Fixations­
objekts erzeugt wird. Unter normalen Verhaltnissen sind diese "ungewohnlichen 
Fusionsbewegungen auch bei Herstellung der erwahnten Zwangsbedingungen 
nur in sehr beschranktem Umfange ausfiihrbar; ihr Eintreten erfolgt nur ganz 
allmahlich, und die erreichten Leistungen sind von Bestand nur fUr die Dauer 
der zur Erzeugung notwendigen Zwangsverhaltnisse. Die Bedeutung der Fusions­
bewegungen tritt unter pathologischen Verhaltnissen zutage, vor allem beim 
latenten Schielen ( H eterophorie) und bei geringgradigen paretischen A blenkungen. 
In solchen Fallen unterhalt der Fusionszwang, der auch als "Streben nach 
binocularem Einfachsehen" bezeichnet wird, diejenige gegensinnige Innervation, 
durch welche die fehlerhafte Stellung der Augen korrigiert wird ("Ausgleichs­
innervation"), und zwar bis zu einem Umfange, der das Vielfache der bei nor­
maIer Augenstellung (Orthophorie) auf experimentellem Wege herbeizufiihrenden 
Fusionsbewegung betragen kann. 

Reflektorische Augenbewegungen. Die Beziehungen zwischen den sensori­
schen und motorischen Teilen des Sehorgans legen den Vergleich mit einem 
Reflexapparat nahe. Und man hat in der Tat bis in die neueste Zeit geglaubt, 
daB auch unter normalen Verhaltnissen Augenbewegungen auf einer Reflexbahn 
zustande kommen konnten, die der Bahn fiir den Pupillenreflex ungefahr ent­
sprachen. Nach WILBRAND und SANGER (1904) sollten "die Bahnen fiir die 
a priori vorhandenen Fusionsbewegungen von der Netzhaut durch den Tractus 
zum vorderen Vierhiigeldach und von da zu den Augenmuskelkernen gehen" weil 
sie unwiIlkiirlich und normal iter garnichtausfiihrbar seien. Spater hatBEHR (1909) 
mittels des von WILBRAND (1899) zum Nachweis jener Reflexbahn empfohlenen 
Prismenversuchs bei Hemianopsien angeblich mit Erfolg den supranuclearen 
oder peripheren Sitz der Lasion bestimmt: Ersterenfalls stellten die Patienten, 
wenn ihnen mit Prismen der fixierte Punkt nach der Seite des Gesichtsfeld­
defektes verschoben wurde, mit absoluter Sicherheit ihre Augen nach dieser 
Seite ein, wahrend dies nie geschah, wenn der gleiche Versuch bei Chiasma­
oder Tractus-Hemianopsie angestellt wurde. Nachpriifungen an Hemianopikern 
- durch KOLLNER (1910), KRUSIUS (1910), JESS (1912) - haben die Angaben 
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BEHRS nicht bestatigt. Meinen Zweifel an einem positiven Ergebnis des WIL­
BRANDschen Prismenversuchs, den ich (1907) zunachst theoretisch mit den fUr 
Fane von Rindenblindheit daraus abzuleitenden Konsequenzen begriindet hatte, 
fanden ihre Bestatigung durch meine Untersuchungen in einem FaIle von reiner 
Rindenblindheit (1911), bei dem die spatereAutopsie eine beiderseitige Erweichung 
des Cuneus, der linken ersten Occipitalwindung und des rechten Gyrus lingualis 
ergab. Die intra vitam absolut normale Lichtreaktion der Pupillen verbiirgte 
die Intaktheit jener Reflexbahn. Wie zu erwarten, gelang es mit keinem der 
mannigfach variierten Versuche, bei der Patientin durch irgendwelche Netz­
hauterregung eine reflektorische Einstellbewegung der Augen auszu16sen. 

Weder die gleichsinnigen noch die gegensinnigen Augenbewegungen sind also 
echte, subcortical ablaufende Reflexe. Nur wenn die sensorische Erregung die 
Aufmerksamkeit erregt, d. h. ins BewufJtsein tritt, wird sie als "Reflexreiz" motorisch 
wirksam; solange der sensorische Reiz nicht beachtet wird, lost er keine Augen­
bewegungen aus. Nur mit Riicksicht darauf, daB die meisten Augenbewegungen 
triebartig, d. h. ohne BewuBtwerden einer Bewegungsabsicht erfolgen, darf die 
motorische Reaktion auf Netzhautreize als "optischer Reflex" bezeichnet werden, 
aber die "Reflexbahn" verlauft zweifellos iiber die Rinde. Von diesem Gesichts­
punkt aus kommt jeder Netzhautstelle ein gewisser motorischer Wert zu: die 
Netzhautmitte als Ausgangspunkt der Orientierung ist gewissermaBen der NuIl­
punkt des oculomotorischen Apparates (M. SACHS), weil ihre Erregung keine 
Augenbewegung "aus16st", wahrend Z. B. jede nach links von der Fovea gelegene 
Stelle einen motorischen "Rechtswert" hat: ihre Erregung veranlaBt eine Rechts­
wendung, die das beziigliche Netzhautbild auf die Netzhautmitte iiberfiihrt. 
Liegen die die Aufmerksamkeit erregenden Bilder eines Gegenstandes auf dis­
paraten Stellen der beiden Netzhiiute, so bedarf es zur Uberfiihrung der beiden 
Bilder auf die Netzhautmitten einer gegensinnigen Bewegung, durch welche 
die disparate in eine korrespondierende Bildlage verwandelt wird. Die gegen­
sinnige muB sich mit einer gleichsinnigen Bewegung verbinden, wenn der Ab­
stand der betreffenden disparaten Stellen von den Netzhautmitten verschieden 
groB ist. 

Die gleichsinnigen Augenbewegungen sind in weit groJ3ercm Umfange aus­
fiihrbar, als die gegensinnigen, von denen unter normalen Bedingungen nur die 
Konvergenz in Betracht kommt. Die dem Willen nicht unterstellten gegen­
sinnigen (Fusions-)Bewegungen - Divergenz, Vertikaldivergenz und gegen­
sinnige Rollung der Augen urn die Gesichtslinien - deren Zustandekommen 
durch kiinstliche Versuchsbedingungen erzwungen werden muB, erreichen nur 
ein sehr geringes AusmaJ3, wenn der Sehakt wegen der normalen Beschaffenheit 
des Augenbewegungsapparates keinen AniaB zu den beziiglichen gegensinnigen 
Innervationen bietet. Nur wenn eine solche standig zum Ausgleich einer an­
geborenen oder friihzeitig erworbenen Heterophorie (z. B. Vertikaldivergenz) 
in Anspruch genommen, gleichsam eingeiibt ist, findet man betrachtliche Er­
weiterung des Umfangs der betreffenden gegensinnigen Bewegung. 

Eine kiinstlich - Z. B. durch Vorhalten gegensinnig ablenkender Prismen 
vor beide Augen - hergestellte Disparation der Bilder des fixierten Objekts 
lost also eine Fusionsbewegung nur dann aus, wenn deren Umfang innerhalb 
des Rahmens der beziiglichen Fusionsbreite liegt; ist die Disparation zu hoch­
gradig, so erfolgt gar keine oder aber eine gleichsinnige Augenbewegung, durch 
die das Bild des Fixationsobjekts in dem einen Auge auf die Netzhautmitte, im 
zweiten auf eine andere exzentrische Stelle gebracht wird und die Disparation 
der Netzhautbilder fortbesteht. 

DaB sich der Inhalt des subjektiven Sehraums mit dem des objektiven 
("wirklichen") Raums nicht deckt, geht aus den obigen Ausfiihrungen (173) 
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hervor. Die scheinbare Lage der Dinge im Raum - die Lokalisation der Netz­
hautbilder - ist zuniichst abhiingig von der Lage der letzteren relativ zueinander. 
Mit del' Lage del' Hauptsehrichtung ist die Lage aller (Neben-) Sehrichtungen 
gegeben: zum Winkel, den zwei Sehrichtungen einschliel3en, gehart als Bogen 
die Strecke zwischen den beziiglichen Netzhautstellen. Beim Blick geradeaus 
liegt fUr gewohnlich die Hauptsehrichtung in der Medianebene des Karpers. 
Jede absichtliche Anderung der Blickrichtung bedingt bei normaler Motilitiit der 
Augen eine Verlagerung der Hauptsehrichtung nach der gleichen Richtung und 
urn anniihel'lld denselben Winkel, urn welchen die binoculare Blicklinie, d. i. die 
Blicklinie des imaginiiren Zyklopenauges, verlagert ist. Hieraus erkliirt es sich, 
daB wiihrend und nach AbschluB der Blickbewegung trotz der dabei erfolgenden 
Verschiebung der Bilder auf den Netzhiiuten die zugehOrigen Auf3endinge ihre 
schein bare Lage im Raum unveriindert beibehalten: 
die (absolute oder egozentrische) Lokalisation ist nor­
mal. Wenn dllgegen die Stellungsiinderung der Augen 
nicht willkiirlich - durch entsprechende Innervations­
iinderung - sondel'll passiv herbeigefiihrt wird, z. B. 
durch Fingerdruck oder Zug mit einer Pinzette, so 
iiuBert sich die dabei erfolgende Verschiebung der 
Netzhautbilder in einer Scheinbewegung der Aul3en­
dinge entgegengesetzt der Bewegungsrichtung. 

Das linke Auge sei verdeckt. Das rechte fixiert zunachst 
den Punkt a (Abb. 5), wird dann passiv nach rechts gedreht, 
bis die Gesichtslinie den Punkt b trifft. Wahrend der Dre­
hung des Auges sieht man a und b zugleich mit aHem, was 
sonst sichtbar ist, nach links wandern. 1st die Endstellung 
erreicht (Abb. 6), so erscheint der foveal abgebildete Punkt b 
an dem Ort, wo in Wirklichkeit a Jiegt, wahrend a um eine 
entsprechende Strecke nach links verschoben scheint. (Die 
scheinbare Lage der Objekte a und b ist in Abb. 6 durch die 
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Abb. 5 und 6. Starung der 
absoluten egozentrischen Lo· 
kalisation bei passiver Vcr-

sciliebung des Auges. 

rote Farbe gekennzcichnet.) Diese falsche Lokalisation bleibt bestehen, solange das Auge 
in jener SteHung (passiv) fixiert ist. 

Die entgegengesetzte Scheinbewegung und Lokalisationsstarung findet sich 
beim Sehen mit einem paretischen Auge. 

Es sei z. B. der rechte Lateralis paretisch, die Gesichtslinie durch den intakten Medialis 
etwas nasenwarts abgelenkt. Der nach links von der Medianebene gelegene Punkt A wird 
binokular fixiert. Auch aile anderen Dinge im Gesichtsfeld erscheinen an ihrem "richtigen" 
Ort, so auch der in der Medianebene gclegene l'unkt B. Wird aber nach Verdecken des 
linken Auges das rechte zur Einstellbewegung auf den Punkt B veranlaBt, so entsteht 
zugleieh mit der zur Einstellung fiihrenden Rechtswendung des rechten Auges eine Schein­
bewegung der AuBendinge nach reehts, und wenn die rechte Gesichtslinie auf den Punkt B 
eingestellt ist, erscheint B mehr oder weniger wcit nach rechts von seinem "wirklichen" 
Ort verlagert; im gleichen Sinne und Umfang natiirJich auch aIle iibrigen auf der rechten 
Netzhaut abgebiJdeten Dinge. Scheinbewegung und Lokalisationsstorung sind in diesem 
FaIle dadurch verursacht, daB zur EinstelJung des paretischen Auges auf das Objekt A 
wegen der Parese des rechten Lateralis ein Rechtswendungsimpuls aufgebracht werden 
muBte, der bei intakter Motilitat einen wesentlich starkeren Bewegungseffekt erzielt. Das 
zeigt die Stellung des (normalen) linken Auges: dieses steht - hinter der Deckung -
infolge der normalen Reaktion seiner Muskeln auf den beiden Augen gleichmaBig zuflieBen­
den Rechtswendungs-Impuls sehr viel weiter nach rechts gerichtet, als das rechte Auge, 
dahin namlich, wo dem Patienten das Objekt A zu liegen scheint. Den Beweis dafiir erbringt 
der spater zu besprechende "Tastversuch". 

Wir entnehmen aus den soeben besprochenen Beispielen von Storungen der 
absoluten Lokalisation, daB eine richtige Lokalisation der AuBendinge nur 
maglich ist, wenn 1. die jeweilige Augenstellung willkiirlich, d. h. durch eine 
bewuBte Innervation des oculomotorischen Apparates herbeigefiihrt ist, und 2. 
auf den Bewegungsimpuls die normale, an die Intaktheit des motorischen Appa­
rates gebundene Reaktion erfolgt. Dem Sinne nach kommt diese Formulierung 
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auf dasselbe hinaus, als wenn man sagt: die absolute (egozentrische) Lokalisation 
d. i. die Beurteilung der Lage der Au13endinge hangt ab von der Vorstellung, 
die wir von unserer jeweiligen Augenstellung (Blicklage) haben 1. Entspricht 
diese unserer Vorstellung, so lokalisieren wir "richtig". Das VerhiiJtnis zwischen 
absoluter Lokalisation und Innervation des Augenbewegungsapparates wird 
durch die Erfahrung weitgehend beeinflu13t. Wenn jemand ein paretisches 
Auge dauernd zur Fixation benutzt, so verliert sich die an£angliche Lokali­
sationsstorung sehr rasch, indem die veranderten Innervationsgro13en bei der 
Lokalisation gleichsam in Rechnung gesteUt werden. Darau£ wird bei Be­
sprechung der Bewegungsstorungen noch zuriickzukommen sein. 1m Gegen­
satz zur Anpassungsfahigkeit der absoluten Lokalisation, deren Grundlagen 
erst intra vitam erworben werden, ist die von der Lage der Netzhautbilder ab­
hangige relative Lokalisation, also die Vorstellung von der Lage der Dinge relativ 
zueinander, von weitgehender Bestandigkeit, denn sie ist abhangig von prafor­
mierten Einrichtungen des sensorischen Apparates. 

Den bisher erorterten Augenbewegungen, die auf optische oder andere sen­
sorische Reize durch Vermittlung der corticalen Zentren erfoigen, stehen die als 
echte Re/lexe anzusprechenden Augenbewegungen gegeniiber, die bei Bewegungen 
des Kopfes und Korpers teils vom Vestibularapparat, teils von der Hals- und 
Korpermuskulatur ausgelost werden. Die beziiglichen Reize werden den Augen­
muskelkernen durch das hintere (dorsale) Langsbiindel zugefiihrt. Ihre physio­
logische Bedeutung Iiegt darin, da13 innerhalb gewisser Grenzen eine Anderung 
der Lage der Netzhautbilder, woraus Sehstorungen entstehen konnten, bei 
Xnderung der Kopf- und Korperhaltung verhiitet wird. 

Am eindeutigsten zeigt dies die parallele (gleichsinnige) RoUung der Augen 
urn die Gesichtslinien als Achsen bei Seitwartsneigung des Kopfes: bei Links­
neigung des Kopfes (urn die Sagittalachse) machen beide Augen eine Raddrehung 
(Rollung) nach rechts. Diese Rollung wird als "kompensatorische" deswegen 
bezeichnet, weil sie bei geniigendem Ausma13 den Einflu13 der Kopfneigung auf die 
Lage der Netzhautmeridiane kompensieren wiirde, so zwar, da13 sich auch bei 
seitwarts geneigtem Kopfe eine Vertikale im Raum auf dem die Empfindung 
"vertikal" vermittelnden Vertikalmeridian (Langsmittelschnitt) der Netzhaute 
abbilden konnte. Die Gegenrollung betragt aUerdings auch bei starkster Kopf­
neigung in der Regel nicht mehr als 6-8°. Den Hauptanteil an ihrer Entstehung 
haben die Labyrinthe, nach deren Ausfall nur ein Rest von Rollung als Ausdruck 
des Anteils, den die Halsreflexe an ihrer Entstehung haben, hervorzurufen ist. 

Die fiir Stellung undBeweglichkeit der Augen ma13ge bendenFaktoren. 

Au13er durch die Augenmuskeln wird die Augenstellung auch noch durch 
andere Faktoren beeinflu13t, deren Kenntnis fiir das Verstandnis del' mannig­
fachen Abweichungen von den typischen Symptomenbildern der Augenmuskel­
Iahmungen erforderlich ist. Die Lage del' Bulbi in ihren Hohlen ist abhangig von 
mechanischen und nervosen Faktoren. Zu ersteren gehoren: 1. die topographi­
schen Beziehungen zwischen Bulbi und Adnexen, den Lidern, Muskeln, }<'ascien 
und deren ligamentosen Fortsatzen, dem in Menge und Verteilung sehr variablen 
Fettgewebe, Sehnerven und Blutge£a13en; 2. die physikalischen Eigenschaften del' 
Adnexe (Elastizitat, Volumen usw.); 3. die Beschaffenheit (Form, Gro13e, Off­
nungswinkel) der Orbitae und (Form und Gro13e) der Bulbi: Die nervose Beein/lus­
sung del' Augenstellung erfolgt durch Vermittlung del' Muskulatur, deren Inner-

1 Dabei ist aber zu beachten, daB es, wie HERING gezeigt hat, ein SteliungsbewuBtsein 
der Augen in dem friiher geltenden Sinne - Kenntnis von der Stellung der Einzelaugen 
auf Grund von "Muskel-" oder "Innervationsgefiihlen" - nicht gibt. 
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vation, wie schon erortert, teils yom Willen, teils von sensorischen (optischen, 
akustischen, sensiblen) Reizen, teils reflektorisch veranlaBt wird. Del' EinfluB 
weitgehender individueller Verschiedenheiten des reflektorischen .M uskeltonus, 
ist wahrscheinlich fiir die groBen Differenzen del' paretischen SchielsteUung bei 
scheinbar gleichartigen Paresen verantwortlich zu machen. 

Ruhelage der Augen. Die anatomische ("absolute") Ruhelage des Einzelauges 
genau zu ermitteln, ist unmoglich, weil del' EinfluB del' nervosen Faktoren 
auf die Augenstellung beim Lebenden nicht vollkommen ausgeschaltet werden 
kann. Welche Schwierigkeiten sich hieraus fiir die Diagnostik paretischer Sto­
rungen ergeben, wird noch zu besprechen sein. Durch moglichst weitgehende 
Ausschaltung des Fusionszwanges kann man nul' die relative Ruhelage del' Augen, 
d. h. ihre Lage relativ zueinander anniihernd bestimmen. Ausgedehnte dies­
beziigliche Untersuchungen haben ergeben, daB bei del' groBen Mehrzahl -
mindestens bei 80-90% - vollig norma leI', beschwerdefreier Menschen ein 
latentes Schielen (Heterophorie) besteht. Die "ideale" Ruhelage del' Augen 
(Orthophorie) ist ebenso selten wie die "ideale" Refraktion (Emmetropie). Bei 
moglichst vollstandiger Ausschaltung des Fusionszwanges findet man in del' 
Regel eine Anomalie del' Ruhelage (Heterophorie), d. i. eine Abweichung del' 
Gesichtslinien yom Parallelismus im Sinne einer Divergenz (Exophorie), Kon­
vergenz (Esophorie) odeI' Vertikaldivprgenz (Hypel'phorie), nur selten auch eine 
Neigung del' korrespondiel'endrn Meridiane gegeneinander (Cyklophorie). Ge­
ringgradige Heterophorien halt del' Fusionszwang durch die entsprechende Aus­
gleichsinnervation - die Exophoric z. B. durch eine Konvergenzinnervation _. 
latent; sie machen sich fiir gewohnlich in keiner Weise storend bemel'kbar, 
sind abel' fiir die Symptomatologie del' Augenmuskellahmungen deswegen von 
Wichtigkeit, weil sie ziemlich haufig Abweichungen del' Krankheitsbilder yom 
Lehrbuchschema bedingen. Wenn namlich del' 1<'usionszwang die infolge einer 
Augenmuskelparese bestehende Ablenkung nicht iiberwinden kann, so wird 
auch eine unabhangig von der Parese bestehende, friiher latente Heterophorie 
manifest und summiert sich zu del' paretischen Ablenkung, wodurch diese groBer, 
kleiner odeI' in anden'r Wei8e modifiziert wird; so kann sich z. B. eine vertikale 
Komponente nicht-paretischer Herkunft mit del' rein seitlichen pal'etischen Ab­
lenkung verbinden. Auf die sich hieraus ergebenden diagnostischen Schwierig­
keiten wird in del' speziellen Symptomatologie del' Lahmungen noch hinzuweisen 
sein. Noeh eine zweite Sehwierigkeit ergibt sieh ofters aus cler Kombination 
von paretisehen Storungen mit nieht-pal'etisehen Anomalien del' Ruhelage. 
Die zur Korrektur del' Heterophorie yom Fusionszwang unterhaltene Inner­
vation bewirkt im Laufe der Zeit eine Verandel'ung im Tonus del' Augenmusku­
latur. Wird del' Fusionszwang ausgesehaltet, so klingt jene " Ausgleiehsinner­
vation" nur sehr allmahlieh ab, was die exakte Messung latenter Gleichgewiehts­
storungen sehr ersehwert. Selbst wenn man ein Auge mehrere Tage lang yom 
Sehakt aussehlieBt, urn den EinfluB des Fusionszwanges voUstandig aufzuheben, 
kann noeh nieht mit Sieherheit gesagt werden, ob die danaeh ermittelte Augen­
steUung wirklich die (relative) Ruhelage der Augen zum Ausdruek bringt. Denn 
bei weiterer Fortsetzung des einseitigen Augenverbandes findet man mitunter 
nach Ablauf einer Woche eine abermalige Anderung del' Augenstellung und 
zwar durchaus nicht immer im Sinne einer weiteren Zunahme del' bereits vorher 
ermittelten Ablenkung, sondern in Gestalt einer vorher noch nieht nachgewiesenen 
Ablenkungskomponente, die jetzt erst zum Vorsehein gekommen ist, wahrend 
eine friiher ermittelte verschwunden bzw. in die entgegengesetzte umgewandelt 
sein kann. Da aus auBeren Griinden del' durch eine Reihe von Tagen ununter­
broehen zu tragende Verband eines Auges nur ausnahmsweise anwendbar ist, mull 
bei del' Untersuehung auf nichtparetisehe Anomalien del' Augenstellung Immel' 
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damit gerechnet werden, daB die voriibergehende Ausschaltung des Fusions­
zwanges nur einen Bruchteil der Anomalie manifest werden laBt. Dafiir spricht 
die Erfahrung, daB bei wiederholten Untersuchungen unter gleichen Bedingungen 
nicht selten ganz verschiedene Ablenkungswerte ermittelt werden, ja mitunter 
wahrend einer und derselben Untersuchung sehr betrachtliche Schwankungen 
- abwechselnde Zu- und Abnahme der Ablenkung - gefunden werden. Diese 
Schwankungen sind bedingt durch unvollstandige Erschlaffung bzw. Wieder­
anspringen der Ausgleichsinnervation, die wahrend der Aufhebung des Fu­
KionszwangeK einen Teil der Stellungsanomalie latent halt. Wir besitzen kein 
Mittel, das in relativ kurzer Zeit die Ausgleichsinnervation so volIkommen 
erschlafft und die totale Heterophorie derart vollstandig manifest werden laBt, 
wie die Hypermetropie bei Atropinisierung infolge der Lahmung des Ciliarmuskels 
manifest wirel. 

Auf diese Schwierigkeiten muB hier deswegen so nachdriicklich hingewiesen 
werden, weil bei der groBen Haufigkeit der Heterophorien stets mit dem Zu­
sammentreffen paretischer und nichtparetischer Anomalien zu rechnen ist. 
Ferner, wei I sehr oft bei frisch en Paresen der Fusionszwang in einem Teile des 
Blickfeldes binoculares Einfachsehen ermoglicht und die Schwankungen del' 
Ausgleichsinnervation ebenso wie in den vorher besprochenen Fallen von ein­
facher Heterophorie zu sehr wechselnden, unerfahrene Untersucher verwir­
renden Befunden AniaB geben konnen. 

-ober den Anteil der einzelnen Muskeln an den verschiedenen Augenbewe­
gungen hat man vielfach noch irrige Vorstellungen, die ebenfalls zu Fehldia­
gnosen fiihren konnen. Es gibt eine einzige Stellung fiir jedes Auge, bei der aIle 
Muskeln gleichmaf3ig tonisch innel'viert sind. Diese Stellung ist individuell -
je nach del' anatomischen Ruhelage - verschieden, diirfte aber im allgemeinen 
der sog. Primar- oder Mittelstellung (Blick geradeaus in die Ferne) nahe kommen. 
Bei jeder Anderung del' Blickrichtung andel't sich der Spannungszustand del' 
gesamten Augenmuskulatur: eine Gruppe verkiirzt, die andere verlangert sich. 
Wenn man die Augen zur Rechtswendung innerviel't, so flieBt del' Impuls also 
nicht ctwa nul' zum Rectus latel'alis des l'echten, zum Rectus medialis des linken 
Auges, wiewohl diese Muskeln die beabsichtigte Bewegung allein auszufiihren 
imstande waren, sondern er beeinfluBt auch die iibrigcn l\Iuskeln. Die maximale 
Verlangerung (Erschlaffung) eines Muskels oder einer .Muskelgruppe tritt in dem 
Moment ein, in welchem die Antagonisten den Impuls zur maximalen Ver­
kiirzung erhalten. 

Das SHERRINGTONSche Gesetz der reziproken Innervation ist speziell an den Augen­
muskeln von SHERRINGTON (1894) und von TOPOLANSKI experimcntell erprobt worden. 
Nachdem die motorischen Nerven eines Auges mit Ausnahme des N. VI durchschnitten 
waren, hatte die Reizung derjenigen Rindenstelle, von der aus vorher eine Adduktions­
bewegung auszulosen war, eine Bewegung des betreffenden Auges aus der durch die alleinige 
Wirkung des Lateralis stark abduzierten SteIlung bis annahernd in die MittelsteIlung zur 
Folge. Diese Bewegung kann natiirlich nur eine Wirkung der Erschlaffung des Lateralis 
sein: die Reizung des Rindenzentrums, das unter normalen Bedingungen die Verkiirzung 
der adduzierenden Muskeln (der Agonisten) bewirkt, fiihrt aueh zur Ersehlaffung des oder 
der Antagonisten. In dem referierten Versueh sind die Agonisten ausgesehaltet, nur die Er­
schlaffung der Antagonisten, also insbesondere des Lateralis, tritt ein und laBt das Auge 
unter dem EinfiuB der iibrigen, nichtmuskularen Krafte aus der abduzierten zur Mittel­
steIlung gelangen. 

Die irrtiimliche Meinung, daB die Agonisten den Widerstand der Antagollisten zu iiber­
winden hatten und die Verlangerung der letzteren durch eine passive Dehnung bewirkt 
werde, hatte zur Folge, daB man bis in die neueste Zeit die FoIgen der Lahmung eines Augen­
muskeIs durch Schwachung (Tenotomie) des Antagonistell zu korrigieren versuchte. Man 
erreichte damit zwar eine Verringerung der SchieIstellung fiir die primare Blickrichtung 
(geradeaus in die Ferne), tauschte aber gegen den kosmetischen ErfoIg den schweren Nachteil 
ein, daB zu der unbeeinfiuBt gebliebenen Parese des Agonisten eine Insuffizienz des nicht­
gelahmten Antagonisten gefiigt wurde und in dem vorher diplopiefreien Blickfeldbezirk 
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nach der Operation Doppeltsehen auftrat, wahrend die aus der Lahmung hervorgegangene 
Diplopie im iibrigen Blickfeld fortbestand. 

Die Bewegungen der Bulbi werden durch je 6 Muskeln - 3 Antagonistenpaare - ver­
mittelt: ein Paar Seitenwender (Rect. lat. und med.) und je 1 Paar grade und schrage 
Vertikalmotoren. Jedes dieser Antagonistenpaare hat eine gemeinschaftliche Drehungs­
achse. Da die beiden Seitenwender in der Regel symmetrisch zum Horizontalmeridian der 
Augen liegen, ist die im Drehpunkt errichtete Vertikale als die den beiden Muskeln gemein­
same Drehungsachse anzusehen. Kleine Abweichungen von der erwahnten symmetrischen 
Lage bedingen eine entsprechend geringe Nebenwirkung z. B. auf die Hiihenlage der 
Gesichtslinien und die Stellung der Netzhautmeridiane. Das erklart, weshalb die Doppel­
bilder bei reiner Abducenslahmung gar nicht selten neben dem seitlichen auch einen - meist 
allerdings sehr geringen - VertiKalabstand, die Doppelbilder von Konturen auch eine 
gleichfalls sehr geringe Neigung gegeneinander zeigen. Als Heber und Senker des Auges 
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Abb.7. Die 11uskeln des rcchten Auges von oben. Levator palp. ist entfernt. (Nach SPALTEHOLZ.) 

wirkt je ein gerader mit einem sehragen Muskel zusammen. Die Abb. 7 zeigt die Verlaufs· 
richtung des Rectus superior und des Obliquus superior (Endstrecke zwischen Trochlea und 
Bulbusinsertion). Dem Rectus superior annahernd parallel verlauft der Rectus inferior, 
auch die Verlaufsrichtung des Obliquus inferior (Abb.8) stimmt mit der des Endstiickes 
des Obliquus superior annahernd iiberein. Die Muskelebenen der graden und der schragen 
Vertikalmotoren bilden also, wie Abb. 7 deutlich erkennen lallt, nahezu einen rechten Winkel 
miteinander, ein Umstand, der ihre Funktion und die Art ihres Zusammenwirkens verstand­
lich macht. Wenn es nur ein Paar Vertikalmotoren gabe, die zum Vertikalmeridian ebenso 
symmetrisch gelagert waren, wie die Seitenwender zum Horizontalmeridian, so ware die 
Funktion jener Muskeln eine reine Hebung bzw. Senkung. Aber sowohl die Muskelebene 
der graden als auch die der schragen Vertikalmotoren bilden bei Primarstellung der Gesichts­
linien einen Winkel mit dieser (und dem Vertikalmeridian). Die Wirkung der genannten 
Muskeln auf die primar (geradeaus) gesteUte Gesichtslinie kann also keine einfache Rebung 
bzw. Senkung sein. 1st aber die Gesichtslinie urn etwa 250 abduziert, so faUt sie mit der 
Muskelebene des Rectus superior und inferior zusammen, deren Kontraktion nunmehr eine 
reine Rebung (Senkung) bewirkt. Wird die Gesichtslinie adduziert, so nimmt der Einflull 
des graden Rebers und Senkers auf die Vertikalbewegung urn so mehr ab, je griiller der 
Winkel zwischen ihrer Muskelebene und der Gesichtslinie wird; bei einer Adduktionsstellung 
von etwa 650 stande die Gesichtslinie senkrecht auf der Muskelcbenc und ware dann die 
Drehungsachse, urn welche der Bulbus bei Kontraktion des Rectus superior oder inferior 
"gerollt" wird; auf die Rebung und Senkung hatten diese Muskeln jetzt iiberhaupt keinen 
EinfluB mehr. Andererseits kiinnen die beiden Obliqui eine reine Rebung bzw. Senkung des 
Auges nur dann bewirken, wenn die Gesichtslinie etwa 500 adduziert ist, so dall sie in der 
)Iuskelebene der schragen Muskeln Iiegt, wahrend die Gesiehtslinie bei einer Abduktion urn 
400 einen rechten Winkel mit der Muskelebene der Obliqui einsehlieBt und die Achse darstellt, 
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um welche der Bulbus durch Kontraktion jener Muskeln gerollt wird. Nur durch Zusammen­
wirken je eines geraden und schriigen Re bers (Senkers) kann also ein gleichmii13iges Maximum 
der Rebung und Senkung im ganzen Blickfeld erzielt werden. Der Anteil des einen und des 
anderen Muskels an der Rebung (Senkung) ist je nach der Blickrichtung verschieden; den 
Rauptanteil haben bei geradeaus oder schliifenwiirts gerichteter Gesichtslinie die geraden, 
bei nasenwiirts gerichteter (adduzierter) die schriigen Muskeln. 

Die theoretische Ableitung der Funktion der einzelnen Vertikalmotoren aus der je nach 
Lage des Blickpunktes verschiedenen Beziehung der Gesichtslinie zur Muskelebene des 
oder der betreffenden Muskeln wird durch die Ausfallserscheinungen bei isolierter Parese 
eines der in Rede stehenden Muskeln vollauf bestiitigt. Der nachdriickliche Rinweis hierauf 
ist notwendig, wei! in friiheren Darstellungen dieser Verhiiltnisse der Antei! der einzelnen 
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Abb. ~. lIlu"keln des recllten Auges yon l·cchts. (Nach J::iPALTEHOL7..) 

Augenmuskeln an der Rebung und Senkung abgeleitet wurde von der isolierten .-\ktion 
jedes Muskels, wie man ihn an der Leiche und am Modell feststellen kann. Daraus sind 
zahlreiche Fehldiagnosen bei Augenmuskelparesen hervorgegangen. Aus der Beschrankung 
cler Bewegliehkeit eines Auges nach innen-unten z. B. wurde eine Parese des Rectus inferior 
gefolgert, weil dieser Muskel bei isolierter Aktion die Gesichtslinie aus der PrimiirsteJIung 
nach unten und etwas nach innen bewegt. Eine solche Folgerung ist falsch, weil intra vitam 
niemals ein Muskel isoliert innerviert wird, sondern in dem erwahnten Beispiel zur Aus­
fiihrung der Bewegung naeh innen und unten die beiden Senker und der Rectus medialis 
als Agonisten zusammen in Ansprueh genommen werden. Wenn das Bliekfeld des betreffen­
den Auges nur nach innen-unten, nicht aber naeh aullen-unten eingeschriinkt ist, so kann 
der Rectus inferior unmiiglich, geliihmt sein weil der zweite Senker, der Obliquus superior, 
auf die Senkung bei abduzierter Gesichtslinie gar keinen oder nur minimalen Einflull hat. 
wie oben gezeigt wurde. Aber - so kiinnte eingewendet werden - bewirkt nieht die Kon­
trakt ion des Obliquus superior Sen kung und Abduktion der Gesichtslinie? Das ist zwar 
der Fall, aber nur in geringem Umfange und nur dann, wenn die Gesichtslinie sich zuniichst 
in anniihernd primarer (Mittel-) SteJIung befindet. Zur Erreichung der physiologischen 
Grenzstellung im aulleren-unteren Blickfeldquadranten bedarf es der Mitwirkung des Rectus 
inferior und Rectus Iateralis. Wird die physiologische Grenzstellung nur naeh aullen-unten, 
nicht aber im inneren-unteren Quadranten erreicht, so ist dafiir der Ausfall des Obliquus 
superior verantwortlich zu maehen. Denn aueh bei Zusammenwirken des intakten Rectus 
inferior und des Rectus medialis wiirde der Ausfall des schragen Senkers ein Zuriickbleiben 
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des betreffenden Auges im Bereich des inneren-unteren Blickfeldquadranten bedingen, 
weil del' Rectus inferior einen urn so geringeren EinfluB auf die Senkung des Auges hat, je 
weiter nach innen (adduziert) die Gesichtslinie gerichtet ist. Es empfiehlt sich also zur 
Vermeidung von Fehldiagnosen bei Stiirungen del' Vertikalbewegungen stets daran zu 
denken, dall die Hohenlage des abduzierten Auges vorwiegend von den geraden, die des 
adduzierten Auges vorwiegend von den schriigen Muskeln beeinfluBt wird. 

Blickfeld. Das Exkursionsgebiet der Augen zeigt schon bei normalen Indi­
viduen weitgehende Verschiedenheiten, die bedingt sind durch entsprechende 
Verschiedenheiten del' fur AugensteIlung und -bewegungen maBgebenden 
mechanischen Faktoren. Die groBten individueIlen Differenzen bestehen fur die 
Blickhebung (20-55°), die kleinsten fur die Adduktion (42-53°). Hieraus 
folgt, daB aus del' Bestimmung del' Blickfeldgrenzen des Einzelauges keine 
zuverlassigen Anhaltspunkte fur normale oder beschrankte Leistungsfiihigkeit 
der Augenmuskeln zu gewinnen sind. Urn so weniger, als aus dem Ergebnis 
derartiger Untersuchungen nicht zu entnehmen ist, ob die Bewegungsgrenze 
mittels der normal en oder einer exzessiven Innervation erreicht worden ist. 

Das ist leicht zu vcrstehen, wenn man die Beziehungen del' TENoNschen Fascie zu den 
Augenmuskeln betrachtet. Das oberflachliche Blatt del' Fascie um~leidet und verbindct 
die Augenmuskeln miteinander. Von ihm gehen in die Gegend des Aquators Fascienzipfcl 
(ligamentiise Fortsatze) ab und heften sich an die benachbarte Orbitalwand und die Lider. 
Sie wirken als Hemmungsbiinder, indem sie sich bei Verkiirzung der Muskeln anspannen, 
so daB die Endstellung des Auges in den verschiedenen Richtungen schon bei einer Ver­
kiirzung del' Muskeln urn etwa 1/4 ihrer Lange erreicht wird, wahrend bei den anderen quer­
gestreiften Muskeln im allgemeinen eine Verkiirzung bis auf die Halfte moglich ist. Dureh­
schneidung del' Fascienzipfel ermoglicht Augenbewegungen we it iiber die physiologische 
Grenzstellung hinaus (MERKEL). Wenn also normalerweise die Grenzstellung del' Augen 
schon bei einer miiBigen Verkiirzung des odeI' del' betreffenden Muskeln erreicht wird, so 
kann die namliche Grenze auch bei nicht zu hochgradigen Paresen mit entspreehend ver­
starkter Innervation noch erreicht werden. 

Deswegen reicht die unoculare Blickfeldprufung nur zum Nachweis h6her­
gradiger Paresen aus. Nur die Prufung des binocularen Blickfeldes, d. i. des­
jenigen Bezirks, worin jeder Punkt binocular fixiert werden kann, laBt schon 
die leichtesten Grade einseitiger Augenmm;kelparesen erkennen; denn der je­
weilige Bewegungsimpuls flieBt stets beiden Augen gleichmaBig zu, was bei 
unzulanglicher Reaktion eines paretischen Muskels das Zuruckbleiben des be­
treffenden Auges hinter der Bewegung des anderen unci somit Doppeltsehen 
zur Folge hat. 

Noch eine andere im normalen Mechanismus der Augenmuskeln begrundete 
Erscheinung muB hei der Analyse paretischer Krankheitsbilder in Betracht 
gezogen werden. Durch Blickhebung bzw. -scnkung entstcht eine in den mechani­
schen Einrichtungen begrundete Tendenz zur Divergenz bzw. Konvergenz. 
Sie ist indiviciuell verschieden stark und wird fiir gcwohnlich yom Fusionszwang 
uberwunden, bei Fehlen desselben abel' manifest. Dies fuhrt in der groBcll 
Mehrzahl del' FaIle dazu, daB ein schon beim Blick geradeaus bcstehendes Diver­
genzschielen durch Blickhebung verstarkt, durch -senkung vermindert, eine 
Konvergenz in entgegengesetztem Sinnc beeinfluBt wird (Abnahme der KOll­
vergenz bei Hebung, Zunahme bei Senkung). Hieraus erklaren sich manche 
gelegentlich zu bcohachtende Ahweichungen paretischer Krankheitshilder yom 
Lehrbuchschema. 

Das Exkursionsgebiet del' Augen wird beim zwanglosen Sehen nul' zum kleinsten Teil 
ausgenutzt; groBere Augenbewegungen werden unbewuBt durch eine Verbindung del' Augen 
mit gleichgerichteten Kopfbewegungen vermieden, so daB die ersteren auf den mittleren 
Blickraum beschrankt bleiben. Diesem Verhalten liegt das LISTINGSche Gesetz zugrunde: 
Es gibt nur eine bestimmte Stellung del' Gesichtslinien relativ zum Kopfe - die Primiir­
stellung -, aus del' die Augen nach jeder Richtung urn eine feste, zur Gesichtslinien senk­
rechte Achse, also ohne gleichzeitige Rollung (urn die Gesichtslinie) gedreht werden konnen. 
Jede Bewegung aus einer Sekundiirstellung geht mit einer Rollung des Augapfels (Rad­
drehung) cinher. Diese Rollungen erreichen einen nennenswerten Umfang nur bei Be­
wegungen, die sich den Grenzen des Blickfeldraumes nahern. Die Vermeidung derartiger 
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Bewegungen durch Zuhilfenahme gleichgerichteter Kopfbewegungen beschrankt die Rol­
lungen auf ein Minimum. Hierdurch wird nicht bloB eine Vereinfachung der fUr die einzelnen 
Augenbewegungen erforderlichen Innervation erzielt, sondern es werden auch Schein­
bewegungen der Sehdinge vermieden, die eintreten, wenn die Verschiebung der Bilder auf 
der Netzhaut mit der beabsichtigten Blickbewegung nicht harmoniert. Beabsichtigt ist nur die 
Lageanderung der Gesichtslinien. Eine gleichzeitig ablaufende RoUung urn die Gesichts­
linien als Achsen - die ja nicht beabsichtigt ist - wiirde gerade Linien gekriimmt oder in 
drehender Bewegung erscheinen lassen. Man kann daher das LISTINGsche Gesetz auf das 
Prinzip der vermiedenen Rollung (HERING) und das Prinzip des gropten Horopters (MEISSNER) 
zuriickfiihren. 

III. Die Liihmungen der einzelnen Augenmuskeln. 

1. Die Liihmung des Rectus lateralis (Abducens). 

Der bei weitem am hiiufigsten isoliert gelahmte Muskel ist der yom N. VI 
innervierte Rectus lateralis. Deswegen und wegen der Einfachheit des Krank­
heitsbildes eignet sich die Lateralisparese besonders gut zur Ableitung der 
objektiven und subjektiven Lahmungssymptome. Wir be spree hen zunachst die 
ersteren. 

a) Die paretische Schielstellung ist eine Folge der Tonusminderung des ge­
lahmten Muskels: unter dem EinfluB des ungestorten Tonus der iibrigen Muskeln 
tritt eine Sehielablenkung ein, deren Richtung im wesentlichen bestimmt ist 
durch denjenigen Antagonisten des paretischen Muskels, der die gleiche Drehungs­
achse besitzt. Beim Blick geradeaus weicht daher dasAuge mit Lateralislahmung 
nasenwarts abo Die GroBe der Ablenkung ist sehr verschieden auch bei gleichen 
Graden der Beweglichkeitsbeschrankung: bald auffallend groB schon im Friih­
stadium ganz leiehter Paresen, bald wiederum sehr gering, selbst bei veralteter 
totaler Lahmung (Abb. 9), die natiirlieh gelegentlich auch extreme Ablenkungs­
grade aufweist; letzterenfalls besteht in der Regel eine hochgradige Sekundar­
kontraktur des Antagonisten die den Bulbus auch bei starkstem Impulse nicht 
einmal in die Mittelstellung gelangen laBt (Abb.12). 

Der als unmittelbare Lahmungsfolge bestehenden (primaren) Abweichung 
des paretischen Auges stellen wir die sekundare Ablenkung des normalen Auges 
gegeniiber, die bei Ubergang der Fixation auf das paretische Auge entsteht. In 
allen frischen Fallen ist der sekundare Schielwinkel gro(Jer als der primare. Die 
Diffen;nz kann sehr betrachtlich sein, wie es die Abb. 9 und lO zeigen, mitunter 
ist sie nur gering. Ihr Zustandekommen ist folgendermaBen zu erklaren: In dem 
abgebildeten FaIle (Abb. 9) ist das linke Auge, wenn das rechte eine geradeaus 
gelegene Flamme fixiert, urn einen sehr geringen Winkel nasenwarts abgelenkt. 
Die Ablenkung ist nur erkennbar, wenn das reehte (fixierende) Auge verdeckt und 
Patient zu weiterer Fixation der Flamme ausgefordert wird: jetzt erfolgt eine 
sehr kleine Abduktionsbewegung (sehlafenwarts) des linken Auges, dureh die seine 
Gesiehtslinie zur Einstellung auf die Flamme gelangt. Synchron mit dieser 
Bewegung erfolgt eine sehr viel ausgiebigere Adduktion des reehten Auges, das 
hierdureh in die sekundare Schielstellung gelangt (Abb. lO). Die UngleiehmaBig­
keit der Bewegungen beider Augen beruht darauf, daB die Linkswendungs­
innervation, die notig ist, urn das paretisehe linke Auge aus der leicht adduzierten 
Stellung zur Einstellung auf das Fixationsobjekt, also in die Mittelstellung zu 
bringen, wegen der Lahmung des Lateralis entsprechend verstarkt sein muB. 
Da jeder Impuls gleiehmaBig beiden Augen zuflieBt, der intakte reehte Medialis 
also den namlichen starken Linkswendungsimpuls erhiilt, den der geliihmte 
linke Lateralis zur Ausfiihrung der kleinen Bewegung braucht, muE die Bewegung 
des intakten rechten Auges vie I starker ausfallen, als die assozierte Bewegung 
des gelahmten linken Auges: es resultiert die hohergradige Sekundarablenkung 
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des rechten. In atypischen Fallen und in spateren Stadien der Lahmung fehlt 
diese Differenz zwischen Primar- und Sekundarablenkung, worauf spater noch 
eingegangen wird. 

Nicht ganz selten findet sich schon yom Eintritt der Parese an eine Sekundarablenkung. 
Das kann verschiedene Ursa chen haben: entweder hat das gelahmte Auge die bessere Seh· 
schade und wird deshalb nach wie vor zum Fixieren benutzt, oder der Patient hat bemerkt, 
daB er dabei weniger yom Doppeltsehen gestiirt wird, was auf der Minderwertigkeit des 

Abb. 9. Totale Lahmung des linken M. reet. lat. 
Sehr geringe (primare) Ablenkung des linken Allges. 

Abb. 10. Der gleiche Fall bei Sekundarablcnkung 
des gesunden rechten Auges (Fixation mit dem 

gelahmtcn _\uge). 

bei griiBerem Schielwinkel entsprechend peripherer gelegenen "Trugbildes" beruht. Aus 
der Schielstellung darf also nicht ohne weiteres gesehlossen werden, daB das abgelenkte 
aueh das gelahmte Auge ist. 

Die paretische Ablenkung tdichst beim Blick nach der Wirkungsrichtung des 
gelahmten Muskels, nimmt ab oder verschwindet beim Blick nach der entgegen­
gesetzten Richtung, wobei der paretische Muskel immer weniger und schliel3lich 
gar nicht mehr in Anspruch genommen wird. 

Diese Regel gilt auch nieht ohne Ausnahme. Friiher oder spater nimmt der Schiel. 
winkel im Wirkungsbereich des paretischen Muskels nicht mehr zu, schlieBlich wird er 
sowohl beim Blick nach der einen wie nach der anderen Seite kleiner. Anch daranf wird 
spater noch einzugehen sein. 

b) Solange die Schielwinkelgrol3e von der Blickrichtung abhangt, besteht in 
der Regel eine fUr die Parese charakteristischc "schiele" Koplhaltung, die mit· 
unter schon wenn del' Patient ins Zimmer tritt, die Diagnose stellen laBt. Der 
Patient entIa stet den paretischen Muskel durch diejenige Kopfhaltung, bei 
welcher del' gelahmte Muskel wenig odeI' gar nicht in Anspruch genom men wird, 
so daB binocular fixiert, also einfach gesehen werden kann. Bei Lahmung eines 
Rechtswenders wird del' Kopf nach rechts gedreht, ein in del' Medianebene ge­
legenes Objekt also mit links gestellten Augen (binocular) fixiert. 
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c) Die Einschrankung des Blickfeldes im Wirkungsbereich des gelahmten 
Muskels gibt nur bei hohergradigen Paresen ein diagnostisch verwertbares Merk­
mal. Bei leichten Paresen ist aus den oben (S. 182) erwahnten Griinden auch mit 
exakten Methoden kein Beweglichkeitsdefekt nachweisbar. 

d) Von den subjektiven Lahmungssymptomen ist das wichtigste die Diplopie. 
Das plOtzliche Auftreten von Doppelbildern ist mit einer fast absoluten Sicherheit 
auf eine Augenmuskellahmung zu beziehen 1. Lagebeziehung und Abstand der 
Doppelbilder voneinander bringen die Richtung und GroBe der paretischen Ab­
lenkung zum Ausdruck und zeigen daher analoge Verschiedenheiten wie der 
Schielwinkel, abhangig von der Blickrichtung und von der Fixation mit dem 
normal en oder gelahmten Auge. 

e) Die Storung der absoluten Lokalisation (fehlerhafteOrientierung) infolge einer 
Lahmung ist schon oben (S. 179) erklart worden . Die Storung ist nur dann ein­
deutig nachweisbar, wenn das fiir gewohnlich abgelenkte gelahmte Auge nach 

.\bb. 11. Totale Lahmnng des reehten M. reet.. 
Int . mit hoehgradiger Sekundarkontraktur des 

M. reet. m ed. (Blick gradeaus.) 

.\IJIJ. 12. Der gleiehe Fall bei maxima lem Rcchts · 
wenclungsimpuls: Da s reehte Auge wird durch 
die ]~ontl'aktuI' 11es ~I. reet. med. im innercn 

Angcnwinkel zllriickgehaltcn. 

Verdecken des anderen zum Fixieren verwendet wird. Der Patient sieht beim 
Beginn der Einstellbewegung eine Scheinbewegung des ganzen Gesichtsfeldes 
nach der Wirkungsrichtung des gelahmten Muskels, die zugleich mit dem Ab­
schluB der Augenbewegung zum Stillstand kommt. Bei Parese des rechten 
Lateralis erscheint dann dem Patient das mit dem rechten Auge fixierte gerade­
am; gelegene Objekt falschlich mehr oder weniger weit nach rechts verschoben. 
Gebraucht der Patient aber das paretische Auge dauernd zum Fixieren, so wird 
cler Lokalisationsfehler sehr bald geringer und schliel3lich iiberhaupt nicht mehr 
nachweisbar, weil sich die absolute Lokalisation den veranderten Beziehungen 
zwischen Innervation und BewegungsgroBe rasch anpaBt. 

Die Scheinbewegung der AuBendinge verursacht im Friihstadium der Lah­
mung mitunter Schwindel, aber in der groBen Mehrzahl der Falle nur kurze 
Zeit, weil sie sich durch Schlie Ben eines Auges oder eine kompensierende Kopf­
haltung vor Doppeltsehen und Scheinbewegung schiitzen. 

Gang der Untersuchung. Dem Ungeiibten ist dringend zu empfehlen, die ein­
zelnen Akte der Untersuchung auf Augenmuskelparesen in einer bestimmten 

1 Seltene Ausnahmen stellen die Faile dar, bei denen Diplopie entsteht infoIge hoch· 
"radiger Erschiipfung oder seelischer Erregung, die entweder zum Versagen des Fusions· 
~pparates fiihrt, wobei eine vorher Iatente Heterophorie manifest wird, oder Augenmuskel. 
spasmen als Teilerscheinung einer funktioneJlen Keurosc auftreten. 
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Reihenfolge vorzunehmen, einmal, urn nichts Wesentliches zu iibersehen, sodann, 
urn Fehldeutungen des Krankheitsbildes zu vermeiden. In der Vorgeschichte 
sind Zeitpunkt des Auftretens, die Art der subjektiven Beschwerden und die Be­
dingungen, unter denen sie besonders fiihlbar sind, bereits wichtige Hinweise 
auf das vorliegende Leiden. Den Zustand des dioptrischen und sensorischen 
Apparates muB man kennen, weil unkorrigierte Refraktionsanomalien die Stel­
lung der beiden Augen relativ zueinander auch bei Intaktheit des motorischen 
Apparates beeinflussen konnen, und etwa bestehende einseitige Sehschwache, 
insbesondere Fehlen des fovealen Fixationsvermogens einzelne Akte der weiteren 
Untersuchung erschweren oder unmoglich machen. 

Objektive Llihmungsmerkmale. Die Untersuchung des oculomotorischen 
Apparates sollte stets mit der Priifung der objektiven Merkmale beginnen. Sie 
ist, verglichen mit der Priifung der subjektiven Symptome, nicht nur wesentlich 
einfacher und ohne besonderc Apparatur durchzufiihren, sondern bietet auch 
eine wertvolle Grundlage zur Beurteilung der Zuverlassigkeit der von der Auf­
merksamkeit, InteIligenz und dem guten Willen der Patienten abhangigen 
subjektiven Erschcinungen, deren Deutung auch dem Augenarzt nicht immer 
leicht wird. Vielfach ist zunachst eine habituelle "schiele" d. h. von der normalen 
abweichenden Kopfhaltung zu registrieren; ihr Zweck, die Vermeidung von 
Doppeltsehen, wird in anderen :Fallen durch Zukneifen eines Auges erreicht. 

Die Klagen der Patienten iiber Diplopie lassen eine Parese erwarten. Die 
vorlaufige orientierende Priifung der Augenbewegungen - Blick nach rechts, 
links, oben, unten und nach den diagonalen Richtungen - laBt nm bei hoher­
gradiger Storung das Zuriickbleiben eines Auges beim Blick nach einer bestimm­
ten Richtung erkennen, nicht aber bei leichten Paresen. Die systematische 
Untersuchung beginnt damit, daB der Patient bei primarer, d. h. normaler, 
aufrechter Kopfhaltung eine in Augenhohe und in der Medianebene des Kopfes 
gelegene kleine helle Flamme fixiert, die mindestens 2 m entfernt an der Wand 
- am besten im Mittelpunkt einer Tangentenskala (Abb. 13) - angebracht ist. 

Die noch immer vielfach geiibte Methode, den Patienten einen ihm vor das Gesicht 
gehaltenen Finger fixieren und dessen Bewegungen folgen zu lassen, ist ganz unzweck­
maBig, wei! die zum Fixieren des nahen Fingers erforderliche Konvergenz ein pathologisches 
- z. B. infolge einer P. VI. bestehendes - Einwartsschielen verdecken kann. Bei einer 
nichtparetischen Konvergenzschwache, wie man sie so haufig bei Myopen oder schwachlichen 
Individuen findet, kann eine maBige Konvergenz paretischen Ursprungs durch die nicht­
paretische Insuffizienz der Konvergenz kompensiert, ja iiberkompensiert werden, so daB die 
Einstellbewegung bei abwechselndcm Verdecken der Augen eine (relative) Divergenz 
finden laBt. 

Verdeckt man dem zur Fixation der kleinen Flamme aufgeforderten Patienten 
das fixierende Auge, so macht das andere, wenn keine binoculare Fixation 
besteht, eine Einstellbewegung, aus der die Art (Richtung) der vorher bestehenden 
Ablenkung erkannt und deren ungefahre GroBe geschatzt werden kann. Das 
verdeckte Auge steht jetzt in einer Schielstellung, die in frischen Fallen deutlich 
groBer ist, als die anfangs bestehende, in diesem FaIle also die Sekundarablenkung 
(s. oben) darstellt. 

Jetzt dreht man den Kopf des Patienten nach rechts (bzw. links), wodurch 
die Augen, urn die Flamme weiter zu fixieren, die entgegengesetzte Bewegung 
also nach links (bzw. rechts) mach en miissen. Man erkennt dabei das etwaige 
Zuriickbleiben eines Auges schon daran, daB auf seiner Hornhaut das Reflex­
bildchen der Flamme yom Zentrum immer weiter peripherwarts riickt, und die 
Einstellbewegung dieses Auges bei Verdecken des anderen wachst, wahrend sie 
bei Drehung des Kopfes nach der entgegengesetzten Seite abnimmt, und schlieB­
lich ausbleibt: ein Zeichen, daB bei der betreffenden Blickrichtung binocular 
fixiert wird. 1m AnschluB an die Seitenwendung dreht man den Kopf des Patienten 
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urn die Horizontal- (Frontal-) Achse - Hebung und Senkung des Kinns - zur 
Erzielung der entgegengesetzten Vertikalbewegung der Augen, wobei sich deren 
etwaiger Einflu13 auf Richtung und GroBe der Ablenkung herausstellt. Den 
SchluB bilden Drehungen des Kopfes urn die Sagittalachse: Neigung gegen die 
rechte bzw. linke Schulter. Dadurch wird die Blickrichtung des Patienten nicht 
beeinfluBt, wohl aber eine reflektorische (labyrintogene) Innervation der Augen 
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Abb. 13. Tangentcnskala PIADDOX). Die Zahlen entspreehen "'inkelgraden in 5 bzw. 1 m Entfernung. 

zur (Gegen-)Rollung urn die Gesichtslinien als Achsen erzeugt, woraus sich bei 
Lahmung eines der an der Ausfiihrung der Rollung beteiligten Heber- und 
Senkermuskeln diagnostisch wertvolle Anhaltspunkte ergeben konnen (naheres 
s. S. 197 f.). 

Die soeben beschriebene Untersuchung mit feststehendem Objekt (Flamme) und passiver 
Bewegung des Kopfes zur Erzielung der gewiinschten Augenbewegungen ist weit zweck­
maBiger als das friiher iibliche Verfolgenlassen der umherbewegten Flamme bei feststehendem 
Kopfe. ZweckmaBiger, weil der Beobachter, cler den Kopf des Patienten dreht, ihn zu 
Augenbewegungcn von bestimmter Richtung und GroBe veranlaBt, wahrend man bei bcwegtem 
Fixationsobjekt die Hilfe eines Assistenten benotigt, der das Fixationsobjekt im Blickfeld 
herumfiihrt, und der Beobachter den Kopf des Patienten festhalten muB, urn die sonst 
unbewuBt erfolgende Beteiligung der Kopf- an den Augenbewegungen zu verhiiten, und urn 
gleichzcitig die Augenstellung bei den verschiedenen Blickbewegungen zu kontrollieren. 



Subjektive Lahmungsmerkmale. 191 

Die genaue Untersuchung des Blick/eldes (der Beweglichkeitsbeschrankung) 
des gelahmten Auges eriibrigt sich in den meisten Fallen, da entweder das Be­
stehen der Einschrankung schon bei fliichtiger Priifung ohne weiteres erkennbar 
ist, oder - bei leichteren Paresen - aus den oben (S. 185) angefiihrten Griinden 
auch mit exakter Methodik ein Bewegungsdefekt am gelahmten Auge nicht 
nachweisbar ist, wahrend durch Aufnahme des binocularen Blickfelds (Diplopie­
priifung) auch die geringfiigigste UngleichmaBigkeit in der Funktion der assio­
ziierten Muskeln der beiden Augen festzustellen ist. Bei der Priifung des unocu­
laren Blickfeldes am Perimeter wird eine yom Patienten zu fixierende kleine 
Flamme am Perimeterbogen entlang bewegt, wah rend der Beobachter iiber die 
durch einen kleinen Schirm abgeblendete Flamme hinweg die Lage des Horn­
hautreflexbildchens relativ zur Pupille des untersuchten Auges kontrolliert. 
Entfernt sich das Reflexbild von der Pupillenmitte, so ist die Gesichtslinie nicht 
mehr auf die Flamme eingestellt. Dabei ist aber zu beachten, daB die Gesichts­
linie vielfach nicht die Mitte sondern eine exzentrische Stelle der Pupille ver­
lauft, die Abweichung kann bis zu 8° betragen. Die ungefahre GroBe dieser 
Abweichung laBt sich so bestimmen, daB der Patient den Nullpunkt des Peri­
meterbogens fixiert und der Beobachter die Flamme am Perimeterbogen ver­
schiebt, bis der Reflex in der Pupillenmitte erscheint. Ein Mangel dieser Methode 
ist die Nahe des Fixationsobjekts am Perimeterbogen (25-30 cm), weil dabei 
zugleich mit der Akkommodation auch die Konvergenz in Anspruch genommen 
und dadurch insbesondere die Abduktion erschwert ist. Exakter, aber nur bei 
gut beobachtenden und willigen Patienten anwendbar, ist die von E. HERING 
zur Blickfeldpriifung angegebene Nachbildmethode. Dem Patienten wird ein 
vertikales (bzw. horizontales) Nachbild von einer Gliihlinie erzeugt, deren Mittel­
punkt er fixiert. Dann wird er zu moglichst maximalen Blickwendungen nach 
den verschiedenen Richtungen veranlaBt und hat anzugeben, bis zu welcher 
Zahl der 1 m entfernten Tangentenskala (s. S. 190) das Nachbild der Gliihlinie 
gelangt. 

Von STEVENS und anderen amerikanischen Autoren sind "Tropometer" zur Messung 
des Blickfeldes angegeben worden. Durch ein senkrecht zur primar gestellten Gesichtslinie 
justiertes Fernrohr beobachtet man das von einem um 45° gegen die Vertikale gedrehten 
Spiegel reflektierte Bild des zu untersuchenden Auges. Eine zugleich damit sichtbare 
Tangentenskala laJ3t erkennen, wie weit der Hornhautrand nach den verschiedenen Rieh­
tungen hin bewegt werden kann. 

Subjektive Liihmungsmerkmale. Das wichtigste subjektive Merkmal der Augen­
muskelparesen ist die Diplopie, deren Priifung £iir die Erkennung leichter Paresen 
aber auch zur exakten Registrierung der Lahmungsgrade nicht zu entbehren 
ist. Der Patient sitzt mit primar gestelltem Kopf gegeniiber der 2-2,5 m ent­
fernten Wand, an der in Augenhohe die Tangentenskala (S.190) angebracht 
ist; die im Zentrum derselben entsprechend der Medianebene des Patienten 
befindliche kleine Flamme dient als Fixationsobjekt. 

Jede Zahl auf der Skala gibt (in Graden) die GroJ3e des Winkels an, dessen Tangente 
gebildet wird durch die Strecke zwischen der Zahl und der im Nullpunkt befindlichen 
Flamme. Der Scheitel des zu den kleinen Zahlen gehiirigen Winkels liegt in 1 m, fUr die 
groJ3en Zahlen in 5 m Entfernung von der Tafel. Sitzt der Patient in 2 bzw. 2,5 m Ent­
fernung von der Skala, so miissen die Werte der kleinen Zahlen halbiert, bzw. die der groJ3en 
Zahlen verdoppelt werden. Die dabei entstehenden Fehler sind so gering, daJ3 sie fUr unsere 
Zwecke vernachlassigt werden konnen. 

Vor ein Auge des Patienten halt der Untersucher ein dunkelfarbiges (rotes) 
Glas, durch das nur die gefarbte Flamme sichtbar ist. Bei binocularer Fixation 
sieht Patient nur ein einfaches (rotliches) Flammenbild im Zentrum der Skala. 
Bei Schielablenkung eines Auges sieht er, falls nicht hochgradige einseitige 
Sehschwache besteht, zwei Flammen; die weiBe im Mittelpunkt der Skala, die 
rote auf einer peripherwarts gelegenen Zahl. 
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Abb. 14 zeigt als Beispiel einen Fall mit dem Rotglas vor dem linken Auge, an dem 
auf Grund der voraufgegangenen objektiven Untersuchung eineAbducensparese angenommen 
wird. Die rate Flamme erscheint dem Patienten auf der roten 6 in der linkeD HaUte der 

Skala. Die Strecke zwischen den gleich­
r:--...,----,-----:---;-;:-~:--::'--:-:~/-:2~J-:II:--:-5-G::--7-11::--::c.?-:/7'1o seitigen Doppelbildern der Flamme ent­
'-----\--------r-------------' spricht einem Schielwinkel von 12°, da 

: sich die Skala nur in 2,5m Abstand vom 
'\ Patienten befindet. Wie Abb. 14 zeigt, 
' \ ist das rotbelichtete linke Auge auf die 
I ' Flamme im Zentrum der Skala einge-
: : stellt. Warum sieht er sie nicht dart, 

r 

Abb. H. Messun~ des Doppeibilder-Abstandes 
bci pathoiogischer Konvergenz dcr Augen. 

sondern auf der links davon gelegenen 6 ? 
Weil die Fovea (I') des abgelenkten rech­
ten Auges auf diese Zahl gerichtet ist 
und die beiden Foveae als korrespon­
dierende ("identische") Netzhautstellen 
eine und dieselbe (identische) Sehrich­
tung haben, in der das erscheint, was 
im gegebenen Augenblick auf den beiden 
Foveae abgebildet ist, in unserem Bei­
spiel also die 6 und die rate Flamme. 
Da das Bild der weillen (ungefarbten) 
Flamme im rechten Auge auf der Stelle oc 
Jiegt, d. i. 12° nasenwarts von der Fo­
vea, muE die weiEe Flamme 12° nach 
rechts von der roten 6, also im Zentrum 
der Skala erscheinen. Ob zwischen pri-
marer und sekundarer Ablenkung eine 

Differenz besteht, erfahrt man, wenn nunmehr das Rotglas vor das andere, in unserem 
Beispiel also vor das rechte Auge gebracht wird. Wenn jetzt die rate Flamme auf der 
rechtsgelegenen 4 erscheint - gleichseitige Doppelbilder von 8° Abstand -, so haben wir 

_ _ die primare, bei der vorher-
___ --=1 ~II:' ~.?~v:;~r.:::;:::;~::::::=~:;;=~~~:;., ) {{ 9 10] gegangenen Prufung die Se-

.. kundarablenkung bestimmt. 
IfI 'I Ii Das erscheint vielleicht be-
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_\uu. 15. Messung der Doppeibilder bei pathoiogischer Di..-ergenz 
der Augen. Die obere Zahlenreihe gibt an, wo dem Patient 

die Skala erschcint. 

fremdlich, weil wir das Rotglas 
zunachst vor das pare tisch ab­
gelenkte linke Auge gehalten 
haben; es ist aber leicht zu 
erkliiren. Gefragt, wo er die 
rate Flamme sahe, mull Pa­
tient diese fixieren, also die 
vorher abgelenkte linke Ge­
sichtslinie auf die Flamme ein­
stellen; dabei begibt sich das 
rechte Auge in die Sekundar­
ablenkung. Das jeweils rot-
belichtete Auge wird zur Fixa­
tion verwendet, wenn nach dem 
Ort des roten Flammenbildes 
gefragt wird. Abb.15 zeigt die 
analoge Messung des Doppel­
bilderabstandes in einem FaIle 
pathologischer Divergenz. 

Au/.ler fUr die Primar­
steHung - Blick gerade-
aus - wird der Abstand 

del' Doppelbilder fur aile Sekundarstellungen bestimmt, also fur Rechts- und 
Linkswendung, Hebung, Senkung und die DiagonalsteHungen des Blickes, 
herbeigefUhrt durch entsprechende Drehung des Kopfes urn seine Vertikal­
bzw. Frontalachse. 

Aus dieser Prufung des binocularen Blickfeldes geht hervor, wie groB der 
Bezirk ist, innerhalb dessen binoculare Fixation moglich ist . Er ist urn so kleiner, 
je hochgradiger die Parese, und je starker die sekundare Kontraktur der Anta­
gonisten ist. 
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Zur graphischen Registrierung des binocularen Blickfeldes bei AugenmuskeI­
paresen hat W. HESS (1916) das Prinzip der Farbenhaploskopie verwendet. 

Durch eine Brille mit einem roten und einem griinen Glase blickt Patient bei primarer 
Kopfhaltung auf eine in 50 em Entfernung aufgespannte schwarze Filztafel, auf der sich 
ein rotes Koordinatensystem befindet (Abb. 16). Ein mittIeres Viereck von 300 Breite und 
!l0he trag~ glanzlos~ rote ~~ar~en,. die durch das griine Glas - wenn es genau gegenfarbig 
1St - unsIChtbar smd, well SIC sICh vom sehwarzen Grunde nicht abheben. Ein griiner 
Pfeil, der aus dem namlichen Grunde nur von dem griin-, nieht von dem rotbelichteten Auge 
geschen wird, ist mittels eines an einem Zeigestabchen befestigten Fadens nach den einzelnen 
roten Marken hin beweglich. Da ein Auge nur den griinen Pfeil, das andere nur die roten 
:Marken sieht, decken sich bei Aufforderung zur Fixation und Beriihrung einer bestimmten 
:Vlarke mit dem Pfeil diese bei-
den nur dann, wenn beide Ge-
sichtslinien auf die Marke ein-
gesteIIt sind. AndernfaIIs trifft 
die Gesichtslinie des griin be­
lichteten Auges die Stelle, wo 
sich der Pfeil befindet, wenn 
er dem Untersuchten die vom 
rotbelichteten Auge fixierte 
Marke zu beriihren scheint. 
Lagebeziehung von Pfeil und 
)Iarke zeigen also an, urn wie­
viel und wohin die Gesichts­
linie des griinbelichteten von 
der des rotbelichteten Auges 
abweicht, wenn das Doppel­
auge unter den zur Fixation 
der verschiedenen roten Mar­
ken erteilten Impulsen steht. 

Fiir grobere und ty­
pische Motilitatsstorungen 
geniigt der beschriebene 
Apparat. Bei leichten Pa­
resen, die nur in der Blick-
feld peripherie charakteri-
stische Ausfallserscheinun-
gen ergeben, reicht die 
HEsssche Tafel, die nm 
einen mittleren Blickfeld-

em 

III1 rj Jj ,.j 
~ r. fj ~ 
l!!!!! 

} 

-= 
:;;;; rJ Il iiiiii: 

I.j IJ IJ 
;;;;;; i= ill!!! 

liijrJ rJ II lil; 

Abb. IG. Grapilische Registrierung des binocularen BIickfehles 
nach 'V. HESS. 

bezirk von je 150 nach den verschiedenen Richtungen umfaBt, nicht aus und 
bedarf entsprechender VergroBerungen. Die Genauigkeit der Befunde wird 
auch durch den geringen Abstand des Untersuchten (50 cm) vom Fixations­
objekt etwas beeintrachtigt, namentich in der Hinsicht, daB bei Ausschaltung 
des Fusionszwanges sehr haufig die Konvergenz nicht exakt eingehalten wird, 
und sich die etwaigen, clurch eine Parese bedingten Ausfallserscheinungen 
kombinieren mit einer seitlichen Verschiebung der beiden Blickfelder als Ausclruck 
einer nichtparetischen (relativen) Divergenz. 

Gleichseitiger Seitenabstancl der Doppelbilcler, cler nach rechts wachst, nach 
links abnimmt, zeigt eine abnormeKonvergenzstellung an: das im einwarts schie­
lenden Auge exzentrisch auf cler nasalen Netzhauthal£te gelegene Bild des Fixa­
tionsobjektes erscheint als "Trugbild" nach der Seite des betref£enden Auges 
verlagert neben dem auf der Fovea des ancleren Auges gelegenen und richtig 
lokalisierten Bilcle. DaB cler gleichseitige Seitenabstand cler Doppelbilcler in der 
Regel beim Blick nach unten wachst, nach oben abnimmt, beruht auf den oben 
(S. 185) besprochenen Bcdingungen. 

Wie betrachtIich der EinfluB der BIickhebung und -senkung auf die Horizontal­
ablenkungen sein kann, zeigen die Abb. 17 und 18 eines Falles von Abducenslahmung, an 
dem die sehr auffallige habitue II gesenkte Kopfhaltung zunachst an die Parese eines oder 
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mehrerer Senkermuskeln denken liell. Bei primarer Kopfhaltung bestand eine maBige 
paretische Konvergenz, die infolge einer Sekundarkontraktur des Medialis bei Links- und 
Rechtswendung des Blicks nicht wesentlich variierte. Deswegen verhalf dem Patienten 
eine Seitwartsdrehung des Kopfes nicht zum binocularen Einfachsehen, wohl aber eine 
starke Blickhebung, wie sie durch Senkung des Kinns gegen die Brust erreicht wurde. Die 
dabei aus mechanischen Grunden begunstigte Divergenz genugte zur Kompensierung der 
paretischen Konvergenz. Bei der durch Ruckwartsneigung des Kopfes veranlallten Blick­
senkung nahm die Konvergenz betrachtlich zu (Abb.18). 

Die Storung der absoluten Lokalisation wird nach dem Prinzip des von GRAEFE­
schen Tastversuchs an jedem Einzelauge gepruft. 

Wie oben (S. 179) erortert wurde, 
ist die Vorstellung von der Lage eines 
Gegenstandes - die absolute odeI' 

Abb.17. Einflull der gesenkten (habituellen) Kopf- ,\bb. 18. Einflull (Ier cntgegcngcset"ten Karf-
haltung bci Abduccnsparcsc: billaculare Fixation. haltung (Rikkwiirtslleigung) ill dell! glcichcll 

Fallc. 

egozentrische Lokalisation - richtig odeI' falsch, je nachdem die zur Fixation 
desselben fiihrende Einstellbewegung Effekt des normalen odeI' cines abnormen 
Innervationsimpulses ist. Solange bei Parese des rechten Rectus lateralis das 
linke Auge fixiert, erscheint ein in del' Medianebene des Patienten gelegenes 
Fixationsobjekt am "richtigen" Ort. Wenn abel' das linke Auge verdeckt und 
das rechte Auge zum Fixieren veranlaBt winl, so hat schon del' Rechtswendungs­
impuls, del' erforderlich ist zur Einstellung del' nasenwarts abgelenkten Gesichts­
linie auf das in del' Medianebene befindliche Fixationsobjekt, eine Scheinver­
lagerung des Gesichtsfeldes nach rechts zur Folge. Diese Scheinverlagerung 
ist urn so groiler, je starker auf Grund del' Lateralisparese del' zur Einstellung 
del' Gesichtslinie benotigte Rechtswendungsimpuls sein muB. Die gestorte 
Lokalisation laBt del' Tastversuch erkennen: bei del' Aufforderung, mit dem 
Zeigefinger rasch nach dem Fixationsobjekt zu stoBen, geht del' Finger rechts 
am Fixationsobjekt vorbei, urn so weiter nach rechts, je hohergradig und je 
frischer die Parese ist. 

Die Gr6J3e des Lokalisationsfehlers, also des Winkels, urn welchen die getastetc Richtung 
von derjenigen abweicht, in der das Objekt liegt, entspricht der Gr6J3e d~~ sekundiiren 
SchielwinkeIs. Exakte Untersuchungen haben diese auf Grund theoretischer Uberlegungen 
zu erwartende Tatsache erwiesen. Die zur Einstellung des paretischen Auges auf das 
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Fixationsobjekt erforderliche (abnorme) Innervation ist bestimmend sowohl fUr die Richtung, 
in der das Fixationsobjekt erscheint, als auch fUr die Stellung des normalen (verdeckten) 
linken Auges, so daB dessen Gesichtslinie dahin gerichtet sein muB, wo das Fixationsobjekt 
bei alleinigem Sehen mit dem paretischen rechtenAuge zu liegen scheint. Der oben skizzierte 
primitive Tastversuch liiBt allerdings den Lokalisationsfehler in der Regel zu klein erscheinen, 
weil ja auch der tastende Arm und Finger faIsch lokalisiert werden, d. h. in der Richtung 
der Einstellbewegung verschoben erscheinen. Diese Fehlerquelle wird ausgeschaltet, wenn 
der Patient beim Tastversuch den tastenden Arm und Finger nicht sieht (BIELSCHOWSKY 
1906). 

Abweichungen vom typischen Bilde der AbducensHihmung. a) Bei leichteren 
Paresen, niemals bei Paralysen, kann im Laufe der Zeit die Differenz zwischen 
primarem und sekundarem Schielwinkel, ebenso die Abhiingigkeit der Schiel­
winkelgrofJe 'Com Wechsel der Blickrichtung t·erloren gehen: die Ablenkung hat 
dann das Gepriige des konkomitierenden Strabismwl convergens. Ausnahms­
weise erfolgt die Ausbildung dieses atypischen Verhaltens schon nach wenigen 
Wochen oder gar Tagen. Sieht man einen solchen Fall erst in diesem Stadium, 
so kann die Entscheidung, ob eine Abducensparese oder eine sog. Divergenz­
liihmung (s. S. 239) vorliegt, oder ob eine friiher latente nichtparetischc Stellung;.;­
anomalie (Esophoric) durch irgendwelche den Fusionsapparat schiidigende Eill­
fliisse manifest geworden ist, sehr schwierig, ja unmoglich Bcin. 

UnerliiBliche Voraussetzung fiir die Am;bildung diesel> atypischen Verhaltens 
ist die allmiihliche Besserung der Funktion des paretischen Muskels, wiihrend 
die zuniichst rein funktionelle "V erkiirzung" des AntagoniRten liillgcre Zeit 
konstant bleiben kann. Bildet sic sieh glcichfalls zuriick, so vcrschwindet die 
Ablenkung allmiihlich: restitutio ad integrum. Wirel aber die Verkiirzung des 
Antagonisten im Laufe der Zeit durch Strukturiinderung des Muskels mechanisch 
fixiert, so verbleibt schlieBlich trotz Ausheilung der urspriinglichen Parese ein 
konkomitierendes Schielen. 

b) Mit der Horizontalablenkung kann eine geringe vertikale, ausnahmsweise 
auch eine Rollungsabweichung verbunden sein, nachweisbar in der Regel durch 
ein entsprechendes Verhalten der Doppelbilder. Ob hierin die Kombination der 
Abducens- mit einer Heber- odeI' Senkerparese, oder der Ausfall einer von der 
Regel abweichenden Funktion 1 des paretischen Muskels zum Ausdruck kommt, 
ergibt die genauere Untersuchung: ersterenfalls miissen die vertikale und Rol­
lungskomponente del' Ablenkung bei den vcrschiedenen Blickrichtungen die fiir 
Paresen der Vertikalmotoren charakteristischen Verschiedenheiten zeigen. 
Ietzterenfalls fehien diese Versehiedcnheiten od0r Rind Rehr unbedeutend. SehIieB­
Iich konnen atypische Ablenkungen auch durch das Zusammentreffen del' pare­
tischen mit StOrungen nichtparetischer Herkunft bedingt sein. Eine friiher 
latente Vertikalablenkung (Hyperphorie) wird manifest, wenn der Fw;ionszwang 
infolge Auftretens einer Parese die Hyperphorie nicht mehr auszugleichen ver­
mag. Dafi der vertikalen Komponente der Ablenkung keine Parese zugrunde 
liegt, ergibt sich aus dem Fehlen der fiir Paresen der Vertikalmotoren charakte­
ristischen Symptome (s. S. 196). 

c) Standige Fixation mit dem geliihmten A uge (Sekundiirablenkung des intakten 
Auges) besteht in manchen Fiillen yom Einsetzen del' Liihmung an. Hiiufigste 
Ursache ist, wie bereits erwiihnt, die Minderwertigkeit des Auges mit ungestorter 
Motilitiit, bedingt durch hohergradige Ametropie odeI' krankhafte Veriinderungen 
(Medientriibungen, Hintergrundsanomalien). 

Zuweilen sind aber in derartigen Fallen be ide Augen gleich sehtiichtig. Die Bevorzugung 
des paretischen Auges zur Fixation kann in solchen Fallen darauf beruhen, daB dieses Auge 

1 Der Lateralis kann neben seiner Hauptfunktion, der Seitenwendung, auch einen 
gewissen EinfluB auf die Vertikalbewegung und eventuell aueh auf die M.eridianstellung 
dadurch besitzen, daB er nicht svmmetrisch zum Horizontalmeridian liegt und die Insertions-
linie schrag verlauft. • 

13* 
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aus irgendwelchen Griinden von jeher beim Sehen bevorzugt wurde, z. B. in Berufen, in 
denen haufig unocular bzw. so gesehen wird, daJl be ide Augen verschiedene Sehfelder haben, 
und nur dem einen die Aufmerksamkeit zugewendet ist (z. B. beim Mikroskopieren) 
wahrend das Sehfeld des zweiten Auges vernachlassigt wird. 

An das Bestehen einer Sekundarablenkung muB gedacht werden, wenn die 
Ablenkung auffallend groB ist, ferner bei relativ geringer Beweglichkeits­
beschrankung, endlich bei ungewohnlich starker habitueller, binoculares Ein­
fachsehen ermoglichender Seitwartsdrehung des Kopfes. 

Wenn man in Fallen mit standiger Sekundarablenkung den Tastversuch anstellt, so 
findet man bei Priifung des gelahmten (fixierenden) Auges keinen oder nur einen sehr 
geringen Tastfehler, dagegen einen betrachtlichen Fehler bei Priifung des nichtgelahmten. 
aber fUr gewohnlich abgelenkten Auges. Die hierbei in Erscheinung tretende Storung der 
absoluten Lokalisation hat ein yom Typus der paretischen Lokalisationsstorung grund­
satzlich abweichendes Geprage. Wahrend namlich in einem typischen Falle von Parese 
des rechten Abducens bei Fixation mit dem rechten Auge am Fixationsobjekt nach rechts 
vorbeigetastet wird und der Tastfehler urn so groJler ist, je weiter nach rechts das Fixations­
objekt liegt, findet man in einem Falle mit der gleichen Lahmung aber standiger Sekundar­
ablenkung des nichtgeliihmten linken Auges bei Anstellung des Tastversuches ein Vorbei­
tasten nach links. DaJl dies nicht auf einer Parese des linken Lateralis beruht, geht aus der 
Abnahme des Tastfehlers in der linken und aus seiner Zunahme in der rechten Blickfeld­
halfte, also im Wirkungsbereich des Medialis, hervor. Ware dieser Muskel paretisch, so 
miiJlte in seiner Wirkungsrichtung, d. i. nach rechts, vorbeigetastet werden. In einer der­
artigen Lokalisationsstorung kommt also nicht eine zu schwache, sondern eine zu starke 
Reaktion des Medialis auf den Einstellungsimpuls zum Ausdruck; die Kontraktion des 
Muskels erfolgt iiberstiirzt, krampfartig, weil sein Tonus durch die dauernde lnanspruch­
nahme (zur Unterhaltung der Sekundarablenkung) abnorm erhoht ist. Man nennt den 
soeben skizzierten einen "spastischen" zum Unterschied von dem paretischen Lokalisations­
fehler. Zwingt man durch mehrtagigen Verband des paretischen Auges das andere zu 
dauernder Fixation, so verliert sich der "spastische" Lokalisationsfehler sehr bald und der 
paretische kommt bei Untersuchung des mehrere Tage yom Sehakt ausgeschlossenen Auges 
zum Vorschein. 

2. Das Krankheitsbild der Trochlearisliihmung. 
Nachst der Abducenslahmung ist die Trochlearislahmung die am hiiufigsten 

vorkommende Lahmung eines einzelnen Augenmuskels 1. Die Kranken klagen 
tiber verschieden hochstehende Doppelbilder, die sich besonders beim Trepp­
abgehen unangenehm bemerkbar machen (Fehltretcn!). Unter den objektiven 
Merkmalen ist in typischen und frischen Fallen zunachst die habituelle Schiel­
haltung des Koples auffallig: der Kopf ist gegen eine Schulter (um die Sagittal­
achse) geneigt, vielfach nach der gleichen Seite (um die Vertikalachse) gedreht, 
das Kinn leicht gesenkt. Bei dieser Kopfhaltung besteht binoculare Fixation. 

Ein im friihen Kindesalter bemerkter habitueller Schiefhals (Caput obstipum) beruht 
nicht ganz selten auf angeborener Schwache eines Trochlearis, was schon von CUIGNET 
(1873) erkannt, von LANDOLT (1890) naher beschrieben worden ist. Der oculare Ursprungwird 
vielfach nicht erkannt und nutzlos lange Zeit mit chirurgisch-orthopadischen MaJlnahmen, 
gelegentlich sogar mit Durchschneidung des M. sterno-cleido-mastoideus - natiirlich 
erfolglos - behandelt, trotzdem gar keine Kontraktur dieses Muskels vorliegt. lch habe 
eine groJle Zahl solcher FaIle gesehen und durch operative Korrektur der okularen Storung 
das prompte Verschwinden des Torticollis erreicht; sobald auch bei aufrechter Kopfhaltung 
binoculares Einfachsehen moglich ist, geben die Patienten spontan, d. h. ohne weitere 
MaJlnahmen CObungen, Bandagen u. dgl.) die schiefe Kopfhaltung auf. 

Richtet man den Kopf des Patienten auf und laBt ihn eine kleine Flammc 
fixieren, so kann man vielfach schon eine Vertikaldivergenz erkennen, an der 
verschieden hohen Lage der Hornhautreflexbildchen. Das Aufwartsschielen 
z. B. des rechten Auges wird bestatigt durch dessen - bei Verdecken des linken 
Auges erfolgende - Abwartsbewegung zwecks Einstellung der rechten Gesichts­
linie auf das geradeaus gelegene Fixationsobjekt. Nunmehr steht das vorher 
geradeaus gerichtete linke Auge nach unten abgelenkt (Abb.19). Wir haben 

1 Unter 1750 Augenmuskellahmungen meines eigenen Beobachtungsmaterials fanden 
sich in 25% isolierte Abducens- und 20% isolierte Trochlearislahmungen. 
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jetzt den sekunddren Schielwinkel VOl' uns, del' merklich groBer ist, als del' primare, 
weil del' zur Einstellung del' rechten, urspriinglich nach oben abgelenkten Ge­
sichtslinie erforderliche Senkungsimpuls beiden Augen gleichmaBig zuflieBt, abel' 
am nichtgelahmten linken Auge einen groBeren Effekt hat, als am paretischen 
rechten Auge. Bei Linkswendung del' Augen wachst die Vertikaldivergenz 
betrachtlich, bei Rechtswendung verschwindet sie. Das Maximum del' Vertikal­
divergenz wird erreicht beim Blick nach links-unten (Abb. 20), wahrend sie beim 
Blick nach rechts-unten nicht mehr wahrnehmbar ist (Abb. 21), ebensowenig 
im ganzen oberen Blickfeld, auch beim Blick nach links-oben. Hieraus ergibt 

Abb.19. Rechtsseitige Trochlearisliihmung. Das 
rechte Auge mit der besseren Sehscharfe fixicrt, 
das Hnke ist in Sekundarabhang (nnch nnten) 

abgewichen. 

Abb. ~O. Beim Blick nach links·nnten zeigt sieh 
der to talc Ausfall der Funktion des rechten 

Obiiqn. BUp. 

sich unter Beriicksichtigung der oben (S. 183) erorterten Wirkungsweise del' 
Vertikalmotoren die Lahmung desjenigen Senkers des linken Auges, del' die 
Senkung aus adduzierter Stellung vorwiegend zu besorgen hat, d. i. des linken 
M. obl. sup. 

Ein Merkmal, das man so gut wie ausnahmslos bei Paresen del' schragen 
Muskeln feststellen kann, ist der sehr auffallige EinflufJ der Seitu'artsneigung 
des Kopfes auf die GrofJe der Vertikaldivergenz. Wie schon erwahnt, ist in typi­
schen frisch en Fallen von Trochlearislahmung die Seitwartsneigung des Kopfes 
die wesentlichste Komponente in del' habituellen "schiefen Kopfhaltung", bei 
del' die Patienten binocular einfach sehen (Abb.22). LaBt man den Kopf del' 
Patienten nach del' entgegengesetzten Seite neigen, ohne dafJ dabei die Blick­
richtung geandert wird, so entsteht eine mehr odeI' minder betrachtliche Vertikal­
divergenz (Abb.23), gleichzeitig geben die meisten Patienten den Zerfall des 
vorher einfach gesehenen Fixationsobjektes in Doppelbilder an. 

Zur Vermeidung von FehlerqueIlen, insbesondere einer unbeabsichtigten Anderung 
der Blickrichtung bei dieser Priifung dient cine nach dem Prinzip des HELMHOLTzschen 
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Visierzeichens von F. B. HOFMANN und mir angegebene Beillbrettchenvorrichtung (Abb. 24). 
Der Kopf des Patienten ist durch Einbeillen in das Beillbrettchen in seiner Lage relativ 
zum Fixationsobjekt, einem auf weiBem Karton angebrachten horizontalen Streifen, fixiert. 
Beillbrettchen und Karton sind an den beiden Enden eines diinnnen Stabes befestigt, der 
durch eine mit dem Handgriff verbundene kleine Rohre lauft und sich in dieser bei Seit· 
wartsneigung des Kopfes dreht. Auf diese Weise hat man die Sicherheit, daB das Gesichtsfeld 
des Patienten die Neigung des Kopfes im gleichen Sinne und Umfange mitmacht, daB also 
eine etwaige Anderung in der Lage und im Abstand der yom Patienten angegeb~!1en Doppel-

bilder voneinander nicht auf Anderung der 
Blickrichtung beruht. 

Abb.21. Bcim Blick nach rechts-unten sind beide 
Augen gleichmiUlig gesenkt. trotz der totalcn 

Liihmung des rechten schragen Senkers. 

Wenn bei aufrechter Kopfhaltung 
(Abb.24a) ein geringer, bei Rechtsneigung 
des Kopfes (Abb. 24c) ein hochgradiger 
Tiefer- und Schragstand des zum rechten 
Auge gehorigen Trugbildes besteht, so ist 
daraus eine vermehrte Inanspruchnahme 
des paretischen rechten ObI. sup. beiRechts­
neigung des Kopfes zu folgern. Die bei 
Linksneigung des Kopfes eintretende Urn­
kehr der Hohendistanz der Doppelbilder 
(Abb. 24b) zeigt, daG auch der linke ObI. 
sup. - in geringerem MaGe als der rechte -
paretisch ist, was sich aber erst dann zu 
erkennen gibt, wenn der linke ObI. sup. 
durch die bei Linksneigung des Kopfes ein­
tretende Innervation der Augen zur Gegen­
roUung (nach rechts) in verstarktem MaGe 
in Anspruch genommen wird. Bei fehler­
freier Versuchsanordnung kann die Seit­
wartsneigung des Kopfes nur eine von den 
Vertikalmotoren der Augen vermittelte (Ge­
gen-) RoUung (Raddrehung) der Augen urn 
die Gesichtslinien als Achsen bewirken; bei 
Linksneigung des Kopfes werden am linken 
Auge die Ein-, am rechtendie AuswartsroUer 
yom Vestibularapparat aus zur Gegen­
(Rechts-) RoUung innerviert. Einwartsroller 
sind die oberen Muskeln (Rectus superior 
und Obliquus superior). Sie sind - mit 
Ausnahme der roUenden Komponente -
Antagonisten: der Rectus superior hebt 
und adduziert, der Obliquus superior senkt 
und abduziert die Gesichtslinie. Eine gleich­

zeitige Innervation dieser Muskeln kann daher wegen ihrer antagonistischen Wirkungs­
weise unter normalen Verhaltnissen keinen EinfluB auf die SteHung der Gesichtslinie 
haben und nur eine RoHung des Bulbus urn die Gesichtslinie als Achse bewirken. 1st 
aber der linke Obliquus superior gelahmt, so kann er die antagonistische Wirkung des 
Rectus superior nicht mehr kompensieren, wenn beide Muskeln bei Linksneigung des 
Kopfes zur GegenroUung innerviert werden; dies zeigt sich in der dabei eintretenden 
Abweichung der linken Gesichtslinie nach oben. Die durch Rechtsneigung des Kopfes 
ausge16ste reflektorische LinksroHung der Augen wird am linken Auge durch die Aus­
wartsroUer - Rectus inferior und Obliquus inferior - besorgt. Da der gelahmte Obliquus 
superior sin. nicht in Aktion zu treten hat, vielmehr durch die Innervation seines 
Antagonisten (Obliquus inferior) entlastet ist, wiirde die sonst - auch bei aufrechter 
Kopfhaltung bestehende - Vertikaldivergenz verschwinden, wenn nicht gleichzeitig auch 
der zweite ObI. sup. gclahmt ware. 

Die eben geschilderte Untersuchungsmethode ist bei frischen, unkompli­
zierten Fallen fur die Diagnose entbehrlich, kann aber in veralteten, atypischen 
Fallen das einzige, die Differentialdiagnose ermoglichende Symptom darstellen. 

In einem FaIle von totaler Lahmung des Obliquus superior ist die Aufnahme 
des unocularen Blickfeldes fur die Diagnose entbehrlich. Das gleiche gilt fUr 
die Doppelbildpriijung, die man jedoch zur genauen Registrierung des Befundes 
und zur Kontrolle des Verlaufes braucht. Unentbehrlich ist die Prufung der 
Diplopie bei leichteren Paresen ohne groberen Beweglichkeitsdefekt. 
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Die durch Vorsetzen des Rotglases vor ein Auge differenzierten Doppelbilder 
der horizontalen Tangentenskala mit der im Nullpunkt befindlichen Flamme 
zeigen einen vertikalen, vielfach auch einen geringen Lateral-Abstand und sind 
gegeneinander geneigt, d. h. konvergieren nach rechts oder links. Das Verhalten 
der Doppelbilder in den verschiedenen Teilen des Blickfeldes ist fUr eine frische 
Parese des rechten Obliquus superior in Abb. 25 dargestellt. Bei horizontaler und 
gesenkter Blicklage liegt das zum rechten Auge gehorige Bild (r) unterhalb des 
anderen (1), und zwar wachst die Vertikaldivergenz bei zunehmender Blick­
senkung, wahrend in der oberen Blickfeldperipherie binocular einfach gesehen 

_",-bb. 22. Habitnelle Rerhtsneignng des Kopfes 
ermiigJicht bei linksseitiger Trochlearisparese 

binocnlares Einfachsehen. 

Ahb. 23. Dei Linksneignng des Kapfes ,,·eicht 
<las paretische link" Auge nach oben abo 

wini: Beweis, daB ein Senker desjenigen Auges paretisch ist, dem das tiefer­
stehende Bild (r) zugehort. Aber die Vertikaldivergenz wachst nicht nur bei 
Blicksenkung, sondern auch bei Linkswendung des Blickes (Adduktion des rechten 
Auges), wahrend sie auch in der Horizontalebene verschwindet, wenn der Blick 
nach rechts wandert, das rechte Auge also abduziert wird . Ihr Maximum erreicht 
die Vertikaldivergenz beim Blick nach links-unten, also derjenigen Bewegung, 
bei der auch das starkste Zuriickbleibcn des (adduzierten) rechten Auges zu 
konstatieren war (Abb.25). 

Die etwlt neben der Vertikaldivergenz bestehende Lateraldistanz der Doppelbilder ist in 
der Regel gering und uncharakteristisch, wenn nicht neben dem Senkermuskel auch ein 
Seitenwender paretisch ist. Die in den Lehrbuchdarstellungen haufig zu findende Angabe, 
daB die Doppelbilder bei Trochlearislahmung auch einen gleichseitigen Abstand batten 
wegen Ausfalls der abduzierenden Komponente des schragen Senkers ist irrefilhrend, weil 
sie fUr die zahlreichen Faile, die vor Eintritt der Parese eine latente Divergenz (Exophorie) 
als Ruhelage hatten, nicht zutrifft. Die infolge der Lahmung manifest werdende Exophorie 
verdeckt oder iiberkompensiert die geringe Konvergenz, die bei Orthophorie aus der 
Parese des Obliquus superior resultieren wiirde, so daB die Doppelbilder entweder iiber­
haupt keinen oder sogar einen gekreuzten Seitenabstand aufweisen. Letzteres Verhalten 
besteht nach meinen Erfahrungen in etwa 20% der typischen Trochlearislahmungen. 
Man soil daher bei Paresen der Vertikalmotoren auf einen etwa angegebenen geringen 
Seitenabstand der Doppelbilder kein Gewicht legen, es sei denn, daB dieser Abstand bei 
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Abb. 24a~. EinfluLl der seitJichen Kopfneigung im BeiLlbrettchenversuch bei einer doppelseitigen 
Trochlearisparese. Die Doppelbilder des fixierten horizontalen Btreifens zeigen bei aufrechter Kopf· 
haltung (24a) den Hoherstand des rechten Auges nebst Verrollung (Meridianabweichung); das 
zugehorige Trugbild (gestrichelt) steht tiMer und schiel. Bei Rechtsneigung des Kopfes (24c) erreicht 
die Ablenkung ihr Maximum. bei Linksneigung des Kopfes (24b) steht das Bild des rechten Auges 
hober, worin die Parese des Iinken ObI. sup. zum Ausdruck kommt, der bei Linksneigung des Kopfes 

zur Gcgenrollung dcr Augen innerviert wird. 
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Anderung der Blickrichtung die fiir Parese eines Seitenwenders charakteristischen Ande. 
rungen erkennen lallt. 

Sehr charakteristisch dagegen ist bei der Mehrzahl der zur Erorterung 
stehenden Lahmungen ein "Schiefstand" der Doppelbilder, worin die "Ver· 
roUung" des paretischen Auges, d. h. die Abweichung der korrespondierenden 
Meridiane vom Parallelismus zum Ausdruck gelangt. 

Abb. 26 veranschaulicht die Lage der (von hinten betrachteten) Netzhautbilder eines 
horizontalen Streifens in dem oben gewahlten Beispiel einer Parese des rechten Obliquus 
superior. 1m linken Auge bildet sich der Streifen auf dem queren Mittelschnitt (AB) der 
Netzhaut ab, im rechten Auge dagegen 
auf einem Schragschnitt (CD) der Netz· 
haut, weil der quere Mittelschnitt (A I B') 
infolge der Lahmung des einwarts rollen. 
den Obliquus superior nach aullen "ver· 
rollt" ist. Da die Streifenbilder nicht 
mehr auf korrespondierenden Netzhaut· 
schnitten liegen, miissen die ihnen ent· 
sprechenden Doppelbilder gegeneinander 
geneigt sein, und zwar um denselben Win. 
kel, urn welchen der Netzhautschnitt CD 
yom queren Mittelschnitt AB abweicht. 
Wird das auf diesem gelegene Bild in die 
Horizontalebene lokalisiert, so mull das 
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Abb. 25. Doppeibilder in den verschiedenen Teilen 
des Blickfelds bei Liihmung des rechten Trochleari8. 

auf CD gelegene schrag, und zwar von 
links·unten nach rechts·oben verlaufend 
erscheinen. Nicht ganz selten gibt der 
Patient an, dall er das Bild des nicht· 
gelahmten Auges oder aber beide Bilder 
schrag verlaufen sahe; das ist besonders dann der Fall, wenn das gelahmte Auge fiir 
gewohnlich das fixierende ist (s. S. 195). Aus dem Schragstand geht also nicht hervor, an 
welchem Auge die Parese besteht, sondern 
aus den Angaben des Patienten, ob die 
hohendistanten Doppelbilder nach rechts 
oder links konvergieren, kann man lediglich 
folgern, dall ein Muskel mit einer auswarts bzw. 
einwarts rollenden Komponente gelahmt istl. 

Mit Rucksicht auf die letzterwahnten 
Tatsachen empfiehlt es sich, bei Heber· 
oder Senkerlahmungen fur gewohnlich 
die Doppelbilder von horizontalen Kon­
turen zu prufen. 

Wenn man namlich, wie es fruher 
allgemein ublich war, eine Kerze als 

A ·· ... . · ·B c~-· -. D 8 "'s· 
•• 0 ' 

Abb. 26. Netzhautbilder eines horizontalen 
Konturs bei einseitiger Trochlearisliihmung. 

Fixationsobjekt benutzt, so konnen MiBverstandnisse dadurch entstehen, daB 
der geringgradige Lateralabstand bei Paresen eines und desselben Muskels, z. B. 
des Obliquus superior, in dem einen FaIle gleichseitig, im anderen (bei Exo· 
phorie) gekreuzt ist. Abb . 27 zeigt die Doppelbilder horizontaler und vertikaler 
Konturen bei Lahmung des gleichen Muskels, aber mit verschiedener Lateral· 
distanz der Doppelbilder. Die Doppelbilder des horizontalen Konturs lassen 
kein MiBverstandnis zu, weil die wesentlichen Merkmale der Doppelbilder, 

1 Will man feststellen, an welchem Auge eine paretische Meridianablenkung besteht, 
so liillt man den Patienten im Dunkelzimmer bei aufrechter Kopfhaltung durch eine Rohre, 
die das ganze iibrige Gesichtsfeld abschliellt, einen schwach leuchtenden Gliihfaden unocular 
betrachten und genau vertikal hzw. horizontal einstellen. Da hierbei der Einflull der sog. 
Erfahrungsmotive ausgeschaltet ist, mull der Gliihfaden yom Patienten so eingestellt 
werden, daB sein Bild auf dem die Empfindung "vertikal" oder "horizontal" auslOsenden 
mittleren Langs. oder Querschnitt liegt. Beim gewohnlichen Sehakt werden auch mit 
einem "verrollten" Auge die Konturen "richtig" (vertikal oder horizontal) gesehen, weil 
<ler Patient aus Erfahrung weill, wclche Konturen im Raum (z. B. Tiiren, Wandc, Fenster· 
rahmen) horizontal bzw. vertikal sind. 
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Vertikaldistanz und Schragstand, die Ubereinstimmung auf den ersten Blick 
erkennen lassen, wahrend die Doppelbilder vertikaler Konturen, je nachdem 
ihr Lateralabstand gekreuzt oder gleichzeitig ist, nach oben oder nach unten 
konvergieren, was den Ungeiibten leicht irrefiihren kann. 

Abweichungen vom typischen Bilde der Trochlearisliihmung. Die oben be­
schriebene "schiefe" Kopfhaltung vermiBt man, wenn sie nicht zu binocularem 
Einfachsehen verhilft, oder wenn wegen Amblyopie eines Auges keine Diplopie 
besteht. In manchen Fallen von leichter Parese geniigt zur Erreichung dieses 
Zweckes schon eine Seitwiirtsdrehung (urn die Vertikalachse) des Kopfes nach der 
Seite des intakten Auges, wodurch das paretische Auge in abduzierte SteHung 
gebracht wird. In dieser Stellung haben die geraden Vertikalmotoren fiir die 
Erhaltung des vertikalen Gleichgewichtes zu sorgen, der paretische Obliquus 
superior wird hierzu gar nicht oder nur wenig in Anspruch genommen, die gering­
gradige Meridianablenkung durch den Fusionszwang ausgeglichen. Nur aus­
nahmsweise begegnet man einer habituellen Senkung des Kinns, wodnrch die 

l l 

Abb. 27. Doppelbilder cines liol'izontalen und vertikalen OLjekt~ Lei gleicuer Yertikal-, abel' 
verschiedener Horizontalabweichung. 

Blickebene gehoben, also gleichfalls eine Entlastung des paretischen schragen 
Senkers erzielt wird. Diese Kopfhaltung ist aber viel hiiufiger bei Parese des 
Rectus inferior, del' den Hauptanteil an del' Senkung des Auges im mittleren 
Blickfeldbezirk hat. 

Bei langerem Bestande der Lahmung verwischen sich allmahlich die pareti­
schen Merkmale insofern, als Blickhebung und Senkung nicht mehr die anfangs 
so charakteristische Ab- bzw. Zunahme der Vel'tikaldivergenz bewirken. SchlieB­
lich bleibt nur noch der EinfluB der Seitenwendung auf die GroBe der Vertikal­
divergenz nachweis bar : bei Adduktion des paretischen Auges· (Blick nach der 
Seite des intakten Auges) wird die Vertikaldivergenz maximal, bei Abduktion 
des Auges wird sie gleich Null oder minimal. Dieses Verhalten beruht auf der 
Ausbildung einer Kontraktur des Obliquus inferior, dem Antagonisten des pareti­
schen Muskels, wahrend letzterer seine Funktion allmahlich wieder gewinnt. 
Dadurch, daB die Vertikaldivergenz nurmehr durch eine relativ konstante Ver­
kiirzung des Obliquus inferior unterhalten wird, ist ein Konkomitieren der Verti­
kaldivergenz bei reinen Vertikalbewegungen der Augen bedingt. UnbeeinfluBt 
bleibt aber auch dann die Abhangigkeit der Vertikaldivergenz von den Seiten­
wendungen des Blickes, da es fUr diese Abhangigkeit belanglos ist, ob die Storung 
des Gleichgewichtes zwischen den schragen Muskeln des betreffenden Auges 
auf einer absoluten oder einer relativen Minderwertigkeit des Obliquus superior 
beruht; diese Gleichgewichtsstorung macht sich nach wie vor bei Adduktion 
des paretischen Auges bemel'kbar, aber - wie im typischen Anfangsstadium der 
Lahmung - wenig oder gar nicht, wenn das paretische Auge abduziert ist, da 
jetzt seine Hohenlage vorwiegend von den geraden Vel'tikalmotoren abhangig 
ist. Je starker die sekundiire Kontraktur des Obliquus inferior wird, urn so 
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deutlicher macht sich des sen "Uberfunktion" in einer Erweiterung des Blick­
feides nach oben-innen geitend, sie kann dann eine Schwache des Rectus superior 
des anderen Auges vortauschen, das gegenuber dem BewegIichkeitsexzeB des 
fruher paretischen Auges zuruckbIeibt. Bekommt man einen solchen Fall erst 
in diesem atypischen Spatstadium zur Untersuchung, so ist die DifferentiaI­
diagnose mitunter nur moglich durch den Nachweis des eindeutigen Einflusses, 
den die Seitwartsneigung des Kopfes auf die Vertikaldivergenz ausiibt: Neigung 
des Kopfes gegen die Seite des aufwarts abgelenkten Auges erzielt Zunahme, 
die entgegengesetzte Neigung Abnahme oder Verschwinden der Vertikaldivergenz, 
ein Verhalten, wie es nur bei (absoluter oder relativer) Minderwertigkeit des 
Obliquus superior am aufwarts schielenden Auge, niemals bei einer Parese des 
Rectus superiors des anderen Auges vorkommt. 

Standige Fixation mit dem gelahmten A uge kommt bei Trochlearislahmung 
aus den bereits fur das gleichartige Verhalten bei Abducenslahmungen erorterten 
Grunden vor. DaB keine Reberlahmung an dem sekundar (nach unten) ab­
gelenkten Auge yorliegt, ergibt sich aus dem Kleinerwerden oder Verschwinden 
der Vertikaidivergenz bei Rebung und aus der Zunahme des Schielwinkels bei 
Senkung des Blicks (s. Abb.20). 

3. Das Krankheitsbild der OculomotoriusHihmung 

ist viel weniger einheitlich als das der Abducens- und Trochlearislahmung. 
Denn diese beiden Nerven versorgen nur je einen Muskel, so daB ihre Schadi­
gung zwar hoher- oder geringergradige Ausfallserscheinungen zur Folge haben 
kann, die wesentIichen Krankheitsmerkmale aber in unkomplizierten Fallen 
immer die gleichen sind. Der Oculomotorius dagegen innerviert nicht blo/3 
4 auBere Augenmuskeln und den Levator palpebrae, sondern auch die beiden 
interioren Muskeln, den Sphincter pupillae und den Ciliarmuskel. Da sein Kern­
gebiet relativ ausgedehnt ist, die den Rirnschenkel fiicherformig durchsetzenden 
Nervenwurzeln sich erst unmittelbar vor ihrem Austritt an der Basis zum 
Stamm vereinigen, und dieser sich sofort nach seinem Eintritt in die Orbita 
in eine Anzahl nach verschiedenen Richtungen ziehender Aste auflost, konnen 
umschriebene Lasionen sowohl im Kern- oder Wurzelgebiet, wie auch intra­
orbital Lahmungen einzelner Aste bedingen, wahrend die anderen Aste viel 
weniger oder gar nicht geschadigt zu sein brauchen. Die von der Lokalisation, 
der Ausdehnung lind der Art dps Krankheitsherdes abhangige Verschiedenheit 
des Krankheitsbildes der Oculomotoriuslahmung verleiht dieser in topisch­
diagnostischer Hinsicht eine weit groBere Bedeutung als sie der (isolierten) 
Parese des N. YI oder N. IV zukommt, deren Merkmale fUr sich aIle in keine 
Anhaltspunkte fUr die Lokalisation des Krankheitsherdes geben. Die iiberaus 
mannigfaltigen Krankheitsbilder, die bei der Oculomotoriuslahmung vorkommen, 
konnen und brauchen hier nicht erschopfend beschrieben zu werden. Es geniigt 
die Erorterung der wichtigsten Formen zur Erkennung und zum Verstandnis 
auch der sonst noch vorkommenden Zwischenformen. 

Wir betrachten zunachst das Krankheitsbild der totalen Oculomotoriuslahmung. 
Die Abb. 28 zeigt die schlaffe Ptosis. Das Oberlid hiingt faItenlos iiber die vordere 
Bulbusflache herab. Nur durch Inanspruchnahme des Stirnmuskels, erkennbar 
am Hochriicken der Augenbrauen und starker QuerfaItung der Stirn, kann die 
Lidspalte etwas geoffnet werden. Wirel das gelahmte Oberlid passiv gehoben, 
so sieht man das Auge nach aufJen (schliifenwarts) und etwas nach unten abgelenkt 
(Abb. 29). Es kann zu weiterer Abduktion, nicht aber oder nur in minimalem 
Umfange zu weiterer Senkung fiihig sein. Statt letzterer erfolgt lediglich eine 
kleine Einwartsrollung (urn die Gesichtslinie als Achse) als Zeichen der isolierten 
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Wirkung des Obliquus superior, im wesentlichen seiner rollenden Komponente, 
da er auf die Hohenlage der abduzierten Gesichtslinie so gut wie keinen Ein­
fluB hat. In frischen Fallen kann das gelahmte Auge nur noch bis zur Mittel­
stellung, nicht aber weiter nach innen bewegt werden. Die Hebung tiber die 
Horizontalebene jehlt. Die PupiUe ist in der Regel auf 6-7 mm erweitert und 
vollkommen starr, das Akkommodationsvermogen fiir die Nahe jehlt. 

Zum Symptomenbild der Oculomotoriuslahmung gehort auch ein Exoph­
thalmus, des sen Grad individuell sehr verschieden, mitunter sehr auffallig 
ist, namentlich bei reichlichem Fettgehalt des Orbitalgewebes. Er beruht auf 
dem A usjall der retrahierenden (Neben-) TV irkung der geraden Augenmuskeln. 

,\ hb. 28. Schlllffc Ptosis bci OClllomotorills- Ahb. 29. Der glcichc Fall hci passiv gehobenem 
Hibmllng. Obcrlid. Das geUi,hmte Auge ist nach auLlen und 

etwas nach unten abgeJenkt. 

Gelegentlich sieht man in sol chen Fallen von betrachtlichem paralytischen 
Exophthalmus eine Retraktion des Bulbus beim Blick nach der ScWafenseite. 
In den von mir beobachteten Fallen dieser Art verschwanden Exophthalmus und 
Retraktionsbewegung gleichzeitig bei Ausheilung der Oculomotoriuslahmung. 

Eine Retractio bulbi kommt auch ohne Exophthalmus vor und stellt ein wichtiges Herd­
symptom dar, wie klinische und anatomische Befunde von KOERBER (1903), SALUS (1910). 
CORDS (1914) und mir (1924) gezeigt haben. In dem einen FaIle (SALUS, ELSCHNIG) fand 
sich bei der Autopsie eine Cysticercus blase, die den Aquaductus cerebri ausfiillte und sich 
nach vorn bis unter die vorderen Zweihiigel, nach hinten bis zur Mitte des IV. Ventrikels 
erstreckte; im 2. FaIle ELSCHNIGS ein Tumor, der in der hinteren Halfte des III. Ventrikels 
saB und in die Miindung des Aquadukts heineingewuchert war. 1m FaIle BARANYS bestand 
ein Vierhiigeltumor; bei dem von mir gemeinsam mit O. FOERSTER beobachteten Patienten 
ein encephalitischer ProzeB, der auf Grund des gesamten Symptomenkomplexes mit 
Sicherheit in den Pedunculus cerebri lokalisiert werden konnte. Ich sah auch bei schwerer 
syphilitischer, sowie bei chronisch progredienter Erkrankung der Augenmuskelkerne 
hochgradige Retractio bulbi. Das Zustandekommen des von KOERBER als Nystagmus 
retractorius bezeichneten Phanomens scheint an eine diffuse Schiidigung des Kerngebiets 
zwischen III. und IV. Ventrikel durch Tumoren, Cysticercen, entziindliche oder degene­
rative Prozesse gebunden zu sein. Die Schadigung besteht nach ELSCHNIG darin, daB 
jeder Impuls zu einer Augenbewegung sich im ganzen Kerngebiet ausbreitet und eine 
gleichzeitige Kontraktur der auBeren Augenmuskeln zur Folge hat. Es wiirde auch schon die 
gleichzeitige Erregung der Iateralen und medial en Muskeln zur Erzeugung der Retraktions­
bewegung geniigen. 
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Die bei kongenitalen Bewegungsstiirungen, insbesondere Abduktionsdefekten, sehr hiiufig 
zu beobachtenden Retraktionsbewegungen haben eine ganz andere Ursache, wie noch zu 
er6rtern sein wird. 

Das Krankheitsbild der totalen Oculomotoriuslahmung ist so eindeutig, daB 
sich eine nahere Erorterung der Doppelbilderpriifung erubrigt. Entsprechend 
der Divergenz bestehen gekreuzte Doppelbilder, deren Abstand zufolge Aus­
falls der Medialisfunktion beim Blick nach der gesunden Seite wachst, nach der 
entgegengesetzten Seite verschwindet. Das dem gelahmten Auge zugehorige 
Bild steht bei Blickhebung hOher, bei Senkung tiefer, als das andere Bild. Auch 
der Schragstand der Doppelbilder ist in den einzelnen Teilen des Blickfeldes 
verschieden, je nachdem sich der Aus-
fall der rollenden Komponente der 
gelahmten Vertikalmotoren auswirkt. 

1m Verlauf der Oculomotoriusliih­
mung sind einige individuelle Besonder­
heiten bemerkenswert. Die im Hohe­
stadium totale Oculomotoriuslahmung 
beginnt zuweilen mit der Ptosis, so 
daB die Kranken von der Diplopie 
zunachst nichts bemerken; haufiger ist 
aber der Beginn mit Doppeltsehen. Bei 
den nicht oder nur partiell ausheilcn­
den Lahmungen bessert sich die Ptosis 
in der Regel auch dann, wenn aIle 
anderen Oculomotoriusaste gelahmt 
bleiben. Die Hebermuskeln sind relativ 
haufig am starksten betroffen unci 
bleiben am langsten gelahmt; das 
entgegengesetzte gilt fUr den Rectus 
inferior. 

Bei unvollstiindig ausheilenden Ocu­
lomotoriuslahmungen, und zwar vor­
wiegend bei basaler Lasion des Nerven­
stammes bilden, sich nicht selten sehr 
eigenartige .M itbewegungsphiinomene 

Abb. 30. Blick gradeaus, OberJidcr gleich hoeh. 
rechtc Pupille erweitcrt. 

vorwiegend am Obcrlid und der Pupille des gelahmten Auge;; aus. Das Inter­
vall zwischen Auftreten der Lahmung und der Mitbewegungsphanomene variiert 
nach meinen Erfahrungen zwischen 3 und 15 Monaten. In der Mehrzahl der 
FaIle hat sich die Ptosis mchr oder minder vollstandig zuruckgebildet, auch 
die Funktion der vorher total gelahmten auBeren Augenmuskeln gebessert. 
Was zunachst auffallt, ist cine StOrung im Synergismus der Oberlid- und Bulbus­
bewegungen. Sie zcigt sich darin, daB, wahrend sich normalerweise das Oberlid 
gleichzeitig mit dem Bulbus hebt und senkt, in jenen Fallen das Oberlid bei 
der Blicksenkung zuriickbleibt, mitunter auch merklich retrahiert wird. Dic 
starkste Lidretraktion erfolgt in der Regel, wenn mit dem Senkungs- zugleich 
ein Seitenwendungsimpuls erteilt wird, der das paretische Auge zur Adduktion 
veranlaBt. Wegen cler A.hnlichkeit des heschriebenen mit clem bei Morbus 
Basedow so haufig bestehenden V. GRAEFEschcn Zeichen hat man ersteres als 
"Pseudo-GRAEFEsches Phiinomen" hezeichnet (KoEPPE 1894). 

Die Abb. 30-39 zeigen zwei Typen dieses Phanomens. 1m 1. Fall bestand nach Schadel­
basisbruch zunachst rechts eine totale Oculomotoriuslahmung, die sich allmahlich zuriick­
bildete. Schon 3 Monate spater wurde das Zuriickbleiben des rechten Oberlides bei del' 
Blicksenkung bemerkt. Nach 1 Jahre standen beim Blick geradeaus beide Lider normal 
(Abb.30). Von der Lahmung war aunel' ciner ganz gcringen Parese des Rectus superior 
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nur noch eine maBige Erweiterung der rechten Pupille (Abb. 30) mit stark verminderter 
Licht-, fast nor maIer Konvergenzreaktion nachweisbar. Das rechte Oberlid senkte sich beim 
Blick nach rechts·unten in vollig normalem Umfange (Abb. 31), wahrend beim Blick nach 
links-unten (Abb.32) das rechte Oberlid unbewegt hochstehen blieb. 

Die Anisokorie, eine Folge der noch bestehenden Parese des rechten Sphincter iridis 
verschwand beim Blick nach links·unten (Abb.32), wobei eine isolierte Verengerung der 
recht~n Pupille eintrat. Auch im 2. Faile (Abb. 33) lag eine Basisfraktur mit totaler Lahmung 
aller Aste des linken Oculomotor ius vor. Auffallend war die wahrend der dreijahrigen Beob­
achtungszeit unverandert bleibende enorme Kontraktur des linken Obliquus superior; das 
hochgradigeAbwartsschielen des linken Auges (Abb. 34) wirkte beim Blick nach oben (Abb. 35) 
geradezu grotesk. 15 Monate nach Auftreten der Lahmung entstanden in clem bisher ganz 

Abb.31. GlcichmaLlige 8enkung uei,lcl' Oberlidcr .\.hh. 32. Hochgra dig-c Retraktion des rcchten 
bcim Blick nach rechts-nnten. Oberlides beim Blick nach links·nntcn. 

Abb. 30- 32. Basale (tranmatische) fastansgeheiltc Oculomotorinsliihmung mit Psendo-GRAEFEschem 
Phanomen. 

schlaff herabhangendem linken Oberlid einige Falten und eine ganz geringe Gffnung der 
Lidspalte, aber erst im Verlaufe von weiteren 9 Monaten kam das Retraktionsphanomen 
am linken Oberlid zur vollen Entfaltung, ohne daB die Lahmung der iibrigen Oculomotorius­
iiste auch nur im geringsten zuriickging. Auf den Impuls zur BIickhebung reagierte das 
linke Oberlid zunachst gar nicht; seine Hebung begann erst, wenn die Aufwartsverlagerung 
des Blickpunktes 100 iiberschritt (Abb. 35), ohne daB der linke Bulbus dem Hebungsimpuls 
folgte. Die Blicksenkung beeinfluBte die SteHung des linken Oberlides erst, wenn der 
Senkungsimpuls ad maximum gesteigert wurde_ Dann hob sich das linke Oberlid, so daB 
fast die ganze Hornhaut sichtbar wurde (Abb. 36). 

Eine maximale Retraktion des linken Oberlides trat nur beim Rechtswendungsimpuls ein, 
zugleich mit isolierter Verengerung der linken Pupille (Abb. 34), wahrend der Iinke Bulbus 
wiederum unbeeinfluBt blieb. Der Linkswendungsimpuls, auf den beide Augen, das linke 
mit einer Abduktionsbewegung, reagierten, hatte die maximale Erschlaffung des linken 
Oberlides zur Folge (Abb. 37). 

Fur das Zustandekommen diesel' wahrend des Heilungsprozesses von Oculo­
motoriuslahmungen sich zuweilen ausbildenden Phanomene scheint mil' am plau­
sibelsten und ungezwungensten eine Erklarung, wie sie LIPSCHITZ (1906) fUr die 
Entstehung del' Mitbewegungen im Verlaufe del' Facialislahmung gegeben hat. 
Und zwar VOl' allem deswegen, weil in del' ganz groBen Mehrzahl del' zahlreichen 
bisher beobachteten Falle Stammliisionen vorlagen: Basisfrakturen oder Krank-
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Abb.33. Abu. 34. 
Abb. 33. Blick gradeaus, schlaffe Ptosis. 

Abb. 34. Blick nach rcchts: Maximale Retraktion des Oherlides, das bei Blick gradeaus willktirlich 
nicht gehoben werden kann. Die Adduktion des linken ~~uges ist aufgehoben, es ist in stark gesenktcr 

Stellung durch Sekunciarkontraktul" des sehragcn Senkers festgehalten. 

.olbb.35. Blick nach oben: Das linke Augc 
bleibt nach unten abgelenkt, das linke Oberlici 

hebt sich sehr bctrachtlich. 

Ahb.36. Blick nach unten: Linkcs Oberlid 
hebt sich betrachtlich. 
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heitsprozesse verschiedener Art, deren basaler Sitz durch die sonstigen 
Symptome sicher zu stellen war. Nach der durch sie bewirkten Kontinuitats­
trennung des Oculomotoriusstammes irrt ein Teil der sich regenerierenden 
Fasern in fremde Bahnen ab, so zwar, daB z. B. aus dem Kern des Rectus 
medialis und Rectus inferior entspringende Fasern nicht mehr zu diesen 
Muskeln gelangen, sondern im Levator palpebrae endigen. Je nachdem dieser 
nur solche "fremde" Nervenfasern oder aber noch einen Bruchteil der aus 
dem Levatorkern entspringenden Fasern erhalt, spricht der Muskel auf den 
direkten Lidhebungsimpuls nicht an, wohl aber auf Impulse, die dem Rectus 

.-\.bb. 37. Blick nach links: Maximale schlaffe 
Ptosis links, die durch starksten Lidhebungs· 

impuls nicht zu iiberwinden ist. 
Abb.33- 37. 

Totale basale Oculomotoriuslahmung. 

inferior und Rectus medialis zugehen, 
oder der Lidheber ist zwar direkt erreg­
bar, weshalb auch die Ptosis fehIt, aber er 
kontrahiert sich auch beim Impuls zu be­
stimmten Augenbewegungen (Adduktion, 
Senkung), mit denen normalerweise keine 
Erregung oder sogar eine Erschlaffung des 
Oberlides verkniipft ist. Wenn ein Teil 
der abirrenden Nervenfasern statt in den 
zugehorigen auBeren Augenmuskel in die 
Bahn fiir den Sphincter pupillae gelangt, 
so erfolgt eine isolierte Verengerung der 
betreffenden Pupille beim Impuls zu der­
jenigen Augen bewegung, der normalerweise 
von dem nuclearen Ursprungsgebiet der 
abirrenden Fasern vermittelt wird. 

Eine zweite Gruppe von Oculomotorius­
lahmungen verdient wegen ihrer Eigenart 
cine kurze Erwahnung. Ihr Hauptmerk­
mal ist der cyclische Wechsel von Kramp!­
und Erschlaffungszustanden an den gelahm­
ten Muskeln, woher sie die Bezeichnung 
der "cyclischen Ocuiomotoriusiahmung" 
(AXENFELD und SCHURENBERG 1901) er­
hatten hat. Es sind zwar bisher nur einige 
30 FaIle beschrieben worden, aber das 
Krankheitsbild kommt sicher viel haufiger 
vor, ohne daB seine Besonderheiten -
zumal bei rudimentaren Formen - immer 

prkannt werden. Die Oculomotoriuslahmung ist in etwa der Halfte der FaIle 
angeboren, in der anderen in der Kindheit oder Jugend erworben. In einigen 
Fallen waren die cyclischen Phiinomene zweifellos viel spater aufgetreten als die 
Oculomotoriuslii,hmung, die stets, wenn auch nicht gleichmaBig stark, aIle Aste des 
Oculomotorius betraf. An dem automatischen Alternieren von Krampf- und 
Erschlaffungszustanden war ausnahmslos, nicht selten als einziger Muskel, der 
Sphincter iridis beteiligt, nachst ihm am haufigsten der Levator palpebrae, sel­
tener der Rectus medialis. Das voll ausgepragte Krankheitsbild zeigt in der 
Lahmungsphase eine typische einseitige Lahmung des Oculomotorius. Ohne Zutun 
des Patienten treten in dem schiaff herabhangenden Oberlid zuerst schwache, dann 
immer starker werdende Zuckungen auf, bis eine Ietzte ausgiebige Kontraktion 
des Levator palpebrae das Oberlid hochgehen laBt. Gleichzeitig mit dem "Lid­
flattern" tritt eine Hippus-ahnIiche Unruhe in der an fangs wei ten und starren 
Pupille auf, die schlieBlich zugleich mit dem automatischen Hochgehen des 
Oberlides sich maximal verengert; mehrfach konnte in diesem Stadium an dem 
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betreffenden Auge auch eine erhebliche Refraktionszunahme als Ausdruck des 
Ciliarmuskelkrampfes festgestellt werden. Die volle Abrundung zeigt das 
Krankheitsbild in den Fallen, in denen bei Einsetzen des Kramp/stadiums 
das gelahmte Auge aus seiner Divergenzstellung in die Mittelstellung oder etwas 
dariiber hinaus nach innen geht. Nach kurzer Zeit - nach etwa 1 Minute -, 
wahrend der Patient seine Blickrichtung unverandert beibehalt, senkt sich das 
Oberlid langsam wieder, die Pupille wird allmahlich weiter, das Auge kehrt in 
seine urspriingliche Divergenzstellung zuriick. An dem geschilderten Vorgang 
bleibt das normale Auge vollkommen unbeteiligt. 

Die Dauer der einzelnen Krampf- und Erschlaffungsphasen ist nicht konstant, 
sie hangt von verschiedenen Faktoren ab: gedankenloses Dosen begiinstigt die 
Dauer der Erschlaffungsphase, wahrend Unruhe oder Anspannung der Auf­
merksamkeit die Krampfphase friiher als sonst eintreten und langer anhalten 
laBt. Sehr bemerkenswert vor aHem im Hinblick auf das Problem der Lokali­
sation des zugrunde liegenden Krankheitsprozesses ist die in der Mehrzahl der 
darauf untersuchten Faile nachzuweisende gesetzmaBige Beein/lussung der beiden 
Phasen durch Einhalten bestimmter Blickrichtungen. LaBt man den Patienten 
wahrend der Krampfphase nach der Seite des gelahmten Auges blicken, letzteres 
also abduzieren, so lOst sich der Krampf fast unmittelbar, und die ihn ablOsende 
Erschlaffungsphase dauert so lange, wie die erwahnte Blickrichtung beibehalten 
wird. Der Bewegungsimpuls nach der entgegengesetzten Seite fiihrt, auch in 
den Fallen, in denen wegen totaler Medialislahmung die MitteIstellung nicht 
(nach innen) iiberschritten werden kann, nach wenigen Sekunden die Krampf­
phase herbei und verlangert deren Dauer sehr erheblich, wenn die maximale 
Innervation zum Blick nach der Seite des intakten Auges beibehalten wird. Die 
an den geschilderten Phanomenen beteiligten Muskeln kann der Patient also 
nicht direkt, wohl aber indirekt, d. h. auf einem Umwege zur Aktion bringen. 
Die Abb. 38-42) zeigen die altel'llierenden Phasen und ihre Beein£lussung 
durch bestimmte Blickrichtung an einem besonders charakteristischen Beispiel. 
DaB der dem hOchst merkwiirdigen Krankheitsbild zugrunde liegende ProzeB 
in das Kerngebiet des Oculomotorius zu verlegen ist, von wo er auch auf die 
supranuclearen Bahnen und die Nervenwurzeln iibergreift, habe ich (1929) ein­
gehend begriindet, dabei auch die Moglichkeiten fiir das Zustandekommen der 
automatisch wechselnden Phasen erortert. 

Eine Gruppe der Oculomotoriuslahmung hebt sich durch ihren Verlauf und die 
Begleitsymptome aus dem Rahmen aller iibrigen Augenmuskellahmungen heraus. 
Ihre Hauptmerkmale kommen durch die beiden Bezeichnungen "ophthalmo­
plegische Migriine" (CHARCOT) und "rezidivierende Oculomotoriusliihmung" zum 
Ausdruck. Die in groBer Zahl beobachteten typischen FaIle stimmen in folgenden 
Punkten iiberein: 1. Beginn des Leidens in del' Kindheit oder Jugend mit anfalls­
weise auftretenden, halbseitigen Kopfschmerzen, die haufig von Erbrechen und 
halbseitigem Schwitzen begleitet sind und mehrere Tage dauel'll; 2. zwischen 
den Anfallen liegen zunachst langere, spater kiirzere, vollig symptomlose Inter­
valle; 3. gewohnlich erst nach etlichen Jahren entwickelt sich einen Tag oder 
mehrere nach Beginn des Schmerzanfalles ziemlich rasch eine totale Oculo­
motoriuslahmung auf der gleichen Seite wie die Kopfschmerzen ; diese lassen nach, 
sobald die Lahmung voll ausgebildet ist; 4. die Lahmung iiberdauert die Kopf­
schmerzen einige Tage oder W ochen und bildet sich dann meist restlos zuriick; 
5. wahrend des nachsten Anfalles, mitunter auch erst nach Einschaltung einer 
Periode von Iahmungsfreien halbseitigen Kopfschmerzanfallen, kehrt die Lahmung 
wieder, urn nach einiger Zeit nochmals zu verschwinden; 6. nach einer Reihl' 
solcher mit Oculomotoriuslahmung kombinierten Anfalle bildet sich die Lahmung 
nur noch teilweise zuriick und bleibt schlieBIich vielfach auch im schmerzfreien 

Handbuch der Neurologie. IV. 14 
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Abb.38. Erschlaffungsphase: Geliihmtes Oberlid 
passiv gehoben. Rechte Pupille starr, in maximaler 

Mydriasis. 

Abb. 40. Krampfphase station iiI' fiir die Dauer 
der Linkswendnngsinnervation. 

Abb. 39. Krampfphase: Keine PtOf;is, rechte 
Pupille starr, engel' als die (nol'male) Iinke. 

Abb.41. Blick nach nnten ",iihrend del' 
Erschlaffungsphasc. 
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Intervall bestehen. Die Kopfschmerzattacken bestehen fort oder bleiben nach 
einiger Zeit weg. 

Die Meinungen -tiber die Pathogenese und Lokalisation des Krankheitsbildes 
gehen noch weit auseinander, zumal in einer Anzahl von Fallen doch bemerkens­
werte Abweichungen vom oben skizzierten Typus vorkommen. In dem be­
kannten FaIle von Mobius (1884) begann das Leiden schon im 11. Lebensmonat 
eines sonst gesunden Kindes mit einer 3 Tage anhaltendcn Oculomotoriuslahmung 
ohne Schmerzen; letztere bildeten erst 
im Alter von 3 Jahren die Einleitung zu 
der auf ihr N achlassen folgenden Lah­
mung. In SENATORS (1888) und zahl­
reichen anderen Fallen war zwischen 
gro13en Serien von einfachen Migrane­
anfiiIlen ab und zu ein Anfall durch 
Hinzutreten der Oculomotoriuslahmung 
kompliziert. Besonders interessant und 
bedeutsam fUr das Problem der Patho­
genese sind die seltenen FaIle, bei 
den en die Lahmung im Anschlu13 an die 
Schmerzanfalle plOtzlich auftritt und 
nur minutenlang besteht (TINEL 1926, 
PAKOZDY 1929). Auf Grund der we­
nigen Sektionsbefunde (THOMSEN-RICH­
TER, KARPLUS, SHIONOYA, zit. nach 
WILBRAND-SAENGER 1900 und Ul21) 
wurden die typischen FaIle von oph­
thalmoplegischer Migrane und einige 
andere, in denen die Oculomotorius­
lahmung mit Lahmung anderer Hirn­
nerven kombiniert war, anf basale 
Prozesse (Tumoren, Exsudate) zuruck­
gefuhrt. DafUr sprechen auch Beob­
achtungen von Fallen, in demen einseitig 
rezidivierende Ophthalmoplegien mit 
Lahmungen des N. V, VII ausnahms­
weise aueh des N. VIII und N. XII, 
sowie mit bitemporaler oder homonymer 
Hemianopsie kombiniert waren. Neuer­
dings halt man es im Hinbliek auf die 
erwahnten atypischen FaIle sowie auf 

Abb.42. Bli('k na('h nnten \\'iihI'end (leI' Krampf· 
phase: I'er'h!"s Obcrli'l l'e!rahiert. Renknng rlcs 
l'cchtcn Angl~s Tnang-clhaft infolgc Lii..hn1l1ng dC's 

He('t, infer. 

Allh.38-42. "C),('lisehc" O('ulomotoriuRiiih· 
lllung mit [tutomatisehcm \Yc('liRel yon Krampf· 

un(l EI'schlaffungRphascn, 

die zahlreichen Oculomotoriuslahmungen mit verschiedenartig;,;ter Lokalisation 
ohne Migraneanfalle fUr wahrscheinlicher, daB ein gleichartiger pathologischer 
Vorgang - nach FLATAU (1914) vasomotorische Siorungen, speziell Ge/afJ­
spasmen - die Hemikranie und zu gewissen Zeiten auch die Oculomotorius­
lahmung erzeugt. 

Das soeben besprochene Krankheitsbild cler mit Migranesymptomen kombi­
nierten reziclivierenden Lahmungen nimmt eine Sonderstellung unter den im 
Rahmen anderer Krankheitsbilder zu beobachtenden rezidivierenden und alter­
nierenden Attgenmt(~kellahm1tngen ein, wie sie bei Lues eerebri , Tabes, multipler 
Sklerose und Myasthenie, aber auch bei chronischer Meningitis und Polyneuritis 
gelegentlich vorkommen. Nicht ganz selten bleibt aber auch in Fallen, die jahre­
lang verfolgt werden konnen, das Grundleiden unerkannt. Instruktive Beispiele 
derartiger FaIle habe ich (191.5, Hl32) ausfUhrlich besprochen. 

14* 
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Unter den partiellen Oculomotoriuslahmungen sind die haufigsten und wegen 
ihrer lokalisatorischer Bedeutung wichtigsten die exteriore und interiore Oculo­
motoriuslahmung 1. Erstere unterscheidet sich yom Krankheitsbild der totalen 
Oculomotoriuslahmung nur durch die Intaktheit des Sphincter pupillae und 
Ciliarm uskels. 

Ob die samtlichen auf3eren Oculomotoriusaste oder nur einzelne von ihnen 
gelahmt sind, erkennt man am Vorhandensein oder Fehlen der fur die isolierte 
Lahmung jedes einzelnen Muskels charakteristischen Merkmale, die nachstehend 
kurz besprochen werden. 

Dic auf Liihmung des Levator palpebrae beruhende Ptosis ist in der Regel 
von der "sympathischen" und der "spastischen" Ptosis leicht zu unterscheiden. 
Die Ptosis infolge Lahmung des yom Sympathicus versorgten glatten Musculus 
tarsalis superior ist stets unvollstandig; das Oberlid derkt beim Blick geradeaus 
nur das obere Drittel, hochstens die Ral£te der Rornhaut. Gleichzeitig besteht 
als Ausdruck der Schwache des glatten Unterlidmuskels auch ein Rochstand 
des Unterlides infolge einer leichten Orbiculariskontraktur, sowie die charakte­
ristische Miosis sympathica mit erhaltener Verengerungs- aber aufgehobener 
Erweiterungsfahigkeit der Pupille. Bei Cocaineintraufelung blcibt in diesen Fallen 
die normalerweise durch Sympathicusreizung bewirkte LidspaIten- und Pupillen­
erweiterung aus. Die als hysterisches Symptom Ofters zu beobachtende spastische 
Ptosis ist viel£ach leicht daran zu erkennen, daf3 die Braue der betre££enden 
Seite tiefcr und auch das Unterlid zufolge der Orbiculariskontraktur hOher als 
auf der anderen Seite steht; das Oberlid hangt nicht schla££ herab, sondern zeigt 
eine horizontale Faltelung sowie leicht zuckendc (flimmernde) Bewegungen und 
setzt der passiven Rebung einen merklichen Widerstand entgegen. Die sog. mecha­
nische (Pseudo-) Ptosis, bedingt durch odematose Lidschwellung, Suggillationen, 
Tarsitis metastatica u. a. ist bei genauerer Untersuchung mit der Lahmungs­
ptosis nicht zu verwechseln. Die Ptosis bei Trachom verschwindet viel£ach auch 
nach Ruckbildung der anfanglichen Verdickung des Lides nicht vollstandig 
und durfte auf einer trachomatosen Schadigung der Levatorfasern beruhen. 
Ihr Ursprung ist an den stets nachweisbaren Narben in der Lidbindehaut zu 
erkennen. 

An die Moglichkeit einer simulierten Ptosis ist bei Fehlen aller sonstigen, 
fUr eine intrakranielle oder orbitale Lasion verwertbaren Symptome zu denken, 
da sich eine weitgehende einseitige Erschla££ung des Lidhebers erlernen laf3t. 

Von den StOrungen im Synergismus der Lid· und Bulbusbewegungen sind die 
im Verlaufe der Oculomotoriuslahmung vorkommenden bereits S. 205 besprochen 
worden. Sehr viel seltener sind Beobachtungen von einseitiger Rebung eines 
paretischen Oberlides bei Abduktion des betref£enden Auges (FUCHS 1893, 
FREYTAG 1906, WILBRAND und SAENGER 1900, FRIEDENWALD 1896 u. a.). In 
den betre££enden Fallen bestanden teils erworbene, teils angeborene Lahmungen 
des Oculomotorius oder Abducens (naheres S. A. BIELSCHOWSKY 1910, 1932). 

Ein Beispiel des nicht ganz seIten vorkommenden Phanomens von MARCUS 
GUNN (1883), der mit Bewegungen des Unterkiefers assoziierten einseitigen Retrak­
tion des Oberlides ("jaw winking") zeigen die Abb. 43a-e. Es handelt sich fast 
ausnahmslos urn eine kongenitale Anomalie. Meist besteht einseitige Ptosis, 
zuweilen auch Lahmungen anderer Augenmuskeln desselben Auges. Nur in 
einem FaIle (VOSSIUS 1892) lag eine bilaterale Ophthalmoplegia externa vor. 
Die einseitige Oberlidretraktion erfolgt bei bffnen des Mundes - auch schon 
beim Sprechen, Singen, Kauen - in noch hoherem Grade bei Verschiebung des 

1 Die fiir die exteriore Oculomotoriusliihmung vielfach gebrauchte Bezeichnung Oph­
thalmoplegia externa soUte man aufgeben, da die Bezeichnung "Ophthalmoplegia" fiir die 
Liihmung mehrerer oder siimtlicher A ugenmuskelnerven festgelegt ist. 
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Unterkiefers nach der Seite des normalen Auges. Gelegentlich bewirkt auch der 
Schluckakt die einseitige Mitbewegung des Oberlides (ELSCHNIG 1893, MEYER 
1888, BLOK 1891). Man nimmt an, dal3 das von den Kieferbewegungen beein­
flul3te Oberlid Nervenfasern aus Kernpartien enthalt, die auch den M. pterygoi­
deus externus versorgen. Die sonst vorliegende, yom oben skizzierten Typus 
abweichende Kasuistik sowie andere seltenere Mitbewegungen des pareti­
schen Oberlids habe ich (s. S. 205) ausfuhrlich behandelt . 

Abb. 43a. Blick gera(kans . .\bl>.43b. Dlic-k nach obcn. • \bb. 43e. Fml'i1lkiirliche He­
bung des Iinken Oberlides bei 

~Iun<liiffnnng . 

. \hb. 43,\. :\Iaximale Hehung <les linken Oherlides .\bb.430. Ptosis wir,l ,lurch Versehiebnng des 
hei Versehicbung <les Fnterkiefers naeh reehts. l'nterkicfers Bach links nicht hecinflul.lt. 

Ahh.43a-c. Phiinomen yon ~l.\nct:s Gexx ( •• jaw-winking") hei kongcnitaler Paresc des linken 
Oherli,lcs uIlll der Bnlhnsheber. 

Weit seltener als die isolierte Lahmung des Levator palpebrae sind isolierte 
Lahmungen der ubrigen yom Oculomotorius innervierten aul3eren Augenmuskeln, 
am seltensten die Liihmung' des Obliquns inferior. Da dieser Muskel eine ge­
meinsame Drehungsaehse mit dem Obliquus superior besitzt, dessen Antagonist 
er ist, sind die Symptome seiner Lahmung leicht abzuleiten. Das gelahmte Auge 
steht beim Blick geradeaus nur wenig tiefer als das andere, cs bleibt beim Blick 
nach oben, am starkstcn bcim Blick nach oben-innen. gar nicht nach obcn-aul3en 
zuruck (Abb. 44-41)), weil die Hchragen Muskeln erheblichen Einflul3 nur auf die 
Vertikalbewegnngen des adduzierten, wenig oder gar keinen auf die des abdn­
zierten Auges besitzen. 1m llnteren Teil des Bliekfeldes besteht vertikales Gleich­
gewicht. Die Doppelbilder eines horizontal en Konturs stehen schrag zueinander, 
sie konvergieren nach der Seite des gelahmten Auges, am starksten bei Abduktion 
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desselben, wahrend sie bei Adduktion, wo die Vertikaldivergenz das Maximum 
erreicht, parallel werden. Die Lateraldistanz der Doppelbilder ist in der Regel 
gering, bald gleichseitig, bald - seltener - gekreuzt, analog dem Verhalten 
bei Lahmung des Obliquus superior. Bei Neigung des Kopfes gegen die Seite des 
gesunden Auges wird die Vertikaldivergenz groBer, nach der anderen Seite 
kleiner oder gleich Null. 

Die geraden Vertikalmotoren, deren Drehungsachse nahezu senkrecht zu der 
der schragen Muskeln steht, beeinflussen die Hohenlage am starksten bei ab­
duzierter, die Meridianstellung am starksten bei adduzierter Gesichtslinie. 

Bei Lahmung de8 Rectu8 8uperior bzw. inferior ist die Hebung bzw. Senkung 
des gelahmten Auges am meisten beschrankt, wenn es nach oben-auBen (bzw. 

unten-auBen) bewegt werden solI, wahrend 
es beim Blicknach oben-innen (bzw. unten­
innen) we it weniger zuriickbleibt, weil die 
Vertikalbewegungen des adduziertenAuges 
vorwiegend durch die schragen Muskeln 
besorgt werden. Die Doppelbilder eines 
horizontalen Konturs stehen versehieden 
110ch und schrag gegeneinander. Wenn die 
Vertikaldivergenz bei Blickhebung wachst, 
so ist der Rectus superior desjenigen Auges 
gelahmt, zu dem das hOher gelegene Bild 
gehOrt, wachst die Vertikaldivergenz bei 
Blicksenkung, so besteht eine Lahmung 
des Rectus inferior an dem Auge, dem 
das tieferstehende Bild angehOrt. Bei Lah­
mung des einen wie des anderen Muskels 
konvergieren die Doppelbilder nach der 
Seite des gesunden Auges, weil beide 
Muskeln die Meridianlage in entgegen­
gesetzter Weise beeinflussen, aber das 

ALb. 44. Paral. m. obl. infer. <l. Bcim Blick I"h t A h'" B'ld . 
nach oben bleibt das rechtc _\ugc erheblich zum ge a m en uge ge onge I , Je 

zuriick. nachdem der Heber oder Senker gelahmt 
ist, hoher oder tiefer steht als das andere 

Bild. Die Doppelbilder werden parallel in demjenigen Teil des Blickfeldes, wo 
ihre Vertikaldistanz am starksten ist, also bei Abduktion des gelahmten Auges. 
Die Lateraldistanz der Doppelbilder ist unbestandig, meist sehr gering und fiir die 
Diagnose belanglos. Seitwartsneigung des Kopfes hat bei Lahmung der geraden 
Vertikalmotoren keinen deutlichcn EinfluB auf die GroBe der Vcrtikalablenkung, 
eine Tatsache, die mitunter fiir die Differentialdiagnose verwertbar ist, da ein 
deutlich positiver Ausfall der Kopfneigungspriifung stets fiir eine Storung im 
Bereich der schragen Augenmuskeln spricht. Wenn iibcrhaupt cine habituelle 
Kopfhaltungsanomalie besteht, so wird bei Parcse des Rectus superior bzw. 
inferior das Kinn gchoben bzw. gesenkt, urn den gelahmten Heber bzw. Senker 
zu entlasten. 

Die Lahmung beider Heber eines Auges ist nicht ganz selten, namentlieh als 
kongenitale Sti)rung, gewohnlich mit einer Ptosis des namlichen Auges kombi­
niert. Das Krankheitsbild unterscheidet sich von der Lahmung nur eines -
des geraden oder schragen - Hebers dadurch, daB das bctreffcnde Auge in der 
ganzen oberen Blickfeldhalfte hinter dem gesunden Auge zuriickbleibt, und die 
Doppelbilder eines horizontalen Konturs beim Blick gerade nach oben einander 
parallel sind, wahrend sie in cler linken oberen Peripherie nach der einen, in der 
rechten nach der anderen Seite konvergieren, weil sich der Ausfall cler "rollenclen" 
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Komponente des schragen Hebers beim Blick des betreffenden Auges nach 
aunen.oben, des geraden Hebers nach innen-oben auswirkt. Einseitige Lahmung 
beider Senkermuskeln sind sehr selten, weil diese von verschiedenen Nerven 
beherrscht werden. 

Die isolierte Llihmung eines Rectus medialis darf ein besonderes Interesse 
auch deswegen fiir sich beawlpruchen, weil sie gelegentlich ein eindeutiges Herd­
symptom bildet. Wie oben (S. 177) erwahnt, nimmt der Rectus medialis unter 
den Augenmuskeln eine Sonderstellung insofern ein, als seine beiden Funktionen, 
die Mitwirkung an der gleichsinnigen Seitenwendung und an der Konvergenz­
bewegung, dem Willen unterstehen. Zwar nehmen auch die ubrigen Augen­
muskeln an gleich- und gegensinnigen Augenbewegungen teil, aber an letzteren 

_-\bb. ~'). Del' glciehc Fall beim Bli('k naeh rechts­
oben: J)us reehte Allge erreieht dieselhl' Hiihenlage 

wie ,las linke. 

.-\b1>. 46. Del' gleiche Fall bcirn Blick naeh links­
ohen: Die rechte Gcsichtslinic kann nieht libcr 

die Horizontalebene erhoben werdcn. 

nur in sehr beschranktem Umfange, weil sic nicht, wie die Konvergenz , will­
kiirlich ausfiihrbar sind. 

Deswegen ist die willkiirliche Erregbarkeit der iibrigen Muskeln (au13er der 
des Medialis) nur am Erfolg der gleichsinnigen Bewegungsimpulse zu priifen. 

Das Krankheitsbild cler einfachen Medialisliihmung, die man als Teilerschei­
nung der Oculomotoriuslahmung so haufig zu sehen bekommt, ist als isolierte 
Lahmung au13erst selten. Es ist naturgema13 in vieler Hinsicht das Gegenstuck zur 
Lateralislahmung. Wenn in einem Teile des Blickfeldes noch binoculares Ein­
fachsehen moglich ist, besteht eine habituelle Kopfdrehung nach der Seite des 
gesunden Auges, wodureh das gelahmte Auge in die Abduktionssteliung ge­
bracht, sein Medialis also entlastet wird. Bei primarer Kopfhaltung besteht ein 
Divergenzsehielen, daH beim Blick naeh der Seite des gesunden Auges zu,- nach 
der anderen Seite abnimmt. Die gekreuzten Doppelbilder zeigen die ent­
sprechende Distanzzu- und -abnahme bei Seitwendung. 

Eine Besonderheit gegenuber den anderen Lahmungen einzelner Augen­
muskeln zeigt schon die einfaehe Medialisiahmung durch die vielfach vorhandene 
Fahigkeit zu willkiirliehem, wenigstens zeitweiligen Ausgleich der Schielstellung 
bei geradeaus gerichteten Gesichtslinien. Wenn ein starker Konvergenzimpuls 
mit einem maximalen Impuls zur Blickwendung nach der Seite deH gesunden 
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Auges verbunden wird, so erschlafft del' Tonus des Lateralis am gelahmten 
Auge so vallig, daB dessen Stellung von keinem Seitenwender mehr beeinfluBt 
ist - del' Medialis ist gelahmt, del' Lateralis willkurlich erschlafft -; das AugE' 
kann sich also in die Mittelstellung begeben und dem gesunden Auge parallE'l 
stellen, das geradeaus gerichtet bleibt, weil sich an diesem Seitenwendungs­
und Konvergenzimpuls gerade aufheben. 

DaB in solchen Fallen nicht etwa der paretische Medialis allein innerviert wird, geht 
hervor aus der - bei nicht zu alten Leuten - stets nachweisbaren, zugleich mit der Be­
seitigung der Divergenz eintretenden beiderseitigen Refraktionszunahme (akkommodativen 
.Myopie) und der beiderseitigen Pupillenverengerung: Beweis, daB del' gesamte binoculare 
Naheinstellungsmechanismus in Aktion gesetzt ist. 1st binoculare Fixation erreicht, so 
kann der Akkommodationsspasmus wieder fast rest los erschlafft werden, weil der Fusions­
zwang fiir das Fortbestehen del' Konvergenzinnervation sorgt, die nur fUr die Dauer del' 
wilIkiirlichen Inanspruchnahme mit entsprechender Akkommodationsanspannung ver­
kniipft ist. 

Je nach del' Untersuchungsmethode kann del' Funktionsausfall bei Medialis­
paresen verschieden groB gefunden werden. Wenn man den Patienten einem in 
die Richtung des gesunden Auges seitwiirts bewegten Objekt nachblicken laBt, 
so steht das Doppelauge unter del' yom jeweils fixiE'rten Auge benatigten Inner­
vation. FixiE'rt das normale Ange, so holt die zur ErrE'ichung del' normalen 
Abduktionsgrenze dieses Auges fUhrende InnE'rvation aus dE'm paretischE'n 
Medialis des anderen Auges nicht das Leistungsmaximum hE'raus. Das geschieht 
erst, wenn das paretische Auge zur Fixation vcranlaBt, das andE're verdeckt wirel. 

Ob der jetzt erzielte Funktionszuwachs des paretischen Medialis lediglich durch einen 
gleichsinnigen Seitenwendungsimpuls erhalten, odeI' ein Konvergenzimpuls daran beteiligt 
ist, kann leicht kontrolliert werden, da letzterenfalls aueh Pupillenverengerung (Konvergenz­
reaktion) und Akkommodationszuwachs eintreten, ganz abgesehen davon, daB bei einem 
Konvergenzimpuls natiirlich auch das verdeckte (gesunde) Auge statt der Ab- eine Adduk­
tionsbewegung macht. Auf letzteres muB natiirIich namentlieh dann geachtet werden. 
wenn etwa eine Pupillenstarre und wegen des Alters des Patienten AkkommodationslosiE!­
keit besteht. 

Isolierte Medialislahmungen bei Intaktheit dE'r ganzen iibrigen Augenmns­
kulatur sind extrem selten und fast nur durch pE'riphere Yerletzungen verursacht. 
Nicht ganz so selten abel' sind Lahmungen des Mediali8, bei denE'n E'r ntLr dl~e 
Fahigkeit zur Teilnahme an gleichsinnigen Seitemcendungen eingebilf3t hat, 
lcahren(l seine Reaktion auf Konvergenzimpulse ungestort ist. 

leh habe im Jahre 1902 einen Fall beschrieben, bei dem naeh einem stumpfen Hinter­
kopftrauma be ide Mediales zur Teilnahme an del' gleichsinnigen (parallelen) Seitenwendung 
unfahig waren, auf Konvergenzimpuls jedoch noeh eine ausgiebige Adduktion zu vermitteln 
vermochten. 1m Laufe eines Jahres trat die vollige Heilung ein. Seitdem sind eine ganze 
Reihe analoger Beobachtungen von isoliertem Ausfa]] del' Seitenwendungsfunktion eines odeI' 
beider Mediales bei intakter odeI' nur wenig becintrachtigter Konvergenzfahigkeit mitgeteilt 
worden. Auf diese Faile wird bei Besprechung del' assoziierten Blicklahmungen zuriick­
zukommen sein. 

Aus dem Nachweis, daB del' Medialis nur in del' einen Funktion - z. B. 
als gleichsinnigE'r SeitE'nwender - versagt, in der anderE'n volle Leistungsfahig­
keit besitzt, geht E'indE'utig dE'r supranucleare Charakter der Starung hervor. Kern, 
Nerv und Muskel sind intakt, nur die Bahn zwischen Kern und dem corticalen 
Seitenwendungszentrum untE'rbrochen, und zwar nahe dem Kerngebiet des N. 111 
im hinteren Langsbundel, wenn dE'r dE'm paretischen Medialis assoziiE'rte Lateralis 
des andE'ren Auges auf dE'n Seitenwendungsimpnls prompt anspricht. Gerade 
fUr Lasionen des hinteren Langsbundels ist dE'r Nachweis der besprochenen 
Starung deswegen so wichtig, weil diese Lasion in der Regel auch den Ausfall 
der Realetion des gelahmten Medialis auf vestibuliire Reize Zllr Folge hat. 

Die gleichsinnigen Bewegungen sollen aus den oben (S. 189) angefiihrten Griinden 
Rtets beim Blick auf mindestens 2 m entfernte Objekte gepriift werden. Ob ein Medialis 
auf Konvergenzimpulse bessel' als auf Seitenwendungsimpulse anspricht, priift man am 
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besten so, daB man den Patienten zu maximaler Seitenwendung in der Richtung des 
gesunden Auges veranlaBt und ihn dann zur Fixation eines in der seitliehen Grenzriehtung 
gelegenen nahen Objektes auffordert. ErfoIgt jetzt eine Zunahme der Adduktion des 
gelahmten Auges iiber die vorher bei maximalem Seitenwendungsimpuls erreiehte SteIlung 
hinaus, so ist die supranueleare Natur der Lahmung erwiesen. 

DaB supranucleare Herde, wenngleieh in der Regel, so doeh nicht aussehlieB­
lieh zu bilateral-gleiehmaBigen Bewegungsausfallen, den sog. Blickliihmungen 
fiihren, sondern aueh einseitige Augenwegungsstorungen veranlassen konnen, 
zeigen auBer dem soeben besproehenen isoliertem Ausfall der gleiehsinnigen 
Seitenwendungsfunktion des Medialis aueh die sehr seltenen Beobaehtungen 
Von einseitiger Liihmung der Hebermuskeln. Der supranueleare Sitz der Lasion ist 

Abb. 47. Totale Liihmnng ,IeI' rCt"hten Angen­
heher; starkes Abwal'tsschielen des rechten 
• \nges hci Horizontalstcllnng des linken. 

Abb. 48. Gleieher Fall beim Blick nach ohen, 
lVobei das rechte Auge die HOl'izontalstellnng 

nicht zn iiiJerseilreitcn ycrmag (s. Abb. 49) . 

mitunter nur dadureh festzm;tellen, daB die betreffenden Muskeln 1L'eder aUf 
lV illensimpulse noch auf vestibuliire Reize, n'ohl aber als Vermittler des BELLsehen 
Phiinomens beim LidschlufJ in Aktion treten. Naehstehend die Abbildungen 
eines besonders instruktiven Beispiels. 

Bei del' 50jahrigen Patientin war pin halbes Jahr, ehe sie in die Klinik kam, eine rechts­
seitige Lahmung mit Diplopie aufgetreten. An den Augen war nur die !\lotilitat gcstort, 
und zwar bestand rechts eine totale Lahmung der Heber, links eine Lahmung nur des Rectus 
inferior. Die Abb. 47 zeigt das hochgradige Abwartsschielen des rechten bei Fixation mit 
dem linken Auge, Abb. 48 den volligen Ausfall der rechten Heber beim Blickhcbungsimpuls, 
dem das linke Auge in normalem Umfange folgt, wahrend die reC'hte Gesichtslinie nur bis 
zur Horizontalcbene gelangt. Auch bei passivE'r rascher Kopfsenkung sprechen die rechten 
Heber nicht an. Urn so auffalliger wirkt die durchaus normale, sehr ausgiebige Hebung des 
rechten Auges, die schon bei sanltem LidschlufJ eintritt (Abb.49) und die vollige Intaktheit 
der Kerne und Nervenwurzeln fiir diE' rechten Hebermllskeln beweist. Ohne diese Probe 
hatte die Annahme einer KefIJ- oder Wurzelschadigung viel naher gelegen angesichts des 
Ausfalls del' willkiirlichen und der rpflektorischen Errcgbarkeit der rechten Heber lind del' 
Kombination der rechtsseitigen Heber- mit der zweifellos nuklearen bzw. fascicularen 
linksseitigen Rectlls inferior.Lahmung. 1m Laufe der langeren Beobachtungszeit kchrte 
iibrigens die reflektori~che Erregbarkeit der rechten Heber (vom Vestibularapparat aus) 
wieder, wah rend sic fiir Willensimpnlse unerrE'gbar blieben. 

Ob man einseilige gleichmaBige Lahmllng der beiden Senkermuskeln supra­
nuclearen Ursprungs jemalfl beobaehtet hat, iRt mir nicht bekannt. Gegebcnen­
falls hatte man zu prUfen, ob bei Seitwartsneigung des Kopfes eine reflektorische 
Gegenrollung der Augen erfolgt, woran die Hir Willensimpulse gelahmten Muskeln 
beteiligt sein miiBten. 
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IV. Eill- und doppelseitige Ophthalmoplegien. 
Die einseitige Lahmung mehrerer bzw. aller motorischen Augennerven 

(Ophthalmoplegien) ist vorwiegend durch orbitale und basale Affektionen bedingt 
und daher naturgemaf3 nicht selten mit Ausfallserscheinungen von seiten anderer 
Hirnnerven, insbesondere des Nervus opticus, trigeminus und sympathicus ver­
kniipft. Die totale Ophthalmoplegie geht in der Regel mit betrachtlichem 
("paralytischem") Exophthalmus einher, einer Folge des Ausfalls der retrak­
tOl'ischen Wil'kung del' geraden Augenmuskeln, die durch den Ausfall der 
schwachel'en antagonistischen Wil'kungskomponente der schragen Muskeln nicht 
ausgeglichen werden kann. 

Von den bilateralen Augenmuskellahmungen bzw. Ophthalmoplegien sind 
als besondere Typen VOl' allem anzufiihren: die bilaterale Lahmung des N. VI. 

Abb. 49. Glcichcl' Fall. Die maximalc Hcbllng 
des re('hten Auges ucim Lids('hlullimpllls 
bewcist .lie slIpranll('lcare Gl'lIndlage del' 

l'el'htsseitigen Heberliihmung. 

des N. IV, des N. III. Die erste ist 
nicht ganz selten und bietet in frischen 
Fallen keine diagnostischen Schwierig­
keiten: die abnorme Konvergenzstellung 
wachst beim Blick nach rechts wie nach 
links, in der Regel auch bei Blicksen­
kung, wahrend sie bei Blickhebung ge­
ringer wird. Mitunter nimmt sie schon 
relativ friihzeitig ein konkomittierendes 
Gepl'age an (s. o. S. 195). Die in solchen 
Fallen bestehende Schwierigkeit ihrer Ab­
grenzung von der sog. Divergenzlahmung 
wird spater (S. 239) erortert. 

Das viel seltenere Krankheitsbild del' 
bilateralen Trochlearislahmung ist in to­
pisch-diagnostischer Hinsicht von grof3er 
Bedeutung, weil eine gleichzeitige Lah­
mung beider N. IV auch ohne sonstige 
Symptome mit grof3ter Wahrscheinlich­
keit auf eine Schadigung der IV. Kerne 
oder del' in der Gegend des Velum me-
dullare anterius sich kreuzenden Wurzeln 

hinweist (Blutungen traumatischen Ul'sprungs, luische Meningitis, Tumoren der 
Zirbeldriise). Bei annahernd gleichel' Schadigung der beiden N. IV sind die 
Symptome ungemein charakteristisch: in der Medianebene del' oberen Blickfeld­
halfte werden kleinc Objekte - Z. B. eine Flamme - einfach gesehen, in der 
ganzen oberen Blickfeldperipherie besteht vollkommenes binoculares Einfach­
sehen. Uberall sonst erscheinen Konturen in spitzwinklig (im oder nahe dem 
Fixationspunkt) sich durchkreuzenden Doppelbildern. Der beim Blick geradeaus 
auch noch einfach gesehene Fixationspunkt zerfallt gewohnlich bei Blicksenkung 
in gleichseitige Doppelbilder. Ein Hohenuntel'schied del' Doppelbilder tritt -
und das ist das Hauptmel'kmal der bilateralen gleichmaf3igen Trochlearislah­
mung - beim Blick gerade nach unten iiberhaupt nicht auf, sondern nur 
seitwal'ts von del' Medianebene, so zwar, daf3 links davon das zum rechten, 
rechts davon das zum linken Auge gehOrige Bild tiefer riickt. Die Doppelbilder 
eines horizontalen Strcifens konvergiel'en in del' rechten Blickfeldhiilfte nach 
links, in del' linken nach rechts. Weitere Einzelheiten des Befundes und dessen 
Ableitung von der physiologischen Funktion der schragen Senkermuskeln sind 
in meiner Arbeit iiber die doppelseitige Tl'ochlearisliihmung (1918) enthalten. 

Die doppelseitige Oculomotoriusliihmung bietet keine diagnostischen Schwierig­
keiten. Die Schielstellung kann namentlich bei sekundarer Kontraktul' der 
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Laterales grotesken Umfang zeigen (s. Abb. 50, 51). Die Intaktheit der N. IV 
ist aus der "Einwartsrollung" der obet·en Augenpole beim Senkungsimpuls zu 
erkennen. 

Die bilateralen Ophthalmoplegien bediirfen einer kurzen Besprechung wegen 
ihrer Bedeutung als selbstandige und als Teilerscheinung anderer Krankheits­
bilder. Die akuten (subakuten) Ophthalmoplegien sind entweder toxischen oder 
infektiOsen Ursprungs. Hauptreprasentant der ersteren ist die durch chronischen 
Alkoholismus hervorgerufene Poliencephalitis acuta haemorrhagica superior 
(WERNICKE 1881): eine bilaterale, gleichmaBig und rasch progrediente, auf die 
aufJeren Augenmuskeln beschrankte Lahmung, begleitet von schweren cerebralen 
Symptomen mit letalem Ausgang innerhalb weniger Tage. Beim Botulismus 

Abb.50. Bilateralc Oculomotoriusliihmung. 
Totale Ptosis links. 

Abh. 51. Enormc Di,ergenz bei bilateraler 
Oculomotol'iusliiilmung mit hochstgradiger se­
kundiirer Kontraktur der latcralcn Muskclil. 

sind stets die interim·en, in etwa 50 % der Falle auch auBere Augenmuskeln 
gelahmt. 

Die EncephaZ,itis epidemica geht haufig mit bilateral en , nuclearen und supra­
nuclearen Augenmuskellahmungen einher, an denen besonders die nur noeh bei 
akuter multipler Sklerose gelegentlich zu beobachtende auBerordentliche Mannig­
faltigkeit und der rasche Wechsel der Lahmungserscheinungen auffallt. Wie 
schwierig die Differentialdiagnose in solchen Fallen sein kann, zeigt ein von 
O. FOERSTER und mir (1924) beschriebener Fall, bei dem scheinbar eindeutige 
Symptome einer Encephalitis bestanden, aber nach einem mehr als 8 Jahre 
dauernden Intervall ungestorten W ohlbefindens aile typischen Merkmale der 
multiplen Sklerose auftraten (A. BIELSCHOWSKY, Lahmungen d. Augenmuskeln, 
GRAEFE-SAEMISCHS Handbuch, S. 442). 

Auch nach Diphtherie gibt es auBer den in etwa 8 % der Faile vorkommenden 
lateralen Akkommodationslahmungen, die in der Regel ohne Pupillenstorung 
bestehen, sehr selteri auch exteriore bilaterale Ophthalmoplegien. UHTHOFF 
(1885) fand solche nur einmal unter 300 postdiphtherischen Lahmungen der 
Akkommodation. 

Die chronischen Ophthalmoplegien als Teilerscheinungen von Erkrankungen 
des Zentralnervensystems (Tabes, Paralyse, multiple Sklerose, Myasthenie) sind 
in ihrem Verlauf regellos und wechselnd, bald an einzelnen Muskeln des einen, 
bald des anderen Auges auftretend und wieder verschwindend, zuweilen auch 
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aIle Muskeln mehr oder weniger gleichmiil3ig befallend. In einer Minderzahl 
der FaIle entwickelt sich eine bilaterale Ophthalmoplegia exterior als ganz selb­
stdndiges Leiden, das in typischen Fallen ein sehr charakteristisches Bild liefert. 
Beginn meist in der Kindheit odeI' fruher Jugend, zuweilen aber auch erst nach 
dem 20. Lebensjahr; ganz allmahliches Fortschreiten del' Lahmung, von del' 
die verschiedenen Muskeln beider Augen ohne bestimmte Reihenfolge betroffen 
werden. 1m Anfangsstadium erscheint morgens - nach del' Naehtruhe - die 
Lahmung insbesondere del' Lidheber geringer als unter Tags. Sonstige Hirn­
symptome konnen fehlen; gelegentlich erkranken abel' spater auch die Bulbar­
und Vorderhornkerne, seltener diese fruher als die Augenmuskelkerne. 

Manche derartigen Ophthalmoplegien haben die Anlage zu del' Erkrankung 
ererbt, das Leiden tritt abel' erst im Hpateren Kindesalter, selten nach AbschluB 
des Wachstums zutage. Andere FaIle zeigen die Parese odeI' Paralyse aller 
exterioren Augenmuskeln als kongenitale Anomalie. BemerkenHwert ist, daB 
auch in solchen Fallen, die zeitlebens frei von anderen Symptom en eines Nerven­
leidens bleiben, del' Lahmungsgrad unter dem EinfIul3 del' Ermudung und Sug­
gestion schwanken kann, ahnlich wie bei den myasthenischen Augenmuskel­
lahmungen. Ob es sich in den Fallen, in denen von einigen Autoren Remissionen 
des Leidens beobachtet worden sind (UHTHOFF zitiert ELIASBERG, DUFOUR, 
KUNN), wirklich urn das hier erorterte Krankheitsbild isoliert bleibender Ophthal­
moplegien nuclearen Ursprungs odeI' - was ich fur wahrscheinlicher halte -
urn Erkrankungen des Zentralnervensystems, z. B. multiple Sklerose odeI' 
Myasthenie gehandelt hat, wobei ja die Augensymptome den anderen Krankheits­
erscheinungen lange vorausgehen konnen, lasse ich dahingestellt. 

V. Die assoziierten (Blick-) Liihmungen. 
Von den Lahmungen del' einzelnen Muskeln eines odeI' beider Augen scharf 

zu trennen sind die Storungen im Bewegungsmechanismus des DoppeZauges, das, 
wie oben (S. 175) gezeigt wurde, ein einheitliches Organ in sensorischer wie in 
motorischer Hinsicht darstellt. Jedes oculomotorische Rindenzentrum beherrseht 
je 2 zur AusfUhrung einer bestimmten Bewegung des Doppelauges miteinander 
verknupfte Muskelgruppen del' Einzelaugen, die Rechts- und die Linkswender, 
die Heber und die Senker, deren StOrungen als horizontale bzw. vertikale Blick­
lahmungen (bzw. -krampfe) in Erscheinung treten. Da die gleichen Muskeln 
in anderer Gruppierung den Zentren fUr die Vermittlung gegensinniger Augen­
bewegungen unterstellt sind, so erhalt man wertvolle topisch-diagnostische 
Merkmale schon aus dem Nachweis, daB dieselben Muskeln, die auf Impulse 
zu gleichsinnigen Augenbewegungen nicht ansprechen, eine ungestorte Funktion 
zeigen, wenn sie in anderer Gruppierung - z. B. die Mediales zur Konvergenz­
innerviert werden. Weitere und noch genauere Anhaltspunkte fur die Lokali­
sat ion des Krankheitsprozesses ergeben sich daraus, daB in den Augenmuskel­
kernen eine Anzahl von Innervationsbahnen miinden, cleren Wirksamkeit 
gesondert gepruft werden kann. 

Die anatomisehe und physiologisehe Forsehung hat bisher allerdings Bur einen Bruehteil 
der cortiealen und subeorticalen Bahnen und Zentren nachweisen konnen, die wir auf Grund 
der klinisehen Krankheitsbilder annehmen mussen. Aueh von letzteren ist vorlaufig trotz 
der Vervollkommnung der Untersuehungsmethoden Bur ein Teil restlos zu deuten. Wenn 
hier zur Vereinfaehung der Darstellung jedem Bliekzentrum eine bestimmte Muskelgruppe 
zugeordnet wird, so ist das eine bewuBte Sehematisierung. Wir durfen nicht vergessen. 
daB aueh der einfaehste Bewegungsimpuls niemals nur einen oder einzelne Muskeln, sondern 
stets samtliehe Muskeln des Doppelauges beeinfluBt, einen Teil derselben zur Verkurzung 
(Tonuszunahme), den anderen zur Verlangerung (TonusabnahmE') bringt, wobei wiederum 
der Grad der Verkiirzung bzw. Verlangerung der einzelnen Muskeln ganz versehieden ist. 
Ferner ist zu bedenken, daB del' jeweilige Spannungszustand der Augenmuskeln auner yom 
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Willen noeh von anderen, uns nur zum Teil bekannten Faktoren abhangig ist, z. B. vom 
Fusionszwang, der die ungemein haufigen Abweiehungen der Augen von der normalen 
("idealen"), anatomiseh-meehaniseh bedingten Ruhelage durch zweekmaJ3ige Tonusdnde­
rungen ausgleieht, ohne daB aber dieser "Ausgleiehstonus" etwa stets der gleiche bleibt. 
Seine Sehwankungen konnen zu erheblichen Differenzen der klinisehen Befunde AnlaB 
geben, die bei wiederholten Priifungen paretischer Storungen trotz gleicher Untersuchungs­
bedingungen gefunden werden. Ferner ist der Augenmuskeltonus abhangig von psychi­
schen und insbesondere reflektorischen Einfliissen, die vom Labyrinth, von der Hals- und 
Rumpfmuskulatur ausgehen und bei wechselnder Kopf- und Korperhaltung Tonus­
schwankungen der Augenmuskeln hervorrufen. 

1. Die assoziierte Liihmung der Seitenwender (seitliche Blickliihmung). 
Bei totaler Unterbrechung der Bahn, die den Kernen einer assoziierten 

Seitenwendergruppe, z. B. dem rechten Abducens- und linken Medialiskern 
den Bewegungsimpuls vom Blickzentrum im linken Stirnhirn zufiihrt, fallt die 
willkiirliche Rechtswendung der Augen aus. In unkomplizierten Fallen dieser 
Art, wie sie in grol3erer Zahl namentlich bei Herden im Pons oder dessen Nachbar­
schaft studiert werden konnten, besteht eine - meist geringfiigige - gleichsinnige 
(konjugierte) Ablenkung, im gewahlten Beispiel nach links, zugleich mit einer 
leichten habituellen Kopfdrehung nach rechts, die dem Kranken die miihelose 
Betrachtung vor ihm gelegener Objekte ermoglicht. Diplopie jehlt, weil beide 
Augen um den gleichen Winkel und in gleicher Richtung abgelenkt, und die 
Funktionsbeschrankung der assoziierten Muskeln eine ganz gleichmal3ige ist: 
beide Augen gelangen beim Impuls zur Rechtswendung nur in die Mittelstellung, 
nach links dagegen bis zur normalen Grenzstellung. Wenn die Rechtswender 
nicht vollig gelahmt sind, so bewirkt der Rechtswendungsimpuls meist einen 
Rucknystagmus nach rechts: das Innervationsmaximum wird nur fiir einen 
Moment aufgebracht, dann streben die Augen wieder der Mittelstellung zu, und 
es bedarf immer erneuter Impulse zur Erreichung der Beweglichkeitsgrenze. 
Dieses anscheinend zuerst von FOVILLE (1858) bei einseitigen Briickenherden 
beobachtete Krankheitsbild der seitlichen Blicklahmung ist in reinster Form 
selten, weil der Herd neben der supranuclearen recht haufig auch eine periphere 
(nucleare oder fasciculare) Schadigung setzt. Aus diesem Grunde sind die nach­
stehend erorterten Merkmale der supranuclearen Lahmung von ebenso grol3er 
praktischer wie theoretischer Bedeutung. Wenn in solchen Fallen der zugleich 
mit dem Lateralis des anderen Auges gelahmte Medialis nur zur Vermittlung 
der gleichsinnigen Seitenwendung unfahig ist, aber auf Konvergenzimpuls 
zugleich mit clem Medialis des anderen Auges prompt anspricht, was zuerst 
STELLWAG VON CARION (l8{)9) beobachtet hat, so ist der supranucleare Charakter 
der Schadigung fUr den Medialis erwiesen. Dieser ist der einzige Augenmuskel, 
des sen Leistungsfahigkeit durch gesonderte Priifung der gleichsinnigen Seiten­
wendung und der gegensinnigen Konvergenzbewegung festgestellt werden kann, 
weil die letztere im Gegensatz zu allen anderen gegensinnigen Augenbewegungen 
dem Willen unterstellt ist. Ob bei der seitlichen Blicklahmung der Lateralis 
ebenfalls eine rein supranucleare oder eine Kern- bzw. Wurzelschadigung erlitten 
hat, lal3t sich durch Priifung der Divergenzfahigkeit der Augen nicht feststellen, 
da ihr Umfang - bei normaler Ruhelage der Augen - viel zu geringfUgig ist. 

Wohl aber lal3t sich diese Frage durch Priifung der rejlektorischen Erregbarkeit 
entscheiden. Schon Senator (1883) hatte empfohlen, auf die unter dem Einflul3 
von Kopfdrehungen eintretenden reflektorischen Augenbewegungen bei Briicken­
herden im Interesse der topischen Diagnostik zu achten. Sodann vermerkte 
JENDRASSIK (1886) bei einem FaIle mit fast volliger Unbeweglichkeit beider 
Augen den "interessanten Umstand, der auch eine diagnostische Wichtigkeit 
haben diirfte, dal3 die den Lageveranderungen des Korpers entsprechende unwill­
kiirliche Augenbewegung bei dem Kranken vollkommen gut ist". 
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Bei einem Kranken mit Pseudobulbarparalyse steIlte ROTH (1901) fest, 
daB die willkurlich nicht ausfuhrbaren Augenbewegungen mitunter unabhangig 
vom Willen erfolgten, eine zuerst von WERNICKE (1883) in einem gleichartigen 
Krankheitsfall gemachte Beobachtung, die ihn zur Aufstellung des Krankheits­
bildes der Pseudoophthalmoplegie veranlaBt hatte. 1m FaIle ROTHS vermochten 
die Augen uberdies auch einem bewegten Fixationsobjekt innerhalb ziemlich 
weiter Grenzen zu folgen, erreichten aber das normale Bewcgungsausmaf3 erst 
dann, wenn bei Fixation eincs Objckts der Kopf passiv gedreht wurde. ROTH 
glaubte, dieses Verhalten des gelahmten Auges mit "einer Erleichterung der 
mechanischen Arbeit fur die Augenmuskeln" erklaren zu konnen. Diese Er­
klarung ist abwegig, denn bei nuclearen bzw. peripheren A ugenmuskellahmungen 
kann das Exkursionsgebiet der Augen im Wirkungsbereich del' gelahmten 
Muskeln durch passive Kopfdrehung niemals vergrof3ert werden. Wenn dies bei 
Blicklahmungen moglich ist, so kann darin nur ein Beweis fur die Erhaltung 
der reflektorischen Erregbarkeit der zur Ausfiihrung von Willkurbewegungen 
unfahigen Augenmuskeln erblickt werden, wie ich ohne Kenntnis der Demon­
stration ROTHS im gleichen Jahre (1901) nachweisen konnte (1903). 

Ein 18jahriges Madchen erkrankte (1901) im AnschluB an eine Zahnextraktion bei 
eitriger Wurzelperiostitis an einer akuten metastatischen Encephalitis pontis: Leichte 
Somnolenz, hohes Fieber, Nackenstarre, starke Leukocytose, Neuritis opt. utr., fast voll­
standige Lahmung beider N. VII., Hemipares. dextra. Beide Augen waren zur Links­
wendung vollig unfahig, das linke Auge auch zur Rechtswendung, wahrend das rechte 
ausgiebig abduziert werden konnte. Auf Konvergenzimpuls reagierten beide Medicales in 
geringem Umfange. Die Hemiparese und die Lahmung des rechten Facialis heilten aus. 
der linke Facialis blieb total gelahmt. Die Rechtswendung beider Augen erholte sich weit­
gehend, die Konvergenzfunktion beider Mediales wurde ziemlich normal, nur die Links­
wender blieben anscheinend total gelahmt. Dieser Befund schien darauf hinzuweisen, daB 
der Ponsherd zugleich mit dem linken Facialis- auch den linken Abducenskern vollig zerst6rt 
und die zum rechten Medialiskern ziehende Bahn fur die assoziierte Linkswendung hoch­
gradig beschadigt hatte. DaB diese Annahme nicht zutraf, ergab sich aus folgendem Versuch: 
Wenn die Patientin ein gerade vor ihr gelegenes Objekt fixierte und ihr Kopf plOtzlich mit 
einem Ruck nach reehts gedreht wurde, so gingen beide Augen nach links bis zur normalen 
Exkursionsgrenze. Blieb der Kopf in Rechtsdrehung, so behielten die Augen ihre Links­
stellung nicht bei, sondern "schwammen" unmittelbar nach AbschlufJ der passiven Kopf­
drehung, ohne daB die Patientin es zu hindern vermochte, nach cler Jfitte.lstellung zuriick: Be­
weis, daB die zur Ausfiihrung einer willkurlichen Linkswendung voI\ig gelahmten Muskeln noch 
reflektorisch erregbar waren. Da der Rejlexreiz nur jur die Dauer der Kopjdrehung besteht, 
horte seine Wirkung zugleich mit dem AbschluB der Kopfdrehung auf. Ein weiteres Merkmal 
dafiir, daB die Lahmung auch des linken Lateralis im wesentlichen auf einer supranuclearen 
Lasion beruhte, ergab die Feststellung, daB die Augen der Patientin bei ruhig gehaltenem 
Kopf einem langsam von rechts nach links durch ihr B1ickfeld gefiihrten Objekt annahernd 
bis zu dem Grade von Linkswendung zu folgen vermochten, der auch bei passiver Kopf­
drehung erreicht wurde. Ein Verhalten, das in hochst eindrucksvoller Weise kontrastierte 
mit der fast volligen Unfahigkeit der Patientin, auf Kommando nach links oder auf ein 
ihr bezeichnetes, in ihrer linken Gesichtsfeldperipherie gelegenes Objekt zu blicken. Auch 
bei starkster WiIlensanstrengung gelangte das linke Auge dabei nicht uber die Mittelstellung 
hinaus nach links, wahrend gleichzeitig das rechte Auge sich schwerfallig zuerst etwas nach 
unten, dann urn einen sehr geringen Winkel nach links bewegte; im Gegensatz zu dieser 
auffalligen UngleichmaBigkeit der Reaktion beider Augen auf das Kommando zur Links­
wendung war ihre Bewegung nach links beim "Nachblicken" (Verfolgen des langsam nach 
links bewegten Fixationsobjekts) absolut gleichmallig. Die hierbei crreichte Linksstellung 
der Augen konnte geraume Zeit beibehalten werden: Beweis, daB die Erregung der Links­
wender bein "Nachblicken" keine reflektorische, sondern eine willkiirliche war. 

Das Erhaltenbleiben der Fuhrungsbewegung, wie man die Bewegung der 
Augen beim "Nachblicken" nennt, in Fallen mit Verlust der Kommando- und 
Spahbewegungen, ist anscheinend zuerst von OPPENHEIM (1895) bei Kranken 
mit Pseudobulbarparalysc beobachtet. 

Wahrend sich in dem zuvor referierten FaIle das Krankheitsbild einer zunachst 
peripheren (nuclearen) allmahlich in eine supranucleare Lahmung umwandelte, 
konnte ich in einem anderen Fane den entgegengesetzten Verlauf beobachten. 
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Ein 4jahriges Kind erkrankte mit Hemiparesis sin., Taumeln und paralytischem Schielen. 
Der rechte Lateralis war total gelahmt, der ihm assoziierte linke Medialis vollig normal. 
Die beiden Linkswender waren hochgradig paretisch, konnten auch einem langsam nach 
links bewegten Objekt nicht nachblicken, reagierten jedoch prompt in ganz normalem 
Umfange bei rascher Drehung des Kopfes nach rechts. Wahrend der nachsten Monate ging 
zugleich mit der Verschlechterung des AIlgemeinbefindens und Eintritt einer beiderseitigen 
Facialislahmung auch die Reaktion der Linkswender auf passive Kopfdrehung verloren. 
DaB jetzt eine Kern- oder Wurzelzerstorung der VI.-Kerne erfolgt war, zeigte sich auch in 
der zunehmenden KonvergenzsteIlung der Augen. Die Autopsie ergab einen den Pons 
diffus infiltrierenden Tumor. 

2. Die assoziierte Heber- und Senkerllihmung (vertikale Blickllihmung). 

Die bei Ponsherden relativ haufig vorkommenden seitlichen Blicklahmungen 
sind selten ganz rein, weil der Herd meist neben der supranuclearen auch eine 
nucleare oder fasciculare Schadigung des N. VI bewirkt, woraus Diplopie als 
Ausdruck eines ungleichmii{3igen :Funktionsausfalls der assoziierten Seitenwender 
resultiert. Reine, d. h. ausschlieBlich durch supranucleare Lasionen bedingte 
Blicklahmungen kommen weit haufiger an den Vertika.lmotoren vor. SPILLER 
(1904, zitiert nach WILBRAND-SAENGER 1921) fand unter 47 vertikalen Blick­
lahmungen 26 assoziierte Heberlahmungen, in 16 Fallen war Hebung und 
Senkung, nur in 5 Fallen die Senkung allein gelahmt. Die Merkmale del' verti­
kalen Blicklahmung, die ich (1906) gemeinsam mit STEINERT an einer Anzahl 
von Kranken festgestellt habe, ergeben ein hochst charakteristisches Krankheits­
bild. In den typischen Fallen ist del' Beweglichkeitsausfall an beiden Augen 
absolut gleichmaBig, so daB keine Diplopie besteht. Sie sind unfahig zur 
Ausfiihrung von Komrnando- und Spiihbcwegungen im Wirkungsbereich der 
betroffenen Muskeln, d. h. die Augen konnen wedel' auf Befehl, noch wenn 
sie auf ein peripher im oberen bzw. unteren Blickfeld gelegenes Objekt blicken 
wollen oder ein solches suchen, gehoben oder gesenkt werden. Dagegen kommt 
bei ra8cher passiveI' Senkung bzw. Hebung des Kop/cs die entgegengesetzte Bewegung 
del' Augen zustande; die Einstellung cler Gesichtslinien auf ein gerade VOl' clem 
Patienten befinclliches Objekt bleibt wahrencl cler Kopfbewegung erhalten. 
Nach AbschluB cler letzteren konnen clie Augen die gehobene ocler gesenkte 
Stellung nicht behalten, sondel'll gleiten, ohne claB die Patienten es verhindel'll 
konnen, in die Ausgangslage zuriick. In manchen Fallen von assoziierter Heber­
lahmung fehlt auch die Reaktion auf rasche passive Kopfsenkung, und die 
supl'anucleare Natul' clel' Lahmung ist lediglich au;; dem Erhaltcnscin des BELLschcn 
Phanomens zu entnehmen. 

Die Abb. 52a-d stammen von einem Patienten O. FOERSTERS, dem ieh fUr die Erlaubnis 
zur Untersuchung des FaIles und zur Verwertung der photographischen Aufnahmen zu 
Dank verpflichtet bin. 1m Hohestadium des Krankheitsprozesses (Vierhugeltumor) standen 
die Augen fUr gewohnlich leicht gesenkt (Abb. 52a); die Hebung auf Kommando war nur 
bis zur Horizontalebene moglich (Abb. 52b), auch boi Fuhrung durch ein fixiertes, langsam 
nach oben bewegtes Objekt vermochten die Gesichtslinien die Horizontalebene nicht zu 
uberschreiten (Abb.52c). Nur beim Impuls zum LidschluB erfolgte eine ausgiebigc Auf­
wartsbewegung der Bulbi (Abb. 52d). Nach Exstirpation des Tumors kehrte zunachst die 
Fahigkeit zum Verfolgen des nach oben bewegten Fixationsobjekts, dann auch die will­
kiirliche Blickhebung wieder. 

In mindel' schweren Fallen sind auch die Fiihrungsbewegungen im Wirkungs­
bereich der gelahmtcn Vertikalmotoren erhalten. Wahrend die Augen unfahig 
sind, sich auf ein bestimmtes in der oberen bzw. unteren Gcsichtsfeldperipherie 
befindliches Objekt einzustellen, auch dann nicht, wenn man mit dem Spiegel 
ein Flammenbild auf den bzgl. Netzhautbezirk wirft, konnen sie dem zunachst 
in der Ausgangslage der Augen fixierten, dann langsam nach oben und unten 
bewegten Objekt bis zur normalen Grenzstellung folgen. Bei zu rascher Be­
wegung gelingt das "Nachblicken" nicht. Es gelingt aber wiederum, wenn an 
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Stelle des fixierten Objekts der Kopf des zu fortdauernder Fixation veranlal3ten 
Patienten Langsam in vertikaler Richtung (urn die Frontalachse) gedreht wird. 

Abb. 52u. Gcscnkte BHckrichtung als Ruhelage 
der Augen hei assoziiertcr Hebel'liihmung in­
folge Viel'hiigcltumors. (Fall ,on O. FOERSTER.) 

Abh.52c. Auch beim Vel'folgcn des langsa m 
nach ohen hcwegten Fixationsohjcktcs el'hehen 

skh die Gcskhtslinien nieht iiber die 
Hol'izOI,talebenc. 

Abb. 52b. Der gleiche Fall bei maximalem 
HebungsimJluls. Die Gesiehtslinien vermiigen 
die HOl'izontulcbcne nieht zu iibersehl'citen. 

.-\.bb.52d. Nur beim Impuls zum LidschluLl 
(der durch Festhulten del' Oberlider vel'hindel't 
wil'd) erfolgt eine maxima Ie Al1fwiil'tsbewcgung 

,ler Bulbi. (BELLsches Phiinomcn .) 

Die auf die eine oder andere Weise erreichte Grenzstellung der gehobenen oder 
gesenkten Augen kann langere Zeit beibehalten werden, im Gegensatz zu der 
bei rascher ruckartiger Kopfbewegung erreichten SteHung, die sofort nach 
Abschllll3 der Kopfbewegung wieder verloren geht. Die Wesensverschiedenheit 
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der willkiirlichen (Kommando-, Spahbewegungen) und der Fiihrungsbewegungen 
traten bei anderen Versuchen an unseren Kranken mit vertikaler Blicklahmung 
in sehr bemerkenswerter Weise zutage. SaB der Kranke einer Sehprobentafel 
gegeniiber, deren oberste Reihe sich in Hohe seiner geradeaus gerichteten Augen 
befand, so konnte er nur diese, aber keine der darunter befindlichen Reihen 
lesen. DaB dies nicht Ausdruck einer Sehschwache war, lieB sich leicht nach­
weisen: wurde die Tafel gehoben, so las er auch die tieferen Reihen, die nun­
mehr in AugenhOhe gelangten. Den gleichen EinfluB hatten Prismen, die mit 
nach aufwarts gelegener Kantc VOl' die Augen gehalten wurden. Bei nach unten 
gerichteter Prismenkante las Patient auch die in Augenhohe befindliche Seh­
probenreihe nicht mehr, auch wenn das Prisma nur urn einen Winkel von 5° 
ablenkte. Da das Gesichtsfeld des Patienten vollig intakt war, so brachte das 
Undeutlichwerden del' Sehproben bei Vorhalten del' nach unten ablenkenden 
Prismen lediglich die Unfahigkeit, durch Blicksenkung das von der Netzhaut­
mitte urn 5° nach oben verschobene Bild wieder auf die Mitte zuriickzubringen, 
zum Ausdruck. Wenn dieser und andere derartige Patienten den Nullpunkt der 
Tangentenskala fixierten, so sahen sie zwar die ober- und unterhalb des Null­
punktes gelegene (exzent.'isch abgebildete) Zahl 5, vermochten sie aber nicht Zll 

fixieren. W ohl aber gelang ihnen dies, wenn sie zunachst auf die Zahl I, dann 
auf 2, 3, 4 und schlieBlich auf die 5 blickten. Von dec 5 zur Fixation der 0 
zuriickzukehren, war ihnen auch nur dann moglich, wenn sie die Augen entlang 
den dazwischen liegenden Zahlen aufwarts "klettern" lieBen1 . Die so zustande 
kommenden Vertikalbewegungen verliefen wesentlich langsamer und weit weniger 
ausgiebig, als wenn die Augen in gleicher Richtung durch entsprechende Be­
wegungen des Fixationsobjekts "gefiihrt" wurden. Ebensowenig wie die Vertikal­
motoren auf Willensimpulse zur Verkiirzung zu bringen waren, gelang die willkiir­
Hche Erschlaflung. Hatte man die Augen durch das langsam bewegte Fixations­
objekt nach oben gefiihrt, so konnten sie trotz aller Anstrengung der Patienten 
auf Kommando nicht wieder in die horizon tale Blickebene zuriickgebracht 
werden. Bei peripherer (nuclearer) Lahmung der Senker ist dies natiirlich moglich, 
solange keine organisch fixierte Kontraktur der Heber besteht, wah rend in 
unseren Fallen die Senkung erst mit Hilfe del' Fiihrung durch ein nach unten 
bewegtes Fixationsobjekt zu erreichen war2. 

Offen bar liegt die Lasion in derartigen :Fallen oberhalb del' Stelle, wo sich 
die bis dahin zusammen verlaufenden Bahnen, die den Senkern den Kontraktions-. 
den Hebern den Erschlaffungsimpuls zufUhren, vOlleinander trennen. 

Die fUr die Unterscheidung nuclearer (peripherer) von supranuclearen Augen­
muskellahmungen so wertvolle Priifung der reflektorischen Errcgbarkeit vom 
Vestibularapparat aus ist durch BARANY (1906, 1907) sehr veI'yoIlkommnet 

1 Ein ganz gleichartiges Verhalten ist auch bei seitlicher Blickliihmung beobachtet 
(JANISCHEWSKI 1909). Patient konnte lesen, indem seine Aug('n von ('inem zum anderen 
Buchstaben wanderten. Am Ende der Zeile angekommen, konnten jedoch die Augen zum 
Anfang del' niichsten nul' gelangen, wenn Patient seine Hand fixiert(', die er langsam vom 
Ende del' eben gelesenen Zeile zu deren Anfang zuriickhihrte, 11'0 ('I' den AnschluB an di!' 
niichsttiefere Zeile fand. 

2 Die Erkliirung diescs Verhaltcns ergibt sich aus den bt'kannten Versuchen von SHER­
RINGTON (1894) und TOPOLANSKI (1898). Nach einseitiger Durchschneidung aller motorischell 
Augennerven mit Ausnahme dt's N. VI stand das betreffende Auge stark nach auBen abge­
lenkt. Bei Reizung derjenigen Rindenstelle, von welcher aus bei intakter Motilitiit Ein­
wiirtswendung des betreffenden Auges zu erzielen war, ging es aus del' abduzierten in die 
Mittelstellung, trotzdem alle Muskeln mit adduzierender Wirkung ausgeschaltet waren: 
Beweis, daB die Innervation, die den Agonisten (Adductoren) den Impuls zur Kontraktion 
iibermittelt, vom niimlichen Rindcnzentrum ausgeht und bis in die Niihe del' Kerne die 
niimliche Balm durchliiuft wie die Erschlaffungsinnervation flir die Antagonisten (Ab­
ductoren). 

Handbuch der Neurologic. IV. };3 
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worden. Nach mehrmaliger Drehung um die Korperachse, am besten mittels 
Drehstuhl, entsteht durch die Stromung der Endolymphe in den Bogengangen 
des LabyrinthH eine Erregung der Vestibularisendigungen, die einen Ruck­
nystagmus mit der schnellen Phase in der Richtung der Drehung bewirken, also 
nach rechts, wenn nach rechts gedreht wird. Bei plOtzlichem Anhalten schlagt 
der Nystagmus um, den man gut beobachten kann, da er nach Abschlul3 einer 
zehnmaligen Drehung etwa 42" anhalt. Er wird verstarkt, wenn der Patient 
ein in der Richtung der schnellen Phase gelegenes Objekt fixiert, dagegen 
gehemmt, wenn er in die entgegengesetzte Richtung blickt oder zu starker 
Konvergenz veranlal3t wird. Bei Bewul3tlosen, Bettlagerigen und kleinen Kindern 
ist zur Erzeugung des vestibularen Nystagmus die calorische Reizung geeigneter, 
auf deren Technik hier nicht naher einzugehen ist. Meist werden Spulungen 
des aul3eren Gehorganges mit Wasser von 25° angewandt. Die langsame ist 
die labyrinth ogene Nystagmusphase. Fallt bei linksseitiger Spulung die langsame 
Bewegung des linken Auges nach links aus, so ist die nucleare (periphere) Parese 
des linken N. VI erwiesen. Bei supranuclearer Lahmung der Linkswender hat 
die gleiche Spulung eine maximale Linkswendung der Augen zur Folge, solange 
die Bahn zwischen Vestibularapparat und Augenmuskelkernen erhalten ist. Bei 
bilateraler seitlicher Blickliihmung bewirkt die Ohrspulung keinen Nystagmus, 
sondern nur von jedem Labyrinth aus die langRame Bewegung der Augen in die 
Iwtreffende seitliche Endstellung. 

Der Ausfall der schnellen Nystagmusphase bei der zuvor besprochenen supranuclearen 
Lahmung riihrt daher, daB die Bahn der schnellen Phase getrennt von der fiir die langsame 
Phase verlauft und in den betreffenden Fallen durch den die Blicklahmung erzeugenden 
ProzeB geschadigt wird. Wie und wo die schnelle Phase entsteht, ist noch nieht sicher. 
Die Bahn dafiir geht, wie DE KLEIJN bewiesen hat, jedenfalls nicht iiber das GroBhirn, 
Hondern verlauft in der Hohe der Augenmuskelkerne; das Zentrum dafiir liegt vielleicht 
in der Gegend des DEITERsehen Kerns und diirfte zugleieh mit dem Zentrum fiir die langsame 
Phase yom Vestibulum aus erregt werden. Wenn bei vestibularer Reizung in Fallen von 
Blieklahmungen aueh die schnelle Nystagmusphase auf tritt, so ist der Krankheitsherd 
jedenfalls an einer erheblieh hOher (eorticalwarts) gelegenen Stelle der Bliekbahn zu suchen. 
Das gilt z. B. fiir manehe FaIle von Blicklahmungen bei der Pseudobulbiirparalyse. 

Meine Auffassung, daB die bei einer supranuclearen Blicklahmung durch rasche, ruck­
artige Kopjdrehung nach der cntgegengesctzten Seite auszuliisende Augenbewegung cine 
I"estibuliire Reaktion der gelahmten Muskeln darstellt, ist von verschiedenen Seiten ange· 
zweifelt worden. Am einfachsten zu widerlegen ist der Einwand, daB die bei dem erwahnten 
Versuche erzielte Reaktion der gelahmten Muskeln nur "ein Ausdruck des Beharrungs­
vermogens" ware. Triife diese Annahme zu, so miiBte ja auch bei peripheren Lahmungen 
durch passive Kopfdrehung die ausgefallene Augenbewegung zu erzielen sein, was niemals 
der Fall ist. Nach BEHR (1931) diirfte es sich bei dem in Rede stehenden Phanomen "um 
eine vom Occipitalhirn fortgeleitete supranueleare Fixationsbewegung (Fiihrungsbewegung) 
handeln". Diese Annahme wird widerlegt dureh die Tatsaehe, daB mittels plotzlieher 
ruckartiger Kopfdrehung Augenbewegungen zu erzielen sind in Fallen, in denen die betreffen· 
den Muskeln nur auf vestibulare Reizung, sonst aber weder bei langsamer Kopfdrehung 
ansprechen, noeh "Fiihrungsbewegungen" zu vermitteln imstande sind. Ieh habe aueh 
Falle beobaehtet, bei denen die allmahliehe Besserung zum Ausdruek kam in der Wiederkehr 
der vorher fehlenden Fiihrungsbewegungen, andere, bei denen das Verlorengehen der letzteren, 
die im ersten Stadium noeh auslosbar waren, die Versehleehterung des Zustandes erkennen 
lieB, wahrend die Reaktion auf ruckartige Kopfdrehung noeh vor der Wiederkehr bzw. 
noeh nach dem Verlust der Fahigkeit zum "Naehblieken" naehweisbar war. 

Ebenso wie die passive wirkt aueh die aktive, yom Patienten selbst ausgefiihrte Kopf­
drehung. Da man dem Patienten beim Kopfdrehungsversuch ein bestimmtes Objekt zur 
Fixation anweisen muB, um andere, den Erfolg der labyrintharen Erregung aufhebende 
oder absehwaehende (willkiirliche) Innervationen der Augenmuskeln zu verhiiten, ist die 
Vermutung geauBert worden, daB bei jenem Versueh die Fixationsabsicht am Zustande­
kommen der Augenbewegung in der Richtung der Bliekliihmung beteiligt ist (WIRTHS 
1911). Diese Ansieht wird damit begriindet, daB (vom Patienten) nieht vermutete oder bei 
geschlossenen Augen desselben vorgenommene passive Kopfdrehung ohne EinfluB auf die 
Augenstellung bleibt, wahrend die bloBe Aufforderung, mit geschlossenen Augen geradeaus 
zu blicken, ein positives Resultat der Probe bewirkt. Mit Riicksicht auf diese Angabe ist 
die von GORDON HOL:I1ES (1930) neuerdings wieder betonte Tatsache von Bedeutung, daB 
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die rasche Kopfdrehung auch bei Erblindeten mit Blickliihmung eine Reaktion del' zu WiIlkiir­
bewegungen unfahigen Muskeln bewirkt. Daraus folgt, daB die Fixationsabsicht keine 
wesentliche Rolle bei der erwahnten Priifung spielt, und ihr Ergebnis in demselben Sinne 
zu verwerten ist, wie der Ausfall del' zweifellos exakteren, aber auch umstandlicheren 
Priifung der vestibularen Reaktion der Augenmuskeln nach einer der von BARANY ange­
gebenen ~Iethoden. Das gilt, was nochmals ausdriicklich hervorgehoben werden muB, nul' 
fur die rasche, ruckartige (passive odeI' aktive) Kopfdrehung. Die bei langsamer (passiver 
oder aktiver) Kopfdrehung eintretende, die Beibehaltung der Fixation ermoglichende 
Augenbewegung stellt im wesentlichen eine optisch-motorische Heaktion dar, wic die gleich 
naher zu besprechende Fiihrungsbewegung del' Augen; eine labyrinthare Erregung ist bei 
del' langsamen Kopfdrehung - wenn iiberhaupt - nur in ganz untergeordnetem MaBe im 
Spiel. Zu diesel' Auffassung berechtigt die Feststellung, daB die vestibulare Erregung der 
gelahmten Augenmuskeln, die man durch eine rasche, ruckartige Kopfdrehung naeh del' 
l'ntgegengesetzten Richtung erzeugt, nur solange anhalt, wie die Drehung, so daB die bei 
deren AbschluB erreichte Endstellung der Augen trotz fortdauernder Fixationsabsicht 
nicht beibehalten werden kann; die Augen gleiten ("schwimmen") langsam in die Ausgangs­
lage zuriick. 1m Gegensatz hierzu bleibt die Endstellung der Augen, die durch eine langsame 
Kopfdrehung odeI' durch "Fiihrung" erreicht ist, fiir die ganze Dauer del' Fixationsabsicht 
prhalten: Beweis, daB die Augen dabei unter einer willkiirlichpn, von einem cortical en 
Zentrum ausgehenden Innervation stehen. 

Um uber das Wesen del' Flihrungsbewegungen Klarheit zu gewinnen, hat 
man zunachst folgende Betrachtungen anzustellen. Wenn bei Blicklahmungen 
beobachtet wirel, daB die Kranken ihre fUr gewohnlich nahezu oder vollig unbeweg­
lichen Augen bis in die Endstellungen bringen konnen, sei es im Affekt odeI' 
gelegentlich auch ohne erkennbare Veranlassung (LEWANDOWSKY 1910), oder wenn 
sie sich einen Gegenstand in dem betreffenden Teil der Blickfeldperipherie recht 
eindringlich vorstellen (ROTH, s. S. 222), so muB der Blicklahmung eine "trans­
corticale" Storung zugrunde liegen, d. h. eine Lasion der zwischen den corticalen 
Zentren fur die Augenbewegungen und anderen Rindengebieten bestehenden 
Verbindungen. Derartige Storungen gehoren zu dem Krankheitsbilde der 
Apraxie (LIEPMANN 1921), wobei die nicht gelahmte Muskulatur nur fUr gewisse, 
aber nicht fiir aIle Bewegungskombinationen verwendet werden kann1 . Die 
in der groBen Mehrzahl der FaIle von assoziierten Blicklahmungen bestehenden 
sind jedoch sichel' keine apraktischen Storungen. Weil sie zuerst und relativ 
haufig bei Pseudobulbarparalyse gefunden wurden, hat man geglaubt, daB man 
nul' die in solchen :Fallen verloren gegangenen Kommando- bzw. Spahbewegungen 
als willkurliche Augenbewegungen, die auf sensorische (optische, akustische, 
sensible) Reize erfolgten, ebenso das Nachblicken bei bewegtem Fixationsobjekt 
- die sogenannten Fiihrungsbpwegungen - als Reflexbewegungen ansehen musse, 
WERNICKE (s. S. 222) hat anlaBlich seiner theoretischen Konstruktion des Krank­
heitsbildes einer "Pseudoophthalmoplegie" im Rahmen del' Pseudobulbarparalyse 
bereits auf die zu erwartende Schwierigkeit des Nachweises eines AusfaUs der 
beiderseitigen corticalen Blickzentren hingewiesen, weil die Prufung del' reflek­
torischen Erregbarkeit der Augenmuskeln yom Vestibularapparat aus noch 
unbekannt war. Die Schwierigkeit einer getrennten Priifung del' willkurlichen 
und der reflektorischen Erregbarkeit del' Augenmuskeln soUte nach WERNICKES 
Meinung dadurch bedingt Rein, daB die Augenbewegungen uberhaupt nicht so 
rein willkiirlich waren, wie die anderen Willensbewegungen, sondel'll durch 
Gesichtseindriicke auch gegen unseren Willen hervorgerufen werden konnten. 
Wenn man von den beim gewohnlichen Sehen relativ seltenen Spahbewegungen 
absieht, die man als echte Willensbewegungen bezeichnen darf, weil man auch 
im vollig dunklen Raum nach Belieben die Augen willkurlich nach verschiedenen 
Richtungen bewegen kann, so stehen die durch sensorische Reize veranlaBten 
und die sogenannten Fuhrungsbewegungen, Val' aHem jedoch die del' Willkur ent­
zogenen Fusionsbewegungen den Reflexbewegungen nahe. Sie sind abel' insofel'll 
-----------

GORDON HOLMES (1921) spricht geradezu von "ocularer Apraxie", die bei SchuB­
verletzungen des Gyrus angul. beobachtet worden sind. 

15* 
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keine echten Reflexe, als - wie ich schon oben ausgefiihrt habe - erst das Hinzu­
treten der A u/merksamkeit den optischen oder einen anderen sensorischen zu einem 
Re/lexreiz macht: solange der sensorische Reiz nicht beachtet wird, lost er keine 
Augenbewegung aus, wahrend ja die echten Reflexe um so prompter und kraftiger 
zustande kommen, je weniger die Aufmerksamkeit dem zentripetalen Erregungs­
vorgang zugewendet ist. Wenn man die in Rede stehenden Augenbewegungen 
als "optische Re/lexe" bezeichnet, so ist das insofern berechtigt, als sie gleichsam 
triebartig erfolgen, ohne daB man sich einer Absicht zur Bewegung bewuBt wird. 
Aber man muB sich klar dariiber sein, daB die Re/lexbahn iiber die Rinde lau/t. 
Eine subcorticale Reflexbahn, die man in der anatomisch nachgewiesenen Ver­
bindung zwischen dem peripheren Abschnitt der Sehbahn und den Augenmuskel­
kernen nicht bloB fiir den Pupillenreflex, sondern auch fiir die optisch-reflek­
torischen Augenbewegungen annehmen zu diirfen geglaubt hat, ist beim Menschen 
sicherlich nicht in Funktion. Auch F. B. HOFMANN (1919) stellt die "psycho­
optischen" den gewohnlichen unbewuBten Reflexen gegeniiber und sieht das 
charakteristische Merkmal der ersteren darin, daB ein optischer Reiz "den 
Reflexvorgang erst aus16st, wenn er zuvor zu einer bewuBten Empfindung 
gefiihrt hat und der Reflexbogen durch eine besondere ,Stimmung' des BewuBt­
seins gangbar gemacht ist". 

Abgesehen von den recht seltenen Fallen, die wir als "transcorticale" Blick­
lahmungen bezeichnen diirfen, finden wir bei Verlust der Willkiir- (Spah-) und 
Kommandobewegungen in der Regel auch keine Einstellbewegungen auf optische, 
akustische und sensible Reize, deren Quelle in der Richtung des Ausfalls del" 
Blickbewegung liegt. Oder das AusmaB dieser Einstellbewegungen ist zum 
mindesten sehr gering, wenn man sie vergleicht mit den Fiihrungsbewegungen. 
die man erhalt, wenn die Patienten dem langsam in die Richtung des Bewegungs­
ausfalls verschobenen Fixationsobjekt nachzublicken veranlaBt werden. Hieraus 
hat man den SchluB gezogen, daB die Innervation zu den genannten auf ver­
schiedene Weise hervorgerufenen Blickbewegungen von verschiedenen Rinden­
zentren ausgehen und ihre Bahnen zu den Augenmuskelkernen getrennt ver­
Iaufen. Es gibt ja mehrere Rindenbezirke, die als Blickzentren anzusehen sind, 
weil ihre Reizung assoziierte Augenbewegungen erzeugt. Ais Spiihzentntm 
bezeichnet TSCHERMAK (1930) das im FuB der zweiten Stirnwindung bzw. an 
dem Ende der zweiten Stirnfurche gelegene prazentrale oder frontale Blick­
zentrum (centre sensitivo-moteur nach Roux). Das optische Blickzentrum 
(centre sensorio-moteur nach Roux), das die durch optische Reize veranlaBten 
Augenbewegungen (einschlieBlich der Fusionsbewegungen) vermitteln soIl, 
liegt in den beiden Lippen der Fissura calcarina und im Occipitalpol. 
AuBerdem wird noch ein akustisches Blickzentrum zur Vermittlung von Augen­
bewegungen auf Gehorseindriicke angenommen in der hinteren und temporalen 
Querwindung der Insel und im insularen Abhang der ersten Schlafenwindung 
zu dieser (TSCHERMAK 1930). 

Den Ausfall der Spah- und Kommandobewegungen darf man wohl unbedenk­
Iich auf eine Lasion der Bahn zwischen frontalem Blickzentrum und Kerngebiet 
beziehen. Strittig dagegen ist die Frage, ob man wegen der so oft festgestellten 
Verschiedenheit der Reaktion der Augenmuskcln auf optische Reize, je nachdem 
sie von peripher abgebildeten Objekten oder von dem langsam bewegten Fixations­
objekt ausgehen, anzunehmen hat, daB die Innervation in beiden Fallen von ver­
schiedenen Zentren ausgeht und auf verschiedenen Bahnen zu den Kernen ver-
1auft. Ein zwingender Grund zu einer solchen Annahme liegt meinesErachtens 
nicht vor. Was an den typischen Blicklahmungen so besonders eindrucksvoll 
wirkt, ist die Unfahigkeit zu einer Augenbewegung auch nur von 5° in der 
Richtung des Beweglichkeitsausfalls zwecks Einstellung auf ein 5° peripherwarts 
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vom Gesichtsfeldzentrum gelegenes Objekt, wahrend die Augen dem in der 
gleichen Richtung bewegten Fixationsobjekt urn einen mehrfach so gro13en 
Winkel "nachblicken" und auch ohne "Fiihrung" zu dem sonst nicht erreich­
baren Bewegungsziel gelangen konnen, wenn die Kranken die zuriickzulegende 
Strecke sich dadurch in kleinste Abschnitte zerlegen, dal3 sie die zwischen Ausgang 
und Ziel der Bewegung gelegenen Objekte - z. B. die Zahlen der Tangenten­
skala - nacheinander fixieren, die Augen also gleichsam an diesen Objekten 
entlang tasten oder klettern lassen. Dieses Verhalten zeigt eine weitgehende 
Ahnlichkeit mit dem, was wir regelma13ig bei Versuehen zur Au.sfiihrung un­
geu'ohnlicher, d. i. dem Willen entzogener Fusionsbewegungen beobachten. Be­
trachtet man im Stereoskop oder Haploskop zwei Halbbilder, deren Abstand 
so gewiihlt ist, da13 zu ihrer Verschmelzung die Gesiehtslinien urn einen Winkel 
von 5° divergieren miissen, so kommt - Orthophorie vorausgesetzt - auch wenn 
man sieh noch so bemiiht, keine Vcrschmelzung der Bilder zustande. Hat 
man aber bei Beginn des Versuehes die flir parallele oder leicht konvergente 
Lage der Gesichtlinien eingestcllten Halbbilder verschmolzen, so kann man bei 
ganz langsamem Auseinanderriicken der Bilder, ohne da13 die binoculare Ver­
sehmelzung verI oren geht, miihelos eine Divergenz von 5° und dariiber herbei­
fiihren. Auch die Uberwindung cines abduzierenden Prismas von 10° gelingt nur, 
wenn man diePrismenwirkung ganzallmahlich-mittels eines rotierendenDoppel­
prismas - von 0° an steigcrt. Derartige Augenbewegungen sind also nur ausfiihr­
bar, wenn die sie auslOsenden sensorischen Erregungen von parazentralen Netz­
hautstellen ausgehen. Je naher clicse der Fovea liegen, mit urn so starkerem 
Gewieht treten jene ins Bewu13tsein und urn so starker ist auch der Reiz, den 
sie auf den motorischen Apparat ausiiben. Ebenso wie die dem Willen nicht 
unterstellten physiologischen Augenbewegungen nur dureh Summierung kleinster 
Innervationen einen relativ betrachtIichen Umfang erreichen, konnte bei den 
Kranken mit BIicklahmungen die vom optischen BIickzentrum ausgehende 
Bahn derart geschiidigt sein, da13 sie Einstellbewegungen gro13eren Umfangs 
als Effekt peripherer Netzhautreize nicht bewirken kann, wohl aber sole he 
kleinsten Umfanges, zu denen parazentrale Netzhauterregungen den Ansto13 
geben. Bei langsamer Verschiebung eines binokular fixierten Objektes riieken 
dessen Netzhautbilder zunachst auf die den Foveae unmittelbar benachbarten 
Partien und werden in jeder Teilphase cler Objektverschiebung durch kleinste 
EinstelIinnervationen immer wieder auf die Netzhautmitten zuriiekgebracht. 
So konnte allmahlich durch 8ummieruny kleinster Innervationszuwiichse eine 
ausgiebige Bewegung in der Richtung der Blicklahmung zustande kommen. 

Ieh nehme also an, daB in Fallen, die nicht nur unfahig sind zur Ausfiihrung von Spah­
und Kommandobewegungen, sondern auch zur Einstellung auf die in der Blickfeldperipherie 
gelegene Quelle optischer Reize zwei Bahnen unterbroehen oder gesehadigt sind: die vom 
frontalen Bliekzentrum kommende "willkiirliche" und die vom oecipitalen Zentrum aus­
gehende "optiseh-motorische Reflexbahn". DaB auf der letzteren auch die Innervation 
zu den "Fiihrungsbewegungen" der Augen ablauft, halte ieh fiir sehr wohl moglieh und 
sehe keinen zwingenden Grund zur Annahme noeh einer weiteren Innervationsbahn fiir 
diese Bewegungen. An das Bestehen einer solehen glaubt CORDS (1929) auf Grund der 
von ihm fortgesetzten Untersuchungen KESTENBAUMS (1929) an Sauglingen; bei diesen 
erfolgen in der 2.-3. Lebenswoche schon prompt Einstellungsbewegungen auf optisehe 
Reize, wahrend die Fiihrungsbewegung in Sakkaden ablauft und erst im 4.-5. Monat 
gleitend wird. CORDS erklart dies dam it, daB die Myelinisierung der Sehstrahlung und der 
optisch-motorischen Balm spater als die der anderen Blickbahnen erfolgt und daher in dem 
friiheren Lebensstadium statt der Fiihrungsbewegungen aneinandergereihte Einstell­
bewegungen ausgefiihrt werden. 

Ob man aus den Beobachtungen KESTENBAUMS das Bestehen einer besonderen Inner­
vationsbahn fiir die Fiihrungsbewegungen folgern darf, erscheint mir zum mindesten zweifel­
haft. Denn zum Aufbringen einer langere Zeit dauernden, sieh gleichmaBig verstarkenden 
Innervation, wie sie das Verfolgen eines langsam bewegten Objektes erfordert, gehort 
schon eine Konzentration der Aufmerksamkeit, zu der Sauglinge in den ersten Lebenswochen 
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sicher nicht fiihig sind, wiihrend die Einstellbewegung auf einen kurzdauernden optischen 
Reiz mehr triebartig erfolgt, also einem Reflexakt viel niiher steht. 

Es bedarf nach dem oben Gesagten wohl keiner naheren Begriindung mehr, 
daB bei langsamer Kopfdrehung im Prinzip die gleichen Bedingungen fUr die 
Erleichterung der Augenbewegung nach der Gegenseite vorliegen, wie hei lang. 
samer Fiihrung der Augen durch das bewegte Fixationsobjekt. 

Der Sakkadierung der Fiihrungsbewegungen als Zeichen einer Storung der 
letzteren kommt nach CORDS (1925, 1926) eine topisch.diagnostische Bedeutung 
zu. BING (1923) hat diese Storung als "oculares Zahnradphanomen" bezeichnet 
wegen seiner AhnIichkeit mit der von CAMILLO NEGRO (1901) als "Zahnrad. 
phanomen" beschriebenen, an den Extremitatenmuskeln bei Paralysis agitans 
und besonders haufig bei Encephalitis epidemica zu beobachtenden Storung: 
die betreffende Bewegung wird durch rhythmisch aufeinander folgende Sper. 
rungen in gewissen Intervallen unterbrochen, analog der durch ein Zahnrarl 
bedingten Bewegungshemmung. 

Eine Schadigung der Bahn, auf der die Innervation zu Fiihrungsbewegungen 
ablauft, hat zur Folge, daB die langsame (gleitende) Bewegung beim Nachblicken 
ersetzt ist durch aufeinanderfolgende EinsteIlbewegungen (Sakkaden). Der· 
artige FaIle waren demnach Gegenstiicke zu den Blicklahmungen, in denen die 
willkiirlichen (Spah. und Kommando.) und die EinsteIlbewegungen fehlen, 
wahrend die Fiihrungsbewegungen erhalten sind. Ich habe FaIle der ersteren 
Art nie gesehen und kann daher CORDS nicht folgen, wenn er die Fiihrungs. 
bewegungen auf einer eigenen von der Occipitalrinde ausgehenden optisch. 
motorischen Bahnen entstehen laBt. 

Die BIickHihmungen bei GroBhirnlasion nnd die konjugierte Deviation. So 
reichhaltig das zur Verfiigung stehende Material der supranuclearen Augenmuskel. 
lahmungen auch ist, es sind doch mit relativ seltenen Ausnahmen nur diejenigen 
FaIle einer genauen Analyse der Augensymptome zugangig, bei denen Lasionen 
des Hirnstammes bzw. der in der Nahe des Kerngebiets gelegenen Hirnteile 
vorliegen. In diesen Fallen konnen die Augensymptome, wie wir gesehen haben, 
sehr wertvolIe, weil zuverlassige Hinweise auf den Sitz des Krankheitsherdes 
liefern. Weit sparlicher ist das ophthnlmologisch verwertbare und verwertete 
Material der durch GrofJhirnliisionen erzeugten Blicklahmungen. Theoretisch 
lassen sich verschiedene Krankheitsbilrler, die auf den Ausfall einzelner Rinden· 
zentren bzw. der von ihnen zu den Augenmuskelkernen ziehenden Bahnen 
beruhen, konstruieren. Es ware z. B. denkbar, daB bei isolierter Schadigung des 
frontalen (prazentralen) Blickzentrums oder der von ihm absteigenden Bahn 
die reinen WilIkiir· (Spah. oder Kommando·) Bewegungen fehlen, wahrend auf 
periphere Netzhaut· oder andere sensorische Erregungen, wenn sie mit ge· 
niigendem Gewicht ins BewuBtsein treten, entsprechende Einstellbewegungen 
der Augen erfolgen. Ein derartige VerhaIten ist insbesondere in Fallen von 
Pseudobulbiirparalyse beobachtet worden, kommt aber bei Lasionen der Blick· 
bahnen im Bereich des Hirnstammes nicht vor. DaB die durch sensorische Reize 
veranlaBten reflexartigen Augenbewegungen bei Hemispharenlasionen fehlen 
konnen, wahrend die WilIkiir. (Spah.) Bewegungen erhalten sind, ist ebenfalls 
denkbar. Eindeutige kIinische Beobachtungen derartiger FaIle liegen aber nicht 
vor. Die Unzulanglichkeit unserer Kenntnisse von der auf GroBhirnlasionen be· 
ruhenden Blicklahmung hat mehrere Griinde. Erstens gehen die Lahmungen 
in der Regel rasch zuriick, vielleicht weil jede Hemisphare Zentren fiir dip 
Rechts· und Linkswendung der Augen besitzt; zweitens ist der Zustand der 
Kranken meist derart, daB eine exakte Untersuchung unmoglich oder doch der 
Befund nieht eindeutig ist. Die Hauptschwierigkeit liegt jedoch in der bei GroB· 
hirnlasionen fast immer mit der Blicklahmung oder ·parese verbundenen kon· 
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jugierten Ablenkung, der zuerst von VULPIAN (1866) und PREVOST (1868) be­
schriebenen deviation conjuguee, die kein Lahmungssymptom zu sein braucht, 
wie es die Ablenkung der Augen bei Ponsherden in der Regel ist, sondern sicherlich 
in manchen Fallen eine Reizwirkung darstellt. Darauf laBt schon der Umstand 
schlieBen, daB die konjugierte Ablenkung vielfach schon nach Stunden - bei 
Wiederkehr des BewuBtseins - verschwindet. Schon WERNICKE (1881) hat des. 
wegen die konjugierte A blenkung als indirektes Herdsymptom aufgefaBt und 
sie auf das Ubergewicht der Zentren in der intakten Hemisphare zuriickgefiihrt. 

Bei weitem am haufigsten fiihren Hirnblutungen, wesentlich seltener Er­
weichungen und Tumoren zu dem eigenartigen Bilde der konjugierten Ablenkung 
der Augen und des Kopjes nach der Seite des Herdes (von den gelahmten Gliedern 
weg). Die Ablenkung erreicht mitunter sehr hohe Grade, aber nur wahrend des 
Stadiums der BewuBtlosigkeit. Sie nimmt rasch ab und verschwindet oft schon 
nach einigen Stunden, sobald das BewuBtsein wiederkehrt, auch wenn die Hemi­
plegie fortdauert. In den Fallen von Hemiplegie mit sogenannter Friihkontraktur 
der Glieder sind Augen und Kopf nicht nach der Seite des Herdes, sondern auf 
Grund eines Reizzustandes nach den im Krampfzustand befindlichen Gliedern 
gerichtet. Priift man die Augenbewegungen, bevor die konjugierte Ablenkung 
verschwunden ist, so findet man die Bewegung nach der entgegengesetzten 
Seite mehr oder weniger behindert, nur ausnahmsweise aufgehoben. Die Blick­
lahmung oder -parese bleibt nur selten langere Zeit hindurch bestehen und 
manche Autoren nehmen - wohl mit Recht - an, daB dauernde Blicklahmungen 
bei GroBhirnlasionen immer auf eine Mitaffektion der Blickbahn im Pons- und 
Vierhiigelgebiet hinweisen. Die Seltenheit bleibender Blicklahmungen bei GroB­
hirnlasionen wird verschieden erklart. Von man chen Autoren damit, daB jede 
Hemisphare Zentren fiir Links- und Rechtswendung der Augen besitzt, von 
denen allerdings das fiir die Bewegung nach der kontralateralen Seite anscheinend 
regelmaBig iiberwiegt. Da fcruer jede Hemisphare mehrere Zentren besitzt, 
von denen Augenbewegungen nach der gegeniiberliegenden Seite a'us16sbar sind, 
halten andere Autoren es fur moglich, daB bei Ausfall der einen corticonuclearen 
Bahn die anderen Zentren vikariierend eintreten, was allerdings erst nach 
Wiederkehr des BewuBtseins geschehen kann. 

Die konjugierte Ablenkung beruht in erster Linie darauf, daB bei Lasion einer 
Blickbahn die Antagonisten der gelahmten Seitenwender keinen Erschlattungs­
impuls erhalten, der den Kernen auf derselben Bahn zuflieBt, auf welcher die 
Innervation der Agonisten erfolgt. Vielfach ist aber auBer cler Lahmung cler 
einen wohl auch eine Reizung der antagonistischen Seitenwendergruppe an dem 
Zustandekommen der konjugierten Ablenkung beteiligt, da bei ausgedehnten 
Lasionen (z. B. Blutungen) der einen Hemisphare die andere nicht unbeeinfluBt 
bleibt. Ais Herdsymptom ist die konjugierte Ablenkung im allgemeinen nur fur 
die Seite der Lasion zu verwerten, bei GroBhirntumoren ist sie auch dafiir kein 
sicheres Zeichen. 

Nachstehende Gegeniiberstellung faBt die Unterscheidungsmerkmale der 
durch Hemispharen- und Ponslasionen verursachten Storungen der seitlichen 
Blickbewegungen zusammen 

Konjugierte Deviation bei Hemisphiiren­
Vision. 

1. 1m ersten Stadium regelmii{3ig und hoch-
gradig. 

2. Deviation meist von kurzer Dauer. 
3. Deviation nach der Seite des Herdes. 
4. Deviation vielfach Reizsymptom (er­

hOhte Sp'1nnung der Antagonisten). 

Konjugierte Deviation bei Ponsherden. 

1. Relativ sellen und in der Regel gering-
gradig. 

2. Deviation, wenn vorhanden, von Dauer. 
3. Deviation nach der Gegenseite. 
4. Deviation in der Regel Lahmungs-, nur 

selten Reizsymptom. 
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Konjugierte Deviation bei Hemisparen­
lasion. 

5. Kopfdrehung als regelmiiBiges Begleit­
symptom in gleicher Richtung wie die 
Deviation der Augen. 

6. Assoziierte Liihmung der kontralateralen 
Seitenwender meist gering und fluchtig. 

7. Stets gleichmiifJige Funktionsstorung der 
assoziierten Seitenwender. 

8. Extremitiiten- und Facialisliihmung auf 
der Seite der Blickliihmung. 

9. Bei doppelseitiger Hemisphiirenliision 
sind aIle (auch die vertikalen) Bewe­
gungen beschriinkt oder aufgehoben 
(Zykloplegie) . 

Konjugierte Deviation bei Ponsherden. 

5. Kopfdrehung kein typisches Merkmal; 
wenn vorhanden, in der Regel entgegen­
gesetzt der Deviation der Augen. 

6. Assoziierte Blickliihmung nach der Seite 
des Herdes fast stets schwer und von 
Dauer. 

7. Hiiufig ungleichmiifJige Liihmung .. der 
assoziierten Seitenwender infolge Uber­
greifens des supranuclearen Herdes auf 
den oder die Kerne. 

8. Extremitiitenliihmung, wenn vorhanden, 
gekreuzt mit der Blickliihmung; Facialis­
liihmung, wenn vorhanden, in der Regel 
gleichseitig mit der Blickliihmung. 

9. Bei doppelseitiger Ponsliision bilaterale 
Blickliihmung ohne Starung der Vertikal­
bewegungen. 

Assoziierte Lahmungen der Vertikalmotoren ohne gleichzeitige Lahmung 
der Seitenwender scheinen bei GroBhirnherden nicht vorzukommen, wie ja 
selbstandige, von den Seitenwendungszentren abgrenzbare corticale Zentren 
fiir Blickhebung und -senkung bisher nicht nachgewiesen sind. Letzteres gilt 
auch fiir die von vielen Autoren in den Vierhiigeln und der Briicke nahe den 
Augenmuskelkernen vermuteten subcorticalen Blickzentren. Man muB letzteren, 
wie Behr (1931) ausgefiihrt, die feinere Regulierung der BIickbewegungen zu­
schreiben. Von den corticalen Zentren kommen lediglich die Bewegungsimpulse, 
die subcorticalen besorgen die Einzelheiten der Ausfiihrung, indem sie bestimmte 
Gruppen von Muskeln in Aktion treten lassen, dabei auch den Grad und die 
Schnelligkeit ihrer Verkiirzung, das exakte Zusammenspiel von Kontraktion der 
Agonisten und Erschlaffung der Antagonisten bestimmen. DaB diese Funktion 
der subcorticalen BIickzentren von den groBen Stammganglien (Corpus striatum, 
Thalamus, Hypothalamus) reguliert wird, zeigen die bei Erkrankung der letzteren, 
insbesondere bei der Encephalitis epidemic a beG bachteten Storungen (s. S. 219, 234). 

Fassen wir die vorstehend erorterten Tatsachen und Uberlegungen noch ein­
mal zusammen, so lassen sich folgende Haupttypen der assoziierten Blickldhmungen 
voneinander abgrenzen. 1. Die Pseudo-Ophthalmoplegien im engeren Sinne des 
Wortes, wie sie besonders als Teilerscheinungen der Pseudobulbarparalyse vor­
kommen: die willkiirlich (auf Kommando) nicht aus/uhrbaren Augenbewegungen 
erfolgen unabhdngig vom Willen, im Affekt, oder dann, wenn es gelingt, den 
Kranken fUr ein im Wirkungsgebiet der gelahmten Muskeln befindliches Objekt 
oder einen von dort ausgehenden sensorischen (optischen, akustischen, sensiblen) 
Reiz zu interessieren. Die Fahigkeit zum Nachblicken - Verfolgen des langsam 
bewegten Fixationsobjekts - ist erhalten, aber nur dann nachweisbar, wenn 
die Aufmerksamkeit des Patienten auf das zu fixierende Objekt gelenkt werden 
kann. Die re/lektorische (vestibulare) Erregbarkeit der Augenmuskeln ist vollig 
ungestort. 

Diese Form der assoziierten Bewegungsstorung kann bei volliger Intaktheit 
des gesamten oculomotorisc,hen Apparates dut'ch das Ausbleiben der vom Kranken 
verlangten Bewegungsimpulse bedingt sein. Ihr liegt dann eine (transcorticale) 
Vision zugrunde, durch welche die Verbindungen der frontalen Blickzentren 
mit anderen Rindengebieten gestort sind. Man findet gelegentlich sehr dhnlic,he 
Ausfallsersc,heinungen bei Erkrankungen des extrapyramidalen Systems (s. S. 234). 
Ob auch eine isolierte Schadigung des frontalen Blickzentrums oder der von 
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ihm zum Kerngebiet absteigenden Bahn das Bild der in Rede stehenden Form 
der Pseudo-Ophthalmoplegie erzeugen kann, ist noch ungewiB. 

2. Zu den Pseudo-Ophthalmoplegien im weiteren Sinne des W ortes gehoren die 
FaIle, bei denen assoziierte Bewegungen der Augen weder auf Kommando, 
noch spontan, noch als Folge irgendwelcher psychischer oder sensorischer Er­
regungen entstehen, wohl aber hervorzurufen sind durch "Fuhrung", d. i. durch 
langsame Bewegung des fixierten Objekts oder - bei feststehendem Fixations­
objekt - durch langsame Drehung des Kopfes nach der entgegengesetzten Seite. 
Auch auf vestibulare und andere reflektorische Reize sprechen die gelahmten 
Muskeln an. 

Fiir diese Gruppe von Fallen muB eine Schadigung der von den oculomoto­
rischen Rindenzentren zur Kernregion gehenden Bahnen, insbesondere der 
frontalen, angenommen werden. DaB auBer der letzteren auch die vom occipi­
talen Rindenzentrum ausgehende Bahn geschadigt ist, halte ich in den Fallen 
fiir wahrscheinlich, in den en sich die Augen zwar von dem langsam bewegten 
Fixationsobjekt "fiihren" lassen und bei langsam gedrehtem Kopf die Fixation 
beibehalten, aber weder durch cine plOtzliche periphere Netzhauterregung noch 
durch Verschiebung des Netzhautbildes (mittels Prismen) urn wenige Winkel­
grade yom Zentrum nach der Seite der Blicklahmung zu einer entsprechenden 
(Einstell-} Bewegung zu veranlassen sind. Das Versagen dieses "psycho-optisehen" 
Reflexmechanismus ist mit der Intaktheit der yom oceipitalen Blickzentrum 
ausgehenden Bahn kaum vereinbar. Mit Riicksieht hierauf hat man zur Ver­
mittlung der Fuhrungsbewegungen, die bei dieser Gruppe von Blicklahmungen 
auszulosen sind, eine besondere Bahn und ein selbstandiges Rindenzentrum ange­
nommen. Welche Bedenken gegen eine solche Annahme sprechen, habe ich 
oben (S. 228 f.) eingehend auseinandergesetzt und unter Hinweis auf das Zu­
standekommen der dem Willen entzogenen Fusionsbewegungen dabei gezeigt, 
daB sich das Erhaltensein der Fiihrungsbewegungen mit der wegen Ausfalls 
der optischen Bewegungsreflexe anzunehmenden Storung der occipitalen 
Blickbahn sehr wohl in Einklang bringen lal3t. 

Der Krankheitsherd ist bei dieser zweiten Gruppe der Blicklahmungen 
zwar supranuclear, aber schon in die Nahe des Kerngebiets - Briickengegend 
bei seitlichen, Vierhiigelgegend bei vertikalen Blicklahmungen - zu lokalisieren. 

3. In einer dritten Gruppe der assoziierten Blicklahmungen sind die gleich­
sinnigen Augenbewegungen nur noch reflektorisch auslOsbar, weil nur die Bahn 
intakt ist, auf der den Augenmwlkeln vestibulare Erregungen zugeleitet werden. 
Bei der seitlichenBlickliihmung konnen aber die medialenMuskeln auf Konvergenz­
impulse noeh reagieren, bei der supranuclearen Lahmung der Bliekheber ist 
anseheinend stets auch das BELLsche Phiinomen erhalten. Der Krankheitsherd 
sitzt in diesen Fallen in nachster Nahe der Kerne, also meist im Pons- oder 
Vierhiigelgebiet, das hintere Liingsbiindel muB im wesentlichen intakt sein. 

4. Wenn assoziierte Muskelgruppen beider Augen aueh reflektorisch -
yom Vestibularapparat her - nieht mehr erregbar sind, so liegt entweder 
eine Lasion des bzw. der hinteren Langsbundel oder bei vertikaler Blicklahmung 
sowie auch bei Ausfall aller Augenbewegungen ("Zykloplegien") eine nucleare 
Ophthalmoplegie vor. Der supranucleare Charakter der Blicklahmung ist bei 
Ausfall der assoziierten Seitenwender an der Erhaltung der Konvergenz­
funktion der Mediales 1 bei Ausfall der Blickheber am Erhaltensein des BELL­
schen Phanomens zu erkennen. 

1 Ob die Lahmung des assoziierten Lateralis auf supranuclearer oder Kernliision beruht, 
ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden, da - wie z. B. in einem von BERTELSEN und RONNE 
(1909) mitgeteilten FaIle von seitlicher Blicklahmung - ein Herd aIle zentralen Verbin­
dungen des VI. Kerns zerstoren, diesen selbst und seine Wurzeln intakt lassen kann. 
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5. In einer letzten Gruppe von Blicklahmungen bestehen neben den Merk­
malen der supranuclearen auch Symptome der nuclearen Schadigung, Schiel­
stellung und Doppelsehen, aber deutlich verschiedene Reaktion der betreffenden 
Muskeln, je nachdem sie unter dem EinfluB von Willensimpulsen oder vesti­
bularen Reizen stehen. 

3. Die assoziierten Bewegungsstorungen bei Erkrankungen des extrapyramidalen 
motorischen Systems. 

Von den bisher besprochenen Blicklahmungen zu trennen sind die ihnen 
bei fliichtiger Untersuchung recht ahnlichen Storungen, die man gelegentlich 
bei Erkrankungen des extrapyramidalen motorischen Systems, also hauptsachlich 
bei Erkrankungen des Oorpus striatum findet. In jenen Fallen bestehen Ano­
malien des Muskeltonus (Hyper- oder Hypotonie), Stellungsanomalien bzw. 
Storungen des normalen Verlaufs willkiirlicher Bewegungen, auch unwillkiirlich 
Bewegungen, wie sie bei Chorea und Athethose an der iibrigen Korpermuskulatur 
wahrzunehmen ist. Diese sogenannten a.myostatischen Bewegungsstorungen 
sehen die Augenarzte am haufigsten im Verlauf oder als Folgezustand der 
Encephalitis epidemica. Entsprechend der Starrheit der gesamten Korper­
haltung, die dem Gesicht ein maskenhaftes Aussehen verleiht, fallt auch an den 
Augen eine Starrheit als Folge der Seltenheit von Lid- und A ugenbewegungen 
auf. Je nach dem Stadium des Krankheitsprozesses sind die Kranken zu 
Augenbewegungen leicht oder schwer zu veranlassen. 

Da gerade bei der Encephalitis auch wirkliche Augenmuskel- und Blick­
lahmungen haufig vorkommen, miissen im Interesse der genauen Lokalisation 
des Krankheitsprozesses die beziiglichen objektiven und subjektiven Priifungen 
systematisch vorgenommen werden. Aber auch hei anderen Erkrankungen 
des extrapyramidalen Systems (Paralysis agitans, Pseudosklerose und WILSON­
scher Krankheit, HUNTINGTONScher Chorea) kommen oculare Bewegungs­
storungen vor, die von den hekannten Symptomhildern der Paresen und 
Spasmen scharf zu trennen sind. Die gelegentliche Komplikation mit Nystagmus 
und Schielstellungen, deren Ursprung nicht immer aufzukliiren ist, erschwert 
die Untersuchung und Analyse der Storungen. Charakteristisch fiir deren 
striare Natur ist folgendes. Auf Kommando konnen die Augen nicht oder nur 
unvollkommen bewegt werden, spontane Bewegungen sind seIten, aber doch 
gelegentlich zu beobachten. Hochst auffallige Differenzen bestehen zwischen 
dem Versagen der Augenmuskeln fiir Kommandobewegungen und ihrer aus­
giebigen, aber mitunter ruckweise (sakkadiert) ablaufenden Funktion bei 
"Fiihrung" (Verfolgen des langsam durch das Blickfeld gefiihrten Fixations­
objekts) bzw. langsamer Drehung des Kopfes oder Korpers wahrend der Fixation 
eines Gegenstandes. Wahrend aber bei der "echten" supranuclearen Blick­
lahmung die Augen sofort nach Ablauf rascher Kopf- oder Korperdrehung in 
die Mittelstellung zuriick "schwimmen", ohne daB der Patient es zu hindern 
vermag, verbleiben die Augen bei den amyostatischen Storungen der Blick­
hewegungen solange in der extremen Seiten- oder Hohenlage, die durch Kopf­
drehung herbeigefiihrt ist, als die Fixationsabsicht fortbesteht. 

4. Die Liihmungen der gegensinnigen 1 Augenbewegungen. Konvergenzliihmung. 
Das Gegenstiick der gleichsinnigen Seitenwenderlahmung bilden die Lah­

mungen der gegensinnigen (Konvergenz- und Divergenz-) Bewegungen der 

1 In der Literatur werden die gegensinnigen noch vielfach als "dissoziierte" Lahmungen 
bezeichnet. Es ware besser, letztere Bezeichnung nicht mehr zu gebrauchen. Die heiden 
Augen bilden ja ein einheitliches Organ, dessen Teile durch anatomische Einrichtungen 
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Augen. Das Vorkommen einer durch organische Vision verursachten Kon­
vergenzlahmung ist schon deswegen zu erwarten, weil - wie uns die Beob­
achtungen an seitlichen Blicklahmungen gezeigt haben - die medialen Augen­
muskeln zur Ausfiihrung gleichsinniger Bewegungsimpulse vollig unfahig sein, 
die Konvergenzbewegung dagegen in ganz normalen Umfange vermitteln konnen, 
woraus die ungestorte Innervation del' Mediales von einem besonderen Konvergenz­
zentrum her zu folgern ist. Es liegt nahe, die corticale Vertretung aller gegen­
sinnigen Augenbewegungen, also auch der Konvergenz, in der Hinterhaupts­
rinde zu such en, weil die gegensinnigen Bewegungen yom Willen nul' in sehr 
beschranktem MaOe beherrscht werden, und als Glieder des eigenartigen Fusions­
mechanismus unter Umstanden sogar gegen den Willen - zwangsmal3ig -
entstehen, was sie den echten (subcorticalen) Reflexbewegungen so ahnlich macht. 
AuOer dem corticalen gibt es wahrscheinlich noch ein subcorticales Konvergenz­
zentrum. Dafiir spricht die relative Haufigkeit der Konvergenzlahmung bei 
Herden im Vierhiigelgebiet. Eine isolierte Schadigung dieses Zentrums oder 
der von ihm zu den Oculomotoriuskernen absteigenden Bahn muO das Bild 
der reinen Konvergenzliihrnung hervorbringen. Ais ihr wesentlichstes Merkmal 
ist theoretisch zu erwarten, daO die Medialis auf Einstellungsimpuise fiir die 
Nahe nicht ansprechen, wahrend jeder Mediales die Fahigkeit, zugleich mit dem 
Lateralis des anderen Auges an der gleichsinnigen Seitenwendung der Augen 
mitzuwirken, in vollem Umfange bewahrt hat. In der Literatur sind zahlreiche 
FaIle von Konvergenzlahmungen mitgeteilt, in denen die Diagnose allerdings 
nicht immer berechtigt erscheint. Denn das Fehlen einer Konvergenzbewegung 
ist noch nicht beweisend fiir das Vorliegen einer organischen Lasion des Konver­
genzzentrums odeI' seiner Bahn zu den Oculomotoriuskernen. Die Unterschei­
dung organisch bedingter Konvergenzlahmungen von den sehr haufigen funk­
tionellen Storungen del' Konvergenzfunktion ist nicht immer leicht, weil die 
Konvergenzbewegung nicht nur yom Willen - dem Impulse zur Naheeinstellung 
del' Augen - sondern auch yom Fusionsapparat beherrscht wird und beim Sehen 
unter normalen Verhaltnissen zwar durch einen Willensimpuls eingeleitet, 
abel' hinsichtlich des AusmaOes und ihrer Bestandigkeit (Einhaltung eines 
bestimmten Grades) von· del' Mitwirkung des dem Willen nicht unterstellten 
Fusionsapparates abhiingig ist. Fehlt del' Fusionszwang wegen Blindheit oder 
Sehschwache eines Auges von Kindheit an, so fehlt auch die Konvergenz so 
gut wie regelmal3ig oder ist doch nul' rudimentar vorhanden, ohne daO eine 
organisch bedingte Liihmung derselben vorliegt. 1m spiiteren Leben einseitig 
Erblindete verlieren allmahlich die Konvergenz als physiologisches Glied del' 
Naheeinstellung; sie konnen zwar meist mit einer starken Willensanstrengung 
auf ein dicht VOl' ihren Augen befindliches Objekt konvergieren, abel' auch 
bei Fortdauer des Naheeinstellungsimpuises - erkennbar an dem Bestehen­
bleiben von Akkommodation und Pupillenverengerung - geht die Konvergenz 
bald zuriick, wei! del' EinfluB des an den binocularen Sehakt gebundenen Fusions­
zwanges fehIt. Das gleiche ist del' Fall bei del' groOen Mehrzahl del' seit ihrer 
Kindheit divergent Schielenden, ebenso auch bei denjenigen Formen von 

zu gemeinsamer Tatigkeit miteinander verkniipft (assoziiert) sind. Diese Verkniipfung 
bezieht sich ebenso auf die gleichsinnigen wie auf die gegensinnigen Bewegungen. Zu beiden 
Bewegungsarten werden die beziiglichen Muskelgruppen beider Augen von gemeinsamen 
Zentren her gleichmaJ3ig innerviert. Von dissoziierten Bewegungen sollte man nur sprechen, 
wenn die beiden Einzelaugen sich unabhangig voneinander bewegen, also ihrc Verkniipfung 
zu einem einheitlichen Organ, dem "Doppelauge" HERINGS, gelost ist. Solche dissoziierten 
Bewegungen kommen vielleicht im Schlaf und in tiefer Narkose vor, obgleich es nicht aus­
geschlossen ist, daB auch diese Bewegungen die Tatigkeit von supranuclearen, auf das 
Doppelauge wirkenden Zentren nach Ausfall des hemmenden Einflusses iibergeordneter 
Rindenzentren zum Ausdruck bringen. 
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Strabismus convergens, denen keine abnorme Erregbarkeit des Konvergenz­
zentrums zugrunde liegt. Der Mangel der Konvergenzinnervation kommt in 
Fallen letzter Art darin zum Ausdruck, daB der Schielwinkel bei Annaherung 
des Fixationsobjektes kleiner wird. 

In einer zweiten Gruppe kann eine Insuffizienz der Konvergenz 1 trotz 
intakten Binocularsehens und normaler Ruhelage der Augen (Orthophorie) 
ebenfalls eine rein funktionelle Storung sein, so z. B. fast regelmaBig bei 
unkorrigierten Myopen mittleren und hoheren Grades, die zu ihrer Nahe­
arbeit keine Akkommodation brauchten. Wegen der kurzen Arbeitsdistanz 
verzichten sie auf die Konvergenz, die ihnen zu anstrengend ist. Ihre Augen 
stehen dann zwar in relativer Divergenz, aber sie werden durch Doppeltsehen 
nicht gestort, weil die Netzhautbilder der fixierten Gegenstande im abgelenkten 
Auge wegen ihrer peripheren Lage so minderwertig sind, daB sie leicht "unter­
driickt" werden konnen. Hohergradige Myopen konvergieren, auch wenn sie 
ihre Konkavglaser tragen, nicht oder nur unvollkommen, weil die Konvergenz 
urn so anstrengender ist, je langer bzw. prominenter die Bulbi sind. Letzteres 
ist auch die Ursache der Insuffizienz der Konvergenz bei der BAsEDowschen 
Krankheit, wenn der Exophthalmus die Konvergenzbewegung erschwert. 

Weiter gibt es eine Form der Insuffizienz der Konvergenz, die man als rein 
funktionelle N eurose anzusehen hat: bei anamischen, schwachlichen Individuen, 
bei Rekonvaleszenten nach erschopfenden Krankheiten und bei funktionellen 
oder organischen Nervenleiden ohne Lasion des cerebralen Konvergenzapparates. 
In solchen Fallen kann eine Konvergenzlahmung vorgetauscht werden, wenn 
nur in der gewohnlichen primitiven Weise - Aufforderung zur Fixation der 
Nasenspitze oder des vorgehaltenen Fingers - untersucht wird. Urn den 
funktionellen Charakter der Storung zu erkennen, muB versllcht werden, die 
betreffenden Patienten fur ein nahes Objekt zu interessieren. 

Eine Patientin, bei der seit einigen Jahrcn cine Konvergcnzlahmung diagnostiziert 
und wegen standigen Doppeltsehcns Arbeitsunfahigkeit (Invaliditat) angenommen war, 
stellte auf meine Frage, ob sie die· Bewegungen des Sekundenzeigers meiner dicht vor ihre 
Augen gehaltenen Taschenuhr schen konnte, ganz prompt die Augen in die geforderte 
Konvergenz, las aueh kleinste ("Diamant-") Schrift binocular, wahrend bei Vorhalten und 
Annaherung eines einzelnen Gegenstandes keine Konvergenz, aber auch keine Akkommo­
dation und Pupillenkontraktion hervorzurufen war. DaB es sich hier urn eine hysterische 
Anomalie gehandelt hat, ging auch aus dem (allerdings vortibergchenden) Erfolge der 
suggestiven Brillentherapie hervor. 

In solchen Fallen wird eine Konvergenzlahmung nur dadurch vorgetauscht, 
daB der yom Untersucher verlangte Innervationsimpuls fur die Naheeinstellung 
vom Patienten nicht aufgebracht wird, sei es auch Mangel an Energie - bei 
Hysterie, Neurasthenic, Erschopfungszustanden - oder aus Mangel an gutem 
Willen. 

Endlich kann das Bild der Konvergenzlahmung dadurch entstehen, daB der 
Fusionsapparat zum Ausgleich hochgradiger Anomalien der Ruhelage der 
Augen, besonders stark in Anspruch genommen ist. Uber einen sehr instruk­
tiven Fall dieser Art hat WIRTH (1925) aus meiner Klinik berichtet: 

Der 17jahrige Patient klagt tiber storende Diplopie beim Nahesehen. Als Kind soli 
er stark geschielt haben. Die Untersuchung ergab tadellose binoculare Einstellung der 
Augen; zunachst war auch nicht einmallatentes Schielen nachweisbar. Nur zur Konvergenz 
waren die sonst vollig normalen Augen unfahig. Erst nach langerer Beobachtung und 
Anwendung besonderer Untersuchungsmethoden war ein betrachtliches, fUr gewohnlich 
durch den sehr starken Fusionszwang vollig verdecktes Aufwartsschielen des rechten Auges 
manifest zu machen. Nach operativer Herstellung des Muskelgleichgewichts durch eine 
Myektomie des rechten Obliquus inferior besserte sich binnen kurzer Zeit auch die Kon­
vergenzbewegung, womit die Diplopie beim Nahesehen beseitigt war. 

1 Die dafUr noch immer vielfach gebrauchte Bezeichnung "Insuffizienz der Interni" 
ist falsch, wenn diese bei gleichsinnigen Seitenwendungsimpulsen eine ganz normale Leistungs­
fahigkeit erkennen lassen. 
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Falls es auf keine andere Weise gelingt, den Patienten zur Konvergenz 
auf ein nahes Objekt zu veranlassen, mull man versuchen, ob dies durch Ver­
mittlung des Fusionszwanges moglich ist. Wahrend der Patient ein kleines, 
nicht zu fernes (1-2 m) Objekt, etwa einen wei13en vertikalen Streifen auf 
dunklem Grunde fixiert, wird an dem VOl' ein Auge gehaltenen Doppelprisma 
durch ganz langsame Drehung eine adduzierende Prismenwirkung eingeschaltet. 
Besteht tatsachlich eine Konvergenzlahmung, so gibt del' Patient sofort gekreuzt 
Doppelbilder an, das Auge hinter dem Prisma bleibt unverriickt. Lost abel' 
del' durch die einseitige Bildverschiebung erzeugte Fusionsreiz die zum Aus­
gleich del' Disparation fiihrende Konvergenzinnervation aus, so sieht man 
das Auge hinter dem Doppelprisma eine del' zunehmenden Prismenwirkung 
entsprechende Adduktion ausfiihren; Doppelbilder treten erst dann auf, wenn 
die Grenze del' Adduktionsbreite fiir die beziiglicheEntfernung iiberschritten wird. 

Um mit einiger Sicherheit oder zum mindesten groller Wahrscheinlichkeit 
eine funktionelle Konvergenzstorung ausschlieBen und eine echte, d. h. durch 
organische Liision des Konvergenzzentrums oder del' supranuclearen Konvergenz­
bahn bedingte, isolierte Farese oder Paralyse der Konvergenz diagnostizieren zu 
kormen, miissen folgende Voraussetzungen gegeben sein: 1. Es miissen sichere 
Anhaltspunkte fiir eine organische intrakranielle Erkrankung vorliegen; 2. die 
Anamnese mull fiir einen relativ plotz lichen Eintritt del' Konvergenzlahmung 
sprechen; 3. das Krankheitsbild bei Untersuchungen zu verschiedenen Zeiten und 
mit verschiedenen Methoden, insbesondere Priifung del' Fusionsbreite mittels 
Doppelprismas fiir versehiedene Entfernungen usw., eine gewisse Konstanz 
zeigen; 4. Akkommodation und die mit del' Naheeinstellung del' Augen ver­
kniipfte Pupillenreaktion miissen sich hervorrufen lassen, ohne daB dabei 
auch die Konvergenz anspricht; 5. besteht neben del' Konvergenzlahmung 
auch eine doppelseitige Ophthalmoplegia interior (Akkommodations- und 
Pupillenlahmung), so ist das Bestehen einer organischen Erkrankung des Kern­
gebietes und vielleicht auch der supranuclearen Konvergenzbahn sichergestellt. 

FaIle, die die eben genannten Bedingungen erfiillen, sind sehr selten. leh 
habe unter mehreren tausend Augenmuskellahmungen del' versehiedenartigsten 
Form nul' ganz vereinzelte "eehte" Konvergenzlahmungen sieherstellen konnen. 

Nachstehende Beobachtungen sind Beispiele fUr solehe mit groBer Wahr­
scheinlichkeit auf organische Lasion del' Konvergenzbahn zu beziehende 
Lahmungen. 

Ein Offizier erlitt cine Verwundung durch ein GeschoB, das in die vordere Stirnseitc 
unmittelbar neben der Medianebene an der Haargrenze eindrang und in der Gegend der 
rechten Sehsphare stecken blieb. Neben einer kompletten Hemiplegia sin. und hochgradiger 
konzentrischer, allmahlich sich bessernden Gesichtsfeldeinschrankung bestand eine Aniso­
korie auf Grund einer mangelnden Erweiterungsfahigkeit der sonst normal reagierenden linken 
Pupille. ein Symptom, das zusammen mit der geringen, aber deutlichen Verkleinerung der 
linken Lidspalte auf eine Sympathicusliision hinwies, wie sie auch in ganz seltenen Fallen 
von zentraler Hemiplegie - zuerst von NOTHNAGEL - beschrieben worden ist. Als weitereR 
Symptom zeigte der Patient eine hochgradige Konvergenzparese bei intakter Seitenwendungs­
funktion der Mediales. Die Promptheit und Ausgiebigkeit der Pupillenverengernng sowie 
der Akkommodation bei Aufforderung zur Einstellung der Augen auf den Sekundenzeiger 
der Uhr oder auf kleinste Sehproben zeigte, daB das Ausbleiben der Kont'ergenzbewegung 
in diesem Falle nicht auf einen mangelhaften Impuls zu beziehen war, wie in den so hiiufigen 
Fallen von funktioneller Insuffizienz der Konvergenz, sondern daB eine organische Lasion 
der Konvergenzbahn oder ihres subcorticalen Zentrums stattgefunden hatte. Dafiir sprach 
auch die geringe, aber sehr deutliche isolierte Parese des linken Rectus superior, die auf eine 
umschriebene Blutung im Oculomotoriuskern hinwies. 

MARLOW (1928) beschreibt eine Konvergenzlahmung bei einem 30jahrigen Physiologen, 
der an typischer Hemikranie leidet. Wahrend eines heftigen Anfalls bemerkte der Patient 
pliitzlich gekreuzte Doppelbilder von allen Gegenstanden, die weniger als 65 cm von ihm 
entfernt waren. MARLOW fand eine entsprechend hochgradig herabgesetzte Konvergenz­
breite ohne Beeintrachtigung der Seitenwendungsfunktion der Mediales und ihrer Ver-
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knupfung mit den lateralen Muskeln. AuBerdem bestand eine ganz leichte Akkommodations· 
parese des rechten Auges. In den nachsten Tagen ging die Konvergenzparese ziemlich rasch 
zuruck, nach 6 Tagen lag der Konvergenznahepunkt bereits wieder in 9-10 em, ebenda 
bei einer Nachuntersuchung nach 8 Wochen. 

Bei einem von REESE (1923) beobachteten 26jahrigen Patienten war ebenfalls plOtzlich 
ohne auBere Veranlassung Diplopie aufgetreten, als deren Ursache REESE eine totale Kon· 
vergenzlahmung fand. Die gleichsinnigen Augenbewegungen waren normal, ebenso die 
Akkommodation. Anfangs bestand Diplopie auch fUr die Ferne als Ausdruck einer Exo· 
phorie, die durch den Ausfall der Ausgleichs· (Konvergenz.) Innervation manifest geworden 
war; nach kurzer Zeit kehrte das Einfachsehen zunachst fur die Ferne wieder, dann ruekte 
der Konvergenznahepunkt immer naher heran und erreichte nach 4 Wochen den normalen 
Abstand (7,5 em). REESE nahm eine kleine zentrale Blutung als Ursaehe der Lahmung an. 

Besonders zahlreiche Faile von Konvergenzlahmungen wurden bei Grippe (Encephalitis 
epidemical beobachtet. Sie scheinen aber nur in einer beschrankten Zahl eindeutig organi. 
schen Ursprungs gewesen zu sein. 

Der Ausfall der Konvergenzbewegung kann auch Teilerscheinung eines 
Ausfalls bzw. hochgradiger Herabsetzung aller Fusionsbewegungen sein. 1ch habe 
eine Anzahl solcher FaIle namentlich bei Kriegsteilnehmern, vereinzelte aber 
auch in Friedenszeiten gesehen; nachstehend einige Beispiele. 

1. Ein Arzt, der als Offizier eine Batterie der schweren Artillerie fuhrte, merkte nach 
einer uberaus erschopfenden Kriegsperiode, in der er auch unter ungenugender Ernahrung 
zu leiden hatte, daB er im Scherenfernrohr nieht mehr binocular sehen und demzufolge 
das Feuer seiner Batterie nieht mehr leiten konnte. Dann trat zunachst zeitweiJig, allmahlich 
immer haufiger, Doppeltsehen auf, dessentwegen er mir zur lTntersuchung zugeschiekt 
wurde. Ieh fand als Ursache des Doppeltsehens eine periodisch manifeste Divergenz von 
nur 4° bei einer maBigen Anisometropie mit voller Sehscharfe auf dem emmetropischen und 
0,4 auf dem ametropischen Auge. Mittels Prismen war vollkommenes Binocularsehen zu 
erzielen, aber die am Doppelprismenapparate geprufte Fusionsbreite war fur alle Fusions· 
bewegungen sehr herabgesetzt. 

2. Bei einem 22jahrigen Jager, der fruher nie doppelt gesehen hatte, trat, nachdem er 
10 Monate im Felde gestanden hatte, Doppeltsehen auf, ohne daB er einen bestimmten AniaB 
dafUr anzugeben wuBte. Die Untersuchung ergab bei normaler Sehscharfe und Emmetropie 
eine manifeste Divergenz von 5° ohne irgendwelche paretischen Merkmale. Die Fusions· 
breite war fUr aile gegensinnigen Augenbewegungen hochgradig herabgesetzt; durch abdu· 
zierende Primen war binoculares Einfachsehen im ganzen Blickfeld zu erzielen. 

PlOtzlich auftretende Diplopie lal3t - namentlich bei Erwachsenen -
in erster Linie an eine paretische AugenmuskelstOrung denken. Diese war 
in den referierten Fallen mit Sicherheit auszuschliel3en; nicht nur fehlte jede 
Einschrankung des Blickfeldes, sondern Lagebeziehung und Abstand der Doppel. 
bilder voneinander zeigten die fur nicht· paretische (konkomitierende) Stellungs. 
anomalien charakteristische Bestandigkeit. Das Hauptmerkmal der vorliegenden 
Storung war die mehr oder minder vollstandige Unfahigkeit zur Ausjahr-ung der 
gegensinnigen - bei voller Intaktheit der gleichsinnigen - Augenbeu·egungen. 
Veranlassung zu mehr oder minder plOtzlichem Versagen des Fusionsmechanismus 
konnen die verschiedenartigsten Ursa chen geben, die zu einer physischen oder 
psychischen Erschopfung fuhren: Langwierige und schwere Allgemein. 
erkrankungen, Uberarbeitung, Entbehrungen, Aufregungen, Sorgen, aber aueh 
Schreck und dergleichen. Der Ausfall der Konvergenzbewegungen im Rahmen 
jener Storungen ist deswegen besonders oft zu konstatieren, weil durch ihn 
die bei Erwachsenen verbreiteste Anomalie der Ruhelage, die Exophorie, 
manifest wird, ferner wei! die Konvergenz die bei weitem umfangreichste aller 
Fusionsbewegungen und ihr Ausfall deswegen viel leichter nachweisbar ist, 
als der Ausfall oder die Einschrankung der ubrigen gegensinnigen Bewegungen, 
deren Umfang nur einige Winkelgrade, also einen kleinen Bruchteil der Kon. 
vergenzbreite betragt. 

Zur Entscheidung, ob der Ausfall der Konvergenzfunktion als isolierte 
Konvergenzlahmung (.parese) oder als Symptom einer Schadigung des gesamten 
Fusionsapparates anzusehen ist, verhilft die Priifung der Fusionsbreite mittels 



Divergenzlahmung. 239 

Prismen oder HERINGB Haploskop. Bei reiner Konvergenzlahmung wird man 
die Fusionsbreite fur die Divergenz, Vertikaldivergenz und gegensinnige Rol­
lungen der Augen urn die GesichtsIinien normal oder im Verhaltnis zu der 
hochgradigen Einschrankung der Konvergenzbreite nur unwesentlich vermindert 
finden. Derartige Prufungen diirften bisher wohl nur selten vorgenommen 
worden sein; sie sind aber dringend zu empfehlen, weil ihr Ergebnis gelegentlich 
von Bedeutung fur die Lokalisation des Krankheitsprozesses sein kann. 

Wahrend die Einschrankung oder Aufhebung aller Fusionsbewegungen 
einschlieBlich der Konvergenz in erster Linie auf eine Beeintrachtigung der 
Rindenfunktion hinweist, hat man in den Fallen von eigentlicher (reiner) Kon­
vergenzlahmung, die bisher zur anatomischen Untersuchung gekommen sind, 
fast immer Herde im Gebiet der Vierhugel bzw. der Nachbarschaft des III. Kern­
paares gefunden. Auch die relativ haufige Kombination der vertikalen Blick­
und Konvergcnzlahmungen spricht dafur, daB die Konvergenzlahmung besonders 
haufig durch Lasionen in dem genannten Gebiet hervorgerufen werden kann. 

DiVl'rgenzlahm ung. 
Die Divergenzlahmung ist noch kein allgemein anerkannter Krankheits­

typus, bedarf aber schon aus differentialdiagnostischen Grunden einer naheren 
Erorterung, da eine groBe Zahl klinischer Beobachtungen das Vorkommen 
einer Divergenzlahmung zum mindesten als moglich erscheinen lassen. 

Ais typische Merkmale der Divergenzlahmung werden die folgenden an­
gesehen: 

1. PlOtzliches Auftreten gleichseitiger Dappelbilder von allen Gegenstanden, 
die jenseits einer gewissen, meist etwa 25-30 cm betragenden Distanz liegen. 

2. Die der Diplopie zugrunde liegende, meist geringe oder maBige Kan­
vergenzstellung der Augen u:achst 1ceder bei Rechts- nach bei Linkswendung der 
Augen, sondern bleibt entweder so groB, wie beim Blick geradeaus, oder nimmt 
sogar nach beiden Seiten etwas abo Die meist festzustellende Zunahme der 
Konvergenz bei Blicksenkung und Abahme bei Blickhebung bringt nur die 
mechanisch bedingte (physiologische) Erleichterung der Konvergenz bzw. 
Divergenz bei Verlagerung der Blickebene zum Ausdruck. Hieraus resultiert 
eine mitunter sehr auffallige habituelle Kopfhaltung: Senkung des Kinns 
gegen die Brust, wie sie durch die Abb. 17 (S. 194) veranschaulicht wird. 

Der betreffende Patient bot daB charakteristische Bild der Divergenzlahmung, hatte 
bei aufrechter KopfhaItung 120 Konvergenz, bei gesenktem Blick> 200, bei Blickhebung 
dagegen binoculares Einfachsehen. 

3. Bei Annaherung des Fixationsgebietes riicken die Dappelbilder aufeinander 
zu und verschmelzen in einer bestimmten, haufig ungefiihr der gewohnlichen 
Arbeitsdistanz entsprechenden Entfernung; das binaculare Einfachsehen bleibt 
fiir diese Entfernung des Fixatiansobjektes auch bei Seitenu:endungen der Augen 
bestehen. 

4. Wenn man das Fixationsobjekt aus der Ebene, in der es binocular einfach 
gesehen wird, wieder langsam yom Patienten entfernt, so bleibt die binoculare 
Fixation noch eine - mitunter betrachtliche - Strecke weit erhalten. Die 
so ermittelte fernste Ebene, in der noch binoculare Fixation moglich ist, liegt 
viel weiter yom Patienten ab, als die Ebene, in der bei Annaherung des zunachst 
doppelt gesehenen (fernen) Objekts die Verschmelzung der Doppelbilder erfolgt 
(EinfluB des Fusionszwanges). 

5. Riickt das Fixationsobjekt aus dieser Ebene noch naher an den Patienten 
heran, so zerfiillt es in der Regel sehr bald wiederum in Doppelbilder; diese 
sind jetzt aber gekreuzt infolge einer relativen Divergenz der Gesichtslinien, 
worin eine Insuflizienz der Konvergenz zum Ausdruck gelangt. 
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tl. Abduzierende Prismen, mit denen eine Verschmelzung der gleichseitigen 
Doppelbilder von entfernten Objekten zu erzielen ist, ermoglichen binoculares 
Einfachsehen im ganzen Blickjeld. Das so erziE'lte Binocularsehen bleibt auch bei 
ganz allmahlicher Abschwachung der Prismen noch eine Weile bestehen; erst 
bei einer wesentlich geringeren Prismenwirkung tritt wieder Zerfall in gleich­
seitige Doppelbilder ein (EinfluB des Fusionszwanges). 

7. Grobere Einschrankungen des Blickfeldes sind nicht nachweisbar. 
8. Eine weitgehende Konstanz des Schielwinkels erscheint namentlich III 

den Fallen mit geringer Ablenkung auffallig. 
Die erste Mitteilung tiber Divergenzlahmungen stammt von P ARINAUD (1883), 

andere von STOLTING und BRUNS (1889), UHTHOFF (1893), STRAUB (1897), DOR 
(1898), DUANE (1899) u. a. In meinem Vortrag tiber die Divergenzlahmung (1900) 
und der anschlieBenden Diskussion wurden die theoretischen Grundlagen und die 
klinischen Merkmale des Krankheitsbildes eingehend erortert. Die groBe Mehr­
heit der Autoren war und ist wohl auch he ute geneigt, die Existenz eines be­
sonderen Zentrums fUr die Divergenzinnervation und damit auch die Berechtigung 
zur Aufstellung des Krankheitstypus der Divergenzlahmung zu bejahen. An­
dererseits muB aber zugegeben werden, daB es manche theoretische Argumente 
nebst klinische Beobachtungcn gibt, die zum mindesten Zweifel an der Ein­
deutigkeit der als Divergenzlahmung aufgefaBten Storungen aufkommen lassen. 

Gegen die Annahme einer besonderen Divergenzinnervation hat schon BERRY (1893), 
dem spater ALFRED GRAEFE (1898) zustimmte, theoretische Erwagungen und klinische 
Erscheinungen ins Feld gefiihrt. Er halt die Annahme einer "aktiven" Divergenzinnervation, 
die beim Ubergang von der Konvergenz zum Parallelismus der Gesichtslinien, also von 
der Nah- zur Fernstellung der Augen mitzuwirken hiitte, fiir iiberfliissig, weil hierzu die 
Erschlaffung der Konvcrgenzinnervation ebenso geniige, wie die bloBe Erschlaffung der 
assoziierten Seitenwendung fUr die Riickkehr der Gesichtslinien von der Seiten- in die Mittel­
steHung. DaB an der letzteren Bewegung aueh die antagonistisehen Seitenwender beteiligt 
sind, also z. B. die Linkswender an der Bewegung der Augen von extremer Reehts- zur Mittel­
steIlung, habe ieh(GRAEFE-SAEMISCHS Handbueh S. 29f., 1907) einwandfreinaehweisen konnen. 
Auch die Ansicht, daB kein Bediirfnis fiir eine Divergenzinnervation vorlage, ware nur dann 
bereehtigt, wenn die "normale" Ruhelage der Augen identiseh ware mit der "idealen" Form 
derselben (Orthophorie). Letztere ist aber die Ausnahme, Heterophorie - sie ist bei mehr 
als 80% aller Mensehen naehzuweisen - die Regel, so daB zur Ermogliehung des binocularen 
Einfaehsehcns nehen der iihrigen Innervation zu gegensinnigen Augenbewegungen auch die 
Divergenzinnervation zum Ausgleieh konvergenter Ruhelagen der Augen benotigt wird. 
Wie wir bei jedem Mensehen mit intakter Augenmotilitat durch Fusionsreize gegensinnige 
Vertikalbewegungen und gegensinnige Rollungen urn die Gesiehtslinien als Aehsen erzwingen 
konnen. Bewegungen, die fiir den Sehakt bei intaktem Muskelgleichgewicht vollig ent­
behrlich sind, so ist auch die auf gleiche Weise - etwa dureh Vorhalten abduzierender 
Prismen - zu erzielende Divergenz als Leistung einer aktiven DivergenzinnervatioI1 
anzusehen. 

Die Meinung BERRYS u. a. Autoren, daB man die Symptome der Divergenz­
lahmung auch von einem SpaSm1tS der Konvergenz ableiten konne, hat indessen 
eine gewisse Berechtigung, wie nachstehende Beobachtung zeigt: 

Ein 22jahriger Mann, der im Jahre zuvor wegen Epilepsie aus dem Militardienst entlassen 
war, aber auch jetzt noeh gelegentlieh Wutanfalle liekommt, in denen er nieht weill, was 
er tut, wurde mir von einem Kollegen iiberwiesen, der den Patienten 4 Monate zuvor wegen 
einer P. VI d., an die sieh bald eine P. VI s. ansehloB. behandelt hatte. ~ahmungen und 
Diplopie verschwanden zunachst, letztere war aber einige Tage vor der Uberweisung an 
mieh wieder aufgetreten. 

Ieh fand bei dem Patienten Emmetropie, normalen Visus und Hintergrund, normales 
Gesiehtsfeld, Pupillen und Akkommodation gleiehfalls normal (Nahepunkt in 10 em). 
Beim Blick in die Ferne 5-6° Konvergenz. nach beiden Seiten sehr geringe, bei Bliek­
hebung betrachtliche Abnahme (bis 1°), bei Senkung Zunahme (bis 8°). Bei Annaherung 
des Fixationsobjektes erfolgt in 40 em Distanz Versehmelzung der gleichseitigen Doppel­
bilder, aueh fiir Reehts- und Linkslage des Objektes. Bei noeh weiterer Annaherung treten 
sofort gekreuzte Doppelbilder auf; ihr Abstand voneinander wachst mit zunehmender 
Annaherung des Objekts. Mit einem Prisma 5° beiderseits, Basis auBen, Binocularsehen 
im ganzen Bliekfeld. 
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Dieser Befund entspricht dem typischen Bilde der Divergenzlahmung. Wieder­
holte Nachprufungen wahrend der 6wochigen Beobachtungsdauer ergaben 
aber folgende Besonderheiten. 

Wenn der Patient die Augen eine Weile geschlossen halt und dann 6ffnet, so sieht er 
im ersten Moment gekreuzte Doppelbilder von 2° Distanz, die sofort aufeinander losriicken, 
verschmelzen, und dann als gleichseitige Doppelbilder bis 6° auseinandergehen. Eine Brille 
mit Prisma 3° beiderseits, Basis schlafenwarts macht binoculares Einfachsehen. 

Verringert man die Prismenwirkung ganz allmahlich durch Zusatz abduzierender Prismen 
(Basis nasenwarts), so bleibt schlielllich auch nach vollstandiger Kompensierung der Prismen­
wirkung binoculares Einfachsehen fur einige Minuten bestehen. Voriibergehend vermag 
Patient sogar abduzierende Prismen von 10 bciderseits zu iiberwinden, danach stellt sich 
aber immer wieder die ursprungliche Konvergenz von 5-60 ein. 

Das soeben geschilderte Verhalten ist mit der Annahme einer Divergenz­
lahmung unvereinbar; die Ruhelage der Augen ist sicherlich eine schon nach 
kurzdauerndem LidschluB fur cinen Moment nachweisbare Divergenz. Da auch 
der Fusionsmechanismus, wie die Prismcnversuche zeigen, soweit wirksam ist, 
daB die Gesichtslinien Hich sogar in (minimale) Divergenz uberfiihren lassen, 
ist mit dem Ausfall der Divergenzinnervation allein die gewohnlich bestehende 
abnorme Konvergenzstellung beim Blick in die Ferne nicht zu erklaren. In 
diesem FaIle muB vielmehr ein leichter Erregungszustand (Spasmus) der Kon­
vergenzinnervation angenommen werden, des sen Ursprung wohl in der erhohten 
allgemeinen Erregbarkeit des Nerven:-;ystems zu suehen ist. DaB ein solcher 
geringgradiger Konvergenzspasmus nicht unbedingt mit einem Akkommo­
dationsspasmus verbunden zu sein braueht, ist bekannt. Die in der Vorge­
gesehiehte des Falles erwahnte anfangliche Parese des einen und spater des 
anderen Abducens durfte dadureh vorgetauscht gewesen sein, daB zunachst 
ein hohergradiger Konvergenzkrampf mit standiger Ablenkung erst des einen, 
dann des anderen Auges bestand, uncl die bei einem Konvergenzkrampf ziemlich 
haufigen Intensitatssehwankungen bei Weehsel der Bliekriehtung an eine 
Parese denken lieBen. Man konnte gegen die Annahme eines Konvergenz­
krampfes in dem referierten FaIle einwenden, daB die bei Annaherung des Objekts 
auf 40 em auftretende relative Divergenz der Ausdruek einer Insuffizienz der 
Konvergenz war, wahrend ein Konvergenzkrampf die Zunahme cler Konvergenz 
beim Nahesehen erwarten lieBe, Dieser Einwand ist cleswegen nicht stichhaltig, 
weil fur neuropathische Indivicluen die Kombination von abnormer Erregbar­
keit und abnormer Erschopfbarkeit ein eharakteristisches Krankheitsmerkmal 
darsteIlt, Der leichte Erregungszustand des Konvergenzapparates kann es 
nicht verhindern, daB seine Ersehopfbarkeit bei starkerer Inanspruchnahme 
zutage tritt, 

Noch eine weitere Anomalie kann zur Verwechslung mit dem Krankheits­
bilde der Divergenzlahmung Anlal3 geben, Ebenso wie der Verlust oder die 
hochgradige Schwachung des Fusionsapparates eine Exophorie manifest werden 
und zunachst an eine Konvergenzlahmung den ken laBt, kann eine Fusions­
schwaehe die entgegengesetzte Anomalie der Ruhelage, eine Esophorie, manifest 
werden lassen und eine Divergenzlahmung vortauschen. Gewohnlich ist aber 
in sol chen Fallen die Fusionsbreite fUr aIle gegensinnigen Augenbewegungen 
hochgradig herabgesetzt, so daB eine diesbezugliche Prufung die Differential­
diagnose ermoglicht. 

Bei Besprechung der atypischen Formen der Abducenslahmung ist schon 
auf die Schwierigkeit ihrer Abgrenzung yom Bilde der Divergenzlahmung hinge­
wiesen worden. Diese Schwierigkeit ergibt sich dadurch, daB die paretische 
Schielstellung und dementsprechend auch die Distanz der gleichseitigen Doppel­
bilder bei Seitenwendung nicht mehr die charakteristischen Unterschiede 
zeigen, wie bei frischer P. VI, sondern bei Rechts- und Linkswendung entweder 
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annahernd ebenso groB bleiben, wie beim Blick geradeaus, oder sogar nach links 
und nach rechts abnehmen: ein Verhalten, das auch als charakteristisch 
fill die Divergenzlahmung angesehen wird. 

Ein Beispiel fur derartige atypische Formen der P. VI ist in Abb. 17-18 
wiedergegeben. 

Der Kranke, ein Tabiker, bot aile Merkmale, die als charakteristisch fiir die Divergenz­
liihmung gelten: Die Konvergenz betrug bei horizontaler Lage der Blickebene 12°, nahm 
nach beiden Seiten gleichmiil3ig ab, verschwand bei Rebung der Blickebene - daher die 
habitue II gewordene stark gesenkte Kopfhaltung -, sowie bei Anniiherung des Fixations­
objektes; bei Blicksenkung nahm die Konvergenz betriichtlich zu, mit adduzierenden 
Prismen sah Patient im ganzen Blickfeld binocular einfach. Da aber durch die sorgfiiltige 
Priifung der absoluten Lokalisation mittels des Tastversuchs nach der im S. 294 beschriebenen 
Methode eine paretische Lokalisationsstorung bei Fixation mit dem rechten Auge fest­
zustellen war, muJ3te die anfiingliche Diagnose "Divergenzlahmung" fallen gelassen und 
das Krankheitsbild als Spiitstadium einer konkomitierend gewordenen Paresis N. VI d. 
angesehen werden. 

Ich habe wiederholt aus dem anfanglich typischen Bilde der P. VI das 
soeben geschilderte atypische, von der Divergenzlahmung kaum abgrenzbare 
Bild entstehen sehen und wurde deswegen Zweifel an der Berechtigung der 
Diagnose "Divergenzlahmung" hegen, wenn mir nicht auch Falle begegnet 
waren, in denen sich das typische Bild der Divergenzliihmung ziemlich unver­
mittelt in das ebenso typische Bild der einfachen P. V I umu·andelte. Derartige 
Beobachtungen machen es wahrscheinlich, daB die Divergenzlahmung durch 
einen Herd in der Bruckengegend erzeugt werden kann, eine Vermutung, die 
allerdings noch keine anatomische Bestatigung gefunden hat. 

VI. Die Ataxie del' Augenbewegungen. 
Von mehreren Autoren sind bei Tabikern Starungen der Augenbewegungen 

beschrieben und in Parallele zu den sonstigen ataktischen Starungen gesetzt 
worden. 

In dem von CURSCHlIIANN (1905) demons trier ten Fall von "Konvergenzkrampfen bei 
Tabes" fand FEILCHENFELD (1905) fiir gewohnlich keine Schielstellung. Die Augen konnten 
sowohl eincm nach verschiedenen Richtungen bewegten Objekt miihelos folgen, als auch 
irgendwo im Raum befindliche, nahe und ferne Gegenstande, auf die man die Aufmerksam­
keit des Patienten lenkte, binocular fixieren. Wenn er aber nach irgendeiner Richtung 
blicken sollte, ohne daJ3 ihm ein bestimmtes Objekt als Ziel der Bewegung bezeichnet war, 
trat ein maximaler Konvergenzkrampf ein. Dieser ging sofort zuriick, wenn Patient zur 
Fixation eines bestimmten Objektes angewiesen wurde, oder wenn seine Aufmerksamkeit 
sich spontan einem Gegenstand zuwandte. 1m Dunkeln war er auJ3erstande, die Augen zu 
bewegen. 

FEILCHENFELD bezeichnete die vorliegende Starung als sensorische Ataxie 
der Augenmuskeln und nimmt einen Verlust der kinasthetischen Empfindungen 
an, mittels deren unter normalen Verhaltnissen auch bei Ausschaltung des 
Gesichtssinns eine Kontrolle daruber maglich ist, ob die in Ausfiihrung be­
griffene der vorgestellten Bewegung entspricht. DaB statt der yom Patienten 
geforderten gleichsinnigen Bewegung regelmaBig ein Konvergenzkrampf auf­
trat, fiihrt FEILCHENFELD auf die latente Anomalie der Ruhelage (Esophorie) 
sowie darauf zuruck, daB die Konvergenzbewegung die "gebahntesten Reflex­
wege" besitzt. Der Konvergenzkrampf trat ubrigens in dem betreffenden 
Falle auch bei Darmkrisen und anderen Starungen des Allgemeinbefindens auf. 

DaB bei paretischen Starungen an Stelle der von den gelahmten Muskeln 
verlangten Augenbewegungen ein Konvergenzkrampf eintritt, ist nichts Unge­
wahnliches, worauf hier verschiedentlich, sowohl bei nuclearen Ophthalmo­
plegien wie auch bei supranuclearen, insbesondere vertikalen Blicklahmungen 
hingewiesen worden ist. Angestrengte, aber infolge einer Lahmung erfolglos 
bleibende Innervationen irren anscheinend mit Vorliebe in die Konvergenz-
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bahn abo Der Konvergenzkrampf in dem referierten Falle ist sicherlich kein 
fiir Tabes charakteristisches Augensymptom. Ob die Unfahigkeit des Patienten 
zur Ausfuhrung von Kommandobewegungen, an deren Stelle regelmaBig ein 
Konvergenzkrampf eintrat, wahrend die Augen muhelos auf jedes bewegte 
oder feststehende Objekt im ganzen Bliekraum eingestellt werden konnten, 
mit dem von FEILCHENFELD angcnommenen Verluste der kinasthetisehen 
Empfindungen zu erklaren ist, mag dahingestellt bleiben. Es sei jedoeh daran 
erinnert, daB es vielen Menschen mit ganz normalen Augenbewegungen schwer 
fallt, die Augen "auf Kommando" ohnc Anweisung eines bestimmten Bewegungs­
zieles zu bewegen: sie konnen Z. B. nieht odl'r erst naeh langerl'r Ubung "naeh 
unten" sehen, wahrend die Bewegung prompt gelingt, Wl'nn sic "auf die FuBe" 
blieken sollen. DaB der Konvergenzkrampf bei den sog. funktionellen Neurosen 
eine groBe Rolle spielt, wird noeh zu erortern sein. 

Bei den von GUILLERY (1894) beschriebenen "Iatenten Augenmuskelstorungen bei Tabes" 
handelte es sich offenbar teils urn nichtparetische Heterophorien (Anomalien der Ruhelage), 
die bei Erschwerung bzw. Aufhebung des Fusionszwanges manifest wurden, teils urn leichte 
Paresen, die nur bei gewissen Blickrichtungen zu Doppeltsehcn fiihrten, jedenfalls lag keine 
fur Tabes charakteristische Anomalie vor. 

Neuerdings ist aber in einer Anzahl franzosischer Publikationen die tabische 
"Ataxie" der Augenbewegungl'n wiederum erortert worden. CANTONNET (1920) 
besehreibt einen Fall, dessen Augen dem bewegten Objekt zwar folgten, aber 
wahrend der Bewegung mituntl'r anhielten oder naeh der Ausgangsstellung 
zuruckgingen und dann wieder dem Objekt nachliefen. Diese Unordnung in 
der Bewegung, speziell das zeitweilige Stillstehen der Augen, erfolgte bei wieder­
holten Untersuchungen durchaus rl'gellos, bald an der einen, bald an anderer 
Stelle. 

Die sonstigen hierher gehorigen Mitteilungen (BRUSSELMANNS 1924, GAU­
DISSART 1926, KYRIELEIS 1931) seheinen zum Teil nieht erschopfend bzw. mit 
hinlanglieher Sicherung gegen Fehldeutung der Befunde untersucht und sind 
auBerdem so versehiedenartig, daB eine der tabisehen Ataxie der Extremitaten 
analoge Storung der Augenbewegungen zur Zeit noch nicht anerkannt werden 
kann. 

VII. Die Storungell der Augenbewegungen bei Hystel·ie 
(Psycholleurosell). 

Eine gesonderte Bespreehung der bei Hysterie und verwandten Krank­
heitszustanden vorkommenden oder wenigstens darauf zuriiekgeflihrten Stti­
rungen im Augl'nbewegungsapparat l'rseheint aus zwei Grunden notwendig: 
erstens weil bis in die neueste Zeit in der nl'urologischen und ophthalmologischen 
Literatur beziiglieh der Bedeutung der Hysterie als Grundlage dieser Storungen 
zum Teil diametral l'ntgegengesetzte Anschauungen zu finden sind; zweitens 
weil als hysterisehe Symptome Augenbewl'gungssttirungen beschrieben sind, 
die - abweichend von allen sonstigen bei Erkrankungl'n des Zentralnerven­
systems zu beobaehtenden motorischen Augenstorungen - mit den physio­
logischen Gesetzen dl'r Augenbewegungen nicht in Einklang zu bringen sind. 

AIle Autoren stimml'n darin ubl'rein, daB bei der H ysterie die spastischen 
Sttirungen der Augenmuskeln an Haufigkeit aIle andl'rsartigen weit uberwiegen. 
Dies steht durchaus im Einklang mit der Anschauung, daB bei dl'r Hysterie 
eine abnorme Erregbarkeit des Zentralnervensystems vorliegt, und mit der Er­
fahrung, daB spastischen Storungen so gut wie ausnahmslos Innervationen zu­
grunde liegen, die dem Willen unterstellt, bzw. durch Ubung erlernbar oder 
suggerierbar sind. Ais "einfachste hysterisehe Reaktion am Auge" (KEHRER 1917) 
wird mit Recht der Blepharospasmus bezeichnet, der in den mannigfaltigsten 
Formen und Graden, allein oder mit anderen Augensttirungen kombiniert, 
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beschrieben worden ist. DaB man ihn erst dann als hysterisch bezeichnen kann, 
wenn eine genaue Untersuchung die Abwesenheit aller Veranderungen ergibt, 
die reflektorischen Lidkrampf unterhalten, versteht sich von selbst. Von der 
paretischen ist die spastische Ptosis meist leicht zu unterscheiden: bei letzterer 
findet man einen Tieferstand der Braue, stark ere Faltelung der Lidhaut, relativen 
Hochstand des unteren Lidrands, fUhlbaren Wider stand bei passiver Hebung 
des Oberlides. Beachtenswert ist die in zahlreichen Fallen von Kriegsneurosen 
wiederum bestatigte Tatsache, daB del' Lidkrampf als einziges Zeichen von 
Hysterie vorkommt, allerdings fast stets im Gefolge von mehr oder mindel' 
erheblichen Verwundungen odeI' Erkrankungen der Augen oder ihrer Adnexe, 
z. B. Conjunctivitiden, Blendung und anderen Vorgangen, die langerdauernde 
unangenehme Sensationen im Bereiche des Trigeminus bewirken. 

Nachst dem Lidkrampf am haufigsten ist der hysterische Konvergenzkramp/, 
der im Kriege ebenfalls wiederholt als einziges Zeichen der Hysterie beobachtet 
worden ist (OLOFF 1920). Typische FaIle von Konvergenzkrampf sind leicht 
zu erkennen und mit Sicherheit von paretischen und konkomitierenden Ab­
lenkungen zu unterscheiden: da der yom Rindenzentrum ausgehende Impuls 
stets gleichzeitig allen an der Einstellung der Augen fUr die Nahe heteiligten 
Muskeln zuflieBt, so ist mit einem Konvergenzkramp/ stets eine beiderseits gleich­
miifJige Zunahme der Re/raktion (Akkommodationskramp/) und eine P1lpillen­
verengerllng durch Kontraktion der Ciliar- und der Irisschlie13muskeln ver­
bunden. Fehlt die Refraktionszunahme als Begleiterscheinung del' ahnormen 
Konvergenzstellung, was sich durch Nachprufung del' Refraktion nach Atropini­
sierung leicht feststellen laBt, oder ist sie ungleichmaBig auf heiden Augen, sind 
die Pupillen nicht verengt oder sind sie ungleich, so ist mit gro13er Wahrschein­
lichkeit eine organische, und zwar eine suhcorticale Lasion anzunehmen, die 
naturlich durch hysterische Erscheinungen kompliziert sein kann. Ein weiteres, 
sehr wichtiges Erkennungsmerkmal des hysterischen Konvergenzkrampfes ist 
die Unbestandigkeit des Grades der Ablenkung, del' Akkommodation und der 
Pupillenweite bei Kontrollprufungen in kurzen Zwischenraumen und bei gleichen 
Untersuchungsbedingungen. Endlich ist der Ein/lufJ der suggestiven Therapie, 
wenigstens bei leichteren Fallen, ein wertvolles HiIfsmittel. DaB bei hoher­
gradigem Konvergenzkrampf die Seitenwendung del' Augen, insbesondere die 
Abduktion beschrankt ist, auch ohne daB eine Parese besteht, kann nicht 
wundernehmen, da eine Auswartswendung del' Augen in normalem Umfange 
nur moglich ist bei volliger Erschlaffung der betreffenden Einwartswender. 
Hysterische Konvergenzspasmen konnen durch die verschiedensten Umstallde 
ausgelOst werden: durch N ervenshock, Uberanstrengllng odeI' Verletzung del' 
Augen bzw. ihrer Umgebung u. a. 

In einem von KEHRER berichteten Faile war nach einem Schadeltrauma, das zunachst 
zu einer mehrtagigen Benommenheit, konjugierten Deviation und Pupillendifferenz gefiihrt 
hatte, eine Konvergenz aufgetreten, deren spastische Natur aus ihrer schwankenden Starke 
und gleichzeitig bestehender Scheinmyopie (Akkommodationskrampf) erkannt wurde. Der 
hysterische Charakter ergab sich aus der prompt en Heilwirkung der suggestiven Therapie. 

Ein sehr instruktives Beispiel fur die Entstehung eines als hysterisches 
Symptom gedeuteten Konvergenzkrampfes liefert folgende Beobachtung: 

Im Anschlu13 an eine Verwundung durch Gewehrgranate nahe dem Iinken inneren 
Augenwinkel entwickelte sich bei einem Soldaten ein Krankheitsbild, dessentwegen er mir 
nach 9 Monaten iiberwiesen wurde; fast kontinuierliches Kopfzittern, spastische (unvoll. 
standige) Ptosis, Konvergenzkrampf mit hochgradiger Miosis und einer durch Akkommo­
dationskrampf bedingten Scheinmyopie. Letztere verschwand sofort bei Verdecken eines 
Auges; dann war die Refraktion des anderen etwas hyperopisch, der Visus = 6/4, PupilIen­
weite und -reaktion normal. Wurde das verdeckte Auge wieder geoffnet, so sank der Visus 
infolge des sofort einsetzenden Akkommodationskrampfes und war nur mit starken Konkav­
glasern zu normaler Hohe zu bringen. Bei genauerer Untersuchung war eine eindeutige 
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Parese beider Senker des linken Auges als Folge der Verwundung festzusteIIen. Wie der 
Patient auf naheres Befragen angab, war er durch die nach der Verwundung sofort in Er­
scheinung tretende vertikale Diplopie ungemein gest6rt. Bei seinen Bemiihungen, wieder 
einfach zu sehen, war ein Konvergenz-Akkommodationskrampf aufgetreten, der die Doppel­
bilder undeutlich und auch durch ihr Auseinanderriicken weniger st6rend machte. 

In diesem FaIle war also die Verletzung der Senkermuskeln die mittel bare 
Ursache des als hysterisch aufgefaGten Symptomenkomplexes: er verschwand 
fast momentan bei Aufsetzen einer Brille mit linksseitigem Mattglase. Nach 
Beseitigung der Diplopie durch operative Korrektur der paretischen Schiel­
stellung verschwanden auch die Symptome der "Neurose". 

Auch die bei Hysterie gelegentlich beobachteten konjugierten Ablenkungen 
sind als Spasmen der betreffenden assoziierten Seitenwender aufzufassen. 

Der Nystagmus, der ja nur eine besondere Art von Augenmuskelspasmen 
darsteIlt, kommt zweifelloR, wenn auch verhaltnismiWig selten, aIR ein Sym­
ptom funktioneller Neurosen vor, wie namentlich Beobachtungen wahrend 
des Krieges gezeigt haben. Das ist verstandlich, weil Nystagmus erlernt werden 
kann (BRUCKNER 1917), und manche Menschen auch ohne Einubung jederzeit 
und belie big lange Augenzittern aufbringen kannen, wofur allerdings eine be­
sondere Anlage angenommen werden muG. 

Charakteristisch fur die als hysterisch aufzufassende Form des Augenzitterns 
scheinen folgende Merkmale zu sein: 1. Neuropathische Veranlagung, eventuell 
fruheres Augenzittern und andere Starungen von seiten der Augen. 2. Die 
Nystagmusanfalle sind fast stets kombiniert mit Lid-, Konvergenz-, Akkom­
modations- und Pupillenspasmen. 3. Der Nystagmus ist ein auGerordentlich 
schnellschlagiger "Schiittel" -Nystagmus; die Frequenz der Zuckungen uber­
trifft sowohl die beim sog. angeborenen als auch die beim Nystagmus der Berg­
arbeiter beobachteten in der Regel ganz erheblich. 4. EinfluG der suggestiven 
Therapie. Bemerkenswert ist, daG der hysterische Nystagmus im Gegensatz zu 
den vorher besprochenen spastischen Augenstarungen auf hysterischer Grund­
lage niemals als einziges hysterisches Symptom vorkommt (KEHRER 1917). 

Die Frage, ob auch Liihmungen einzelner Augenmuskeln und einseitige Oph­
thaimoplegien auf hysterischer Grundlage vorkommen, wird von der Mehrzahl 
der Autoren verneinend beantwortet. Aber selbst ein so erfahrener und kritischer 
Forscher wie UHTHOFF kann, trotzdem er selbst eindeutige AugenmuskeI­
Iahmungen hysterischen Ursprungs nie gesehen hat, doch nicht umhin, zu er­
klaren: "trotzdem bleiben in der Literatur eine Anzahl von Beobachtungen, 
die wohl einen Zweifel an dem gelegentlichen Vorkommen einer isolierten Augen­
muskellahmung (sc. hysterischen Ursprungs) nicht aufkommen lassen". 

Der Zweifel daran ist zunachst aus theoretischen Erwagungen berechtigt. 
Da das pathologische Geschehen bei der Hysterie sich im Bereiche der Hirn­
rinde abspielt, so kann es auch am Augenbewegungsapparat nur solche Aus­
falls- und Reizsymptome hervorbringen, die die Merkmale corticaler Inner­
vationsstarungen zeigen, wie wir sie bei den assoziierten Blicklahmungen und 
den konjugierten Deviationen kennengelernt haben. An diesen Starungen 
sind stets die zu bestimmten willhirlichen Bewegungen miteinander verknupften 
Muskelgruppen beider Augen gleichmiifJig beteiligt, entweder gelahmt oder im 
Kram pfzustande. 

Beispiele von hysterisehen Blickliihmungen sind insbesondere wahrend des 
Krieges beobaehtet worden. Die Starung trat mitunter im unmittelbaren An­
sehIuG an einen sehweren Nervenshock auf (LOHLEIN 1916), in anderen Fallen 
entwiekelte sie sich ganz allmahlich im Gdolge einer Peri ode besonderer An­
strengungen und Aufregungen (UHTHOFF 1917). 

Der Patient LOHLEIKS brachte trotz volliger Unfahigkeit, auf GeheiB irgendwelche 
Augenbewegungen ansznfiihren, beim Lesen einer groBen Zeitung sowohl Seitenwendungs-
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als aueh Vertikal· und Konvergenzbewegungen muhelos auf. Bei dem Patienten UHTHOFFs 
fehlten nicht nur die Augenbewegungen auf "Kommando", sondern auch die Fahigkeit 
zum Nachblicken bei Bewegung des Fixationsobjekts (Fuhrungsbewegungen). Nur durch 
passive Kopfdrehung waren, wie im Faile LOHLEINS, Augenbewegnugen nach den ver· 
schiedenen Riehtungen hin auszu16sen. Au13erdem waren bei UHTHOFFS Patienten, wenn 
er sieh selbst uberlassen oder durch ein Gesprach abgelenkt war, Augenbewegungen zu 
beobaehte~, die binnen wenigen Woe hen durch im wesentliehen suggestiv wirkende Ma13-
nahmen (Ubungen, Galvanisation) wieder normalen Umfang erreiehten. In keinem dieser 
Faile bestand Diplopie. 

Die soeben geschilderten Augensymptome zeigen eine weitgehende Ahn­
lichkeit mit den bei Pseudobulbarparalyse und bei Lasionen des extrapyrami­
dalen Systems beobachteten; ich habe z. B. bei der HUNTINGTONSchen Chorea 
und bei postencephalitischem Parkinsonismus ganz gleichartige Storungen im 
Augenbewegungsapparat gesehen. Der hysterische Ursprung einer Blicklahmung 
darf also nur dann angenommen werden, wenn der neurologische Befund keinerlei 
Anhaltspunkte fUr organische Storungen des Zentralnervensystems bietet. 

Doppeltsehen als selbstandiges hysterisches Symptom wird jetzt in der 
Literatur kaum noch erwahnt. Es sollte spontan nur zeitweise auftreten, bald 
gekreuzt, bald gleichseitig, unbestandig sein und keinerlei Merkmale der pare­
tischen Diplopie zeigen (LIEBRECHT 1897). Eine nur zeitweilig auftretende 
Diplopie mit - bei wiederholten Untersuchungen - wechselnden Doppel­
bilderabstanden laBt in erster Linie daran denken, daB eine latente Stellungs­
anomalie (H eterophorie) manifest geworden ist; denn wir wissen nicht nur, daB 
fast jeder Mensch eine Heterophorie hat, sondern auch, daB bei Erschopfung 
des Energievorrats, wie sie bei schwachlichen und "nervosen" Individuen sehr 
leicht eintritt, der Fusionszwang versagt, der zuvor die Stellungsanomalie latent 
gehalten hat. Den Nachweis erbringt die Prufung der Fusionsbreite mit dem 
Doppelprisma. Unbestandigkeit des Doppeltsehens und Schwankungen der 
Doppelbilderabstande sind bei Heterophorien nichts Ungewohnliches. Je nach­
dem die Patienten ausgeruht und konzentrationsfahig oder erschopft und un­
aufmerksam sind, findet man bei der Untersuchung keine Diplopie oder Doppel­
bilder mit bald groBerem, bald geringeren Abstande, entsprechend der jetzt 
auch objektiv nachweisbaren Schielstellung. Natiirlieh mussen grobe Wider­
spruche in den Angaben der Patienten und ein MiBverhaltnis zwischen objek­
tivem (Schielstellungs-) und subjektivem (Doppelbilder-) Befund an eine (be­
absichtigte oder krankhafte) Unzuvedassigkeit der Angaben denken lassen. 
Sie ist in der Regel sehr einfach dadurch festzustellen, daB Prismen vorgeschaltet 
werden, deren ablenkende Wirkung sich bei zuverlassigen Angaben in ent­
sprechender BeeinfluRsung des Abstandes und der Lagebeziehung der Doppel­
bilder geltend macht. 

Die Konvergenzlahmung, die bei Hysterie relativ haufig erwahnt wird, ist 
lediglich ein Ausdruck mangelnder oder unzureichender Willensimpulse und 
durch zweckmiWige A.nderung der Untersuchungsbedingungen (s. S. 236) als 
rein funktionelle Storung meist unschwer zu erkennen. 

Eine hysterische Divergenzlahmung ist bei Kranken angenommen worden 
(WISSMANN 1916), die ferne Objekte in gleichseitigen, nahe in gekreuzten Doppel­
bildern, nur Dinge in einer gewissen mittleren Distanz einfach sehen. Mit an­
deren Worten heiBt das: die Augen solcher Patienten stehen in maBiger Kon­
vergenz, die weder gemehrt noch gemindert werden kann. Wenn in FiLlIen 
von H ysterie nicht etwa Anhaltspunkte fUr eine organische Herdlasion zu ge­
winnen sind, so diirfte meines Erachtrns das Bild der Dirergenzlahmung am 
ehesten auf einer durch zeitweiliges Yersagen des Fusionszwanges manifest ge­
worden en Esophorie beruhen. DaB derartige StOrungen plotzlich im AnschluB 
an einen psyehischen Insult (Arger, Aufregung, Schreck) eintreten, ist niehts 
Ungewohnliehes. Ein Konvergenzspasmus kame nur dann in Betracht, wenn 
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die Schielstellung schwankend ware, und auch die Refraktion bei wiederholten 
Priifungen Differenzen zeigte, die auf Akkommodationsschwankungen zu be­
ziehen waren. 

Auch Falle von hysterischem "Divergenzkrampj" oder "Kramp! der Externi" 
sind mehrfach beschrieben worden. Es diirfte sich bei der in den betreffenden 
Fallen zeitweilig - z. B. im FaIle KEHRERs (1917) in Verbindung mit hysteri­
schem Lidkrampf - auftretenden Divergenz vermutlich urn eine Anomalie 
der Ruhelage (Exophorie) gehandelt haben, die der Fusionszwang fiir gewohn­
lich durch entsprechend erhohten Tonus der Konvergenzmuskeln latent hielt. 
Zeitweilig, z. B. in KEHRERil Fall bei Einsetzen des Lidkrampfes, setzte der 
Fusionszwang aus, die Konvergenzinnervation erschlaffte, und lieB die latente 
Divergenz manifest werden, was noch unterstiitzt wurde durch die mit dem 
LidschluB verkniipfte Hebung der Bulbi (BELLsches Phanomen), wodurch 
schon normalerweise das Auftreten einer Divergenz begiinstigt wird. 

Den Mitteilungen iiber einseitige Ophthalmoplegien und Liihmungen einzelner 
(nichtassoziierter) M uskeln au! hysterischer Grundlage stehe ich sehr skeptisch 
gegen ii ber . 

In derartigen Fallen muB zunachst daran gedacht werden, daB Lahmungen 
organischen Ursprungs mit Erscheinungen von Hysterie verkniipft sind, wie 
das mehrfach durch die Autopsie festgestellt worden ist (PARINAUD, zitiert nach 
WISSMANN 1916). Es ist von vornherein im hOchsten Grade unwahrscheinlich, 
daB einseitige Ophthalmoplegien oder Lahmungen einzelner Augenmuskeln, 
also Storungen, die sonst nur bei nuclearen bzw. peripheren Schadigungen des 
okulomotorischen Apparates gefunden werden, bei Hysterie vorkommen, weil 
aIle willkiirlichen oder durch sensorische Erregungen ausgelosten Innervationen 
stets von den Rindenzentren ausgehen und beiden Augen gleichmaf3ig zuflieBen. 
Die in der Literatur niedergelegten Befunde von angeblich hysterischen Augen­
muskellahmungen sind zu unvollstandig, als daB die erwahnten Bedenken 
durch sie hinfallig gemacht werden konnen. 

An dem Vorkommen einer hysterischen Ptosis ist dagegen nicht zu zweifeln 
wei! eine willkiirliche Erschlaffung der Lidheber nicht nur bilateral, sondern 
auch unilateral moglich ist: nach einiger Ubung bringen auch normale Indi­
viduen eine einseitige vollige Erschlaffung des Lidhebers zustande. 

Durch die ganze neuere Literatur liber unser Thema ziehen sich Erorte­
rungen iiber eine angeblich neben der spastischen und paretischen vorkommende 
dritte Art der hysterischen A ugenbewegungs8torungen. Ihl' el'stel' Autol' ist KUNN 
(1898), der eine Dissoziation der Augenbewegungen folgendermaBen schildert: 
"Die Augen werden nicht in einer bestimmten Stellung festgehalten unter jenen 
subjektiven und objektiven Begleitsymptomen, wie wir sie bei wahren Augen­
muskelkrampfen zu beobachten Gelegenheit hatten, sondern sie gehorchen 
nur nicht dem Willen der Patient en , wandern vielmehr, wie bei tiefem Koma, 
regellos, eines unabhangig yom andern umher. Friiher miteinander untrennbar 
assoziierte Bewegungen sind zerfallen". KUHN fiihrt die Storung zuriick auf 
eine "Herabsetzung der zu den willklirlichen symmetrischen Augenbewegungen 
erforderlichen corticalen Energie, ahnlieh wie im Schlaf, Rausch, in der Narkose". 
Aueh KEHRER (s. S. 2-18) glaubt mit einer "abnormen Dissoziationsfahigkeit 
der Augenmllskulatur' diejenigen Bewegungsstorungen bei Hysterie erklaren zu 
diirfen, die ihm wedel' spastischen noch paretischen Ursprungs zu sein seheinen. 

Die Annahme einer weitgehenden "individuellen Dissoziatiom;fiihigkeit" 
(LEWANDOWSKI 1914) im Bereich dpr Augenmuskeln stpht in so schroffem 
Widerspruch zu unserpn bishprigen, durch die physiologische Forschung und 
klinische Erfahrungen wohlbegriindeten Anschauungen, daB sie eine genauere 
Priifung erfordern. 
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Wir haben hier schon wiederholt von der Verbundenheit der beiden Augen 
zu einem einheitlichen Organ, dem Doppelauge, gesprochen, die an seinem 
motorischen Apparat darin zum Ausdruck kommt, daJ3 es unmoglich ist, einen 
einzelnen Muskel oder die Muskeln eines Auges allein oder auch nur ein Auge 
starker als das andere zu innervieren. Dieses Gesetz, gegen dessen allgemeine 
Giiltigkeit bisher keine einzige eindeutige klinische oder physiologische Beob­
achtung ins Feld gefiihrt werden konnte, wird haufig miJ3verstanden. Es wird 
iibersehen, daJ3 die bilateral-gleichmafJige Innervation unter Umstanden einen 
ungleichmafJigen, ja scheinbar streng einseitigen (Bewegungs-) Effekt haben 
kann, was in der physiologischen Einleitung zu diesem Abschnitt (S. 175f.) aus­
fiihrlich erortert worden ist. Wenn man die zunachst auf ein fernes geradean­
gelegenes Objekt gerichteten Augen auf einen nahen und links von der Median­
ebene befindlichen Gegenstand einstellen will, so miissen die Augen gleichzeitig 
zur Naheeinstellung (Konvergenz) und zur Linkswendung innerviert werden. 
Diese beiden Innervationen wirken am linken Auge einander entgegen, wo der 
Lateralis zur Linkswendung, der Medialis zur Konvergenz innerviert wird; am 
rechten Auge dagegen flieJ3en sie beide zum Medialis. Infolgedessen muJ3 der 
Bewegungseffekt trotz bilateral-gleichmaJ3iger Innervation am linken Auge 
geringer, als am rechten sein, ja wenn das nahe Objekt grade vor dem linken Auge 
liegt, ausschlieJ31ich am rechten Auge eintreten, weil die antagonistische Wirkung 
der gleichzeitigen Kontraktion des Lateralis und des Medialis keine Stellungs­
anderung des linken Auges zulassen. 

Dissoziierte Bewegungen im strengen Sinne des Wortes, d. h. als Ausdruck 
nichtassoziierter Innervationen, sind einwandfrei festgestellt im Sehlaf, in tiefer 
Narkose, im Koma, kurz unter solchen Verhaltnissen, in denen die Augen­
bewegungen nicht unter der alle ubrigen Einflusse beherrschenden Macht der oculo­
motorischen Rindenzentren stehen, also unabhangig vom Willen und Fusions­
zwang erfolgen konnen auf Grund von Erregungen subcorticalen Ursprungs. Da­
gegen lassen die FaIle, die in der Literatur als Belege fUr eine abnorme Disso­
ziationsfahigkeit der Augenmuskeln bei Hysterie beschrieben sind, nach meiner 
"Oberzeugung auch eine Deutung zu, die mit dem bisher als allgemeingiiltig er­
kannten Grundgesetz der Augenbewegungen durchaus in Einklang zu bringen 
ist. Das sei an folgenden Beispielen erlautert. 

KEHRERS Patient zeigte "habituelles Gleichgewichtsschwanken in der Innervation der 
aul3eren Augenmuskeln meist so, dal3 einmal beim Blick geradeaus auf den Untersueher 
die Sehachse jeweils des einen Auges einige Grade abweicht, was unmittelbar danaeh oder 
wenige Minuten spater bei gleieher Innervation nicht der Fall ist". Es handelt sich um 
einen Hysterisehen, bei dem Erregungs- und Ersehopfungszustande miteinander abweehseln. 
Die Sehwankungen in der Augenstellung sind in einfaehster Weise so zu erklaren, dal3 eine 
Heterophorie durch wechselnde Anspannung und Ersehlaffung der Ausgleichsinnervation 
bald verdeekt, bald manifest wird, je nachdem der Fusionsapparat (dureh eine Willens­
anstrengung des Patienten) in Tatigkeit tritt oder bei Ermattung versagt, ganz ahnlieh. 
wie man es oft bei Leuten beobachten kann, die mit dem Einsehlafen kiimpfen: zeitweilig 
geht das eine oder andere Auge in Schielstellung, im nachsten Moment - dureh das Auf­
treten von Doppelbildern oder einen anderen Umstand veranlal3t - set zen Fixations­
bestreben und Fusionszwang wieder ein, das Sehielen versehwindet. Zur Annahme einer 
dissoziierten Innervation liegt in KEHRERS Fall keine Veranlassung vor .. 

1m Faile von KUNN handelt es sieh urn eine 20jahrige Patientin, die naeh einer Reihe 
von immer haufiger auftreknden Anfalll'n hysterisehen Charakters mit rechtsseitiger 
Hemiplegie und Hemianasthesie ins Krankenhaus kam. 

Die Kranke ist apathiseh, sehr schliifrig, antwortet aber sinngemiil3. Rechts Anosmie 
und Anasthesie im Bereich des reehten Trigeminus. Sehlaffheit der von letzterem inner­
vierten Kaumuskeln. Rechte Nasolabialfalte verstriehen, rechts auch Horsehwache, Auf­
hebung der Kopfknoehenleitung und Fehlen des Geschmaekes. Zunge weicht nach links 
ab, kann nach reehts kaum iiber die Mittelstellung bewegt werden. Beim Zuriiekziehen der 
festgehaltenen Zunge fiihlt man deutlich die Kontraktion der linken Halfte und Zuriick­
bleiben der rechten. Sprache langsam, ungestort. Sehlaffe Extremitatenliihmung reehts. 
zuweilen leichte Zuckungen. Komplette Hemianasthesie und -analgesie. Lagebewul3tsein 
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von den rechten Extremitaten fehlt. Linke Stirnhalfte gefaltet, kann leicht gerunzelt 
werden. Rechte Stirnhalfte voIlkommen glatt. Frontalis nicht innerviert. 

Beziiglich der Augen gibt KUNN an, daB sie nach Hochheben der herabhangenden Lider 
zunachst symmetrisch stehen, nach einer Weile tritt plotzlich starkes Einwartsschielen des 
rechten Auges ein (VerhaIten der Akkommodation und der PupiIlen hierbei ist nicht notiert). 
Rechts- und Linkswendung sind nur mit Miihe und fUr kurze Zeit auszufUhren, die Augen 
weichen bald in die Mittelstellung zuriick. Bei einer spateren Untersuchung wird notiert: 
Wenn die Lider plotzlich gehoben werden, so "hort Patientin vollkommen zu fixieren auf, 
doch dreht sie die Augen, eines unabhangig yom anderen in der abenteuerlichsten Weise, 
so daB nicht nur Seiten-, sondern auch Hohenablenkung entsteht". Dabei keine Bewegungs­
beschrankung, nur Unfahigkeit zur Fixation und "eine vollige Dissoziation der Augen­
bewegungen bei gewissen Blickrichtungen". In den nachsten Tagen Besserung des AIl­
gemeinbefindens und der Augenbewegungen, jcdoch bleibt die Neigung zum Konvergenz­
krampf und eine Erschwerung der Seitenwendung, die mit nystagmischen Zuckungen 
einhergehen; mit Planglasern Beseitigung der Ptosis und des DoppeItsehens. 

Ob in diesem Faile neben der zweifellosen Hysterie nicht doch noch eine organische 
Erkrankung vorgelegen hat, muB dahingesteIIt bleiben. Der Nervenstatus laDt diese Mog­
lichkeit jedenfaIIs als gegeben erscheinen. Es konnte als Ursache der erschwerten Seiten­
wendung eine leichte, organisch bedingte Parese eines oder beider Nervi abducentes vor­
gelegen haben, die durch zeitweilige Konvergenzspasmen hysterischen Ursprungs kompliziert 
war, was durch genaue Priifung der Doppelbilder, des Verhaltens der Akkommodation und 
der PupiIIen bei der Seitenwendung und wahrend der Konvergenzspasmen festzustellen 
gewesen ware. Was die Angabe iiber das zeitweilige Herumirren der Augen bei Aufhoren 
der Fixation anlangt, so ist KUNN der Meinung, daB die Augen dabei dem Willen der Patientin 
nicht gehorchten. lch mochte gIauben, daB dieses "Herumirren" der Augen nicht gegen, 
sondern ohne den Willen der Patientin in einem Zustande erfolgte, in dem - ahnlich wie 
im Schlaf oder in der Narkose bei jedem Normalen - subcorticale Erregungen der Einzel­
augen in dissoziierten Bewegungen zum Ausdruck gelangen. Die Unfiihigkeit zur Fixation 
bei unbehinderter Beweglichkeit der Augen spricht fur das Fehlen t·on Willensimpulsen infolge 
A U8schaltung der Rindenfunktion. Sehr wahrscheinlich befand sich die Kranke zeitweilig 
in einem - vieIIeicht schon durch Hochheben der Lider herbeigefUhrten - hypnotischen 
Diimmerzustand. Der Wechsel zwischen diesem und hysterischen Krampfanfallen vermag 
meines Erachtens das scheinbar so widerspruchsvoIIe Bild der Augenstorungen so voll­
standig zu erklaren, daD die Giiltigkeit des Assoziationsgesetzes auch durch die KUNNsche 
Beobachtung nicht in Frage gestellt ist. Es ist eben doch ein grundsatzlicher Unterschied 
zwischen Assoziationen, die durch Gewohnung und Einiibung intra vitam erworben sind, 
und angeborenen, die, wie die Assoziationen der von den Rindenzentren ausgelOsten Be­
wegungen des Doppelauges oder wie die Verkniipfung der Konvergenz mit der Akkommo­
dation und der Pupilleninnervation ihre praformierte anatomische Unterlage haben. Die 
erworbenen Assoziationen konnen durch tJbung ebenso gelOst werden, wie sie entstanden 
sind, die angeborenen nicht. 

lch vermag also die sog. Dissoziationen der Augenbewegungen als hyste­
rische Erscheinungen ebensowenig anzuerkennen, wie die hysterischen Augen­
muskellahmungen. Vielmehr sind die hei der Hysterie heschriehenen StOrungen 
der Augenbewegungen wohl groBtenteiIs - wenn sie nicht organischen Lasionen 
entstammen - entweder auf Krampjzustande oder auf Ausjallserscheinungen 
injolge mangelnder W illensimpulse zuriickzujiihren. 

Kurz zusammengefaBt sind es folgende Tatsachen, durch deren Beriicksich­
tigung sich die beiHysterie beobachteten motorischen Augenphanomenewohl aus­
nahmslos erklaren, d. h. mit den physiologischen Gesetzen der Augenbewegungen 
in Einklang bringen lassen: 1. Einseitige oder nicht gleichmaBige Bewegungen 
der Augen kommen auch normalerweise vor, wenn den Augen Impulse zur 
gleichsinnigen Seitenwendung und zur Konvergenz gleichzeitig zugesandt 
werden; 2. die bei der groBen Mehrzahl aller Menschen bestehenden gering­
gradigen Anomalien des Muskelgleichgewichts (Heterophorien) werden gewohn­
lich durch die yom Fusionszwang unterhaltene Ausgleichsinnervation verdeckt, 
gelegentlich - z. B. bei Ermiidung - aber manifest, wobei DoppelbiIder auf­
treten. Spontanes Aufgeben der Fixationsansicht kann erlernt werden: dann 
gehen die Augen in Schielstellung, z. B. in Divergenz und diese Bewegung kann 
als "dissoziierte" Anomalie imponieren, weil sie von Menschen ohne Hetero­
phorie nicht willkiirlich ausgefiihrt werden kann; 3. Schielstellungen spastischen 
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Ursprungs sind nicht immer leicht von solchen paretischen Ursprungs zu unter­
scheiden; 4. beim Zusammentreffen von hysterischen Symptomen mit organi­
schen Erkrankungen des Zentralnervensystems konnen letztere lange Zeit un­
erkannt bleiben. Wichtig in differentialdiagnostischer Hinsieht ist die Un­
bestandigkeit hysterischer Augenbewegungsstorungen, ferner deren Beeinflul3-
barkeit durch suggestive Mal3nahmen. Dabei ist allerdings daran zu denken, 
daB auch organisch bedingte Augenmuskelparesen - z. B. bei multipler Sklerose 
oder inzipienter Tabes - sehr fliichtig sein konnen, und das Verschwinden 
solcher Motilitatsstorungen im Verlaufe einer suggestiven Behandlung nicht 
ohne weiteres als Beweis fiir den hysterischen Ursprung angesehen werden 
darf. 1m allgemeinen besteht jedenfalls noch immer der Ausspruch MAUTHNERS 
zu Recht, daB die Haufigkeit der hysterischen Augenmuskelstorungen direkt 
proportional ist der Moglichkeit, die betreffenden Zustande willkiirlich her­
vorzurufen. 

VIII. Die kongenitalen Bewegungsstorungen. 
Die kongenitalen Bewegungsstorungen bediirfen einer kurzen Besprechung 

wegen der Eigentiimlichkeiten, die sie von den erworbenen Lahmungen unter­
scheiden. Von den beiden Hauptgruppen der angeborenen Bewegungssto­
rungen soIl hier nur die erste beriicksichtigt werden, welche in ihren wesent­
lichen Merkmalen mit den erworbenen Storungen iibereinstimmen. Die zweite 
Hauptgruppe umfal3t die atypischen Beweglichkeitsdefekte, die gar keine oder 
nur sehr entfernte Ahnlichkeit mit den intra vitam erworbenen Bewegungs­
storungen zeigen. Ich habe sie im Handbuch der gesamten Augenheilkunde 
(1932) ausfiihrlich besprochen. 

Die kongenitalen Beweglichkeitsstorungen im Bereich der Seitenwender sind 
die bei weitem haufigsten. Ein groBer Teil von ihnen zeigt in seinen Haupt­
merkmalen ein geradezu gesetzmaBiges Verhalten, das von allen Autoren iiber­
einstimmend festgestellt und auch durch eine geniigende Zahl anatomischer 
Befunde weitgehend geklart ist. 

Mein eigenes Material umfal3t 68 FaIle, die ieh im Handbueh der gesamten 
Augenheilkunde (1932) tabcllarisch zusammengestellt habe. Aus ihnen ergibt 
sich folgendes: 

1. Das Hauptmerkmal ist die in der Regel vollstandige Unfahigkeit zur Ab­
duktion eines - und zwar meist des linken - oder beider Augen. In meinem 
Material war die Storung am linken Auge in 43 (61 %), am rechten in 9 (13 %), 
an beiden in 16 Fallen (23,.'5%) vorhanden. AIle Zusammenstellungen eines 
nieht zu kleinen Beobachtungsmaterials heben iibereinstimmend das auffallige, 
vorlaufig nicht zu erkliirende Uberwiegen des linksseitigen Abduktionsmangels 
hervor. 

2. Die gleiehe Ubereinstimmung besteht beziiglieh des haujigeren V orkommens 
der Anomalie beim weiblichen Gesehlecht. Unter meinen 68 Fallen war das 
Verhaltnis der weibliehen zu den mannliehen Patienten gleich 40: 28, in der 
Zusammenstellung von BIRCH-HIRSCHFELD wie 30: 20, in DUANES Material 
wie 31 :20. 

3. Sehr haufig ist der Ausfall der Abduktion mit einer mehr oder minder 
ausgesprochenen Beschrankung der Adduktion desselben Auges verbunden (in 
30 unter 68 Fallen). Zuweilen - in 6 meiner Faile - besteht allerdings das 
Gegenteil, ein ExzefJ der Adduktion, und zwar anscheinend meist dann, wenn 
schon bei primiirer Blickrichtung cin bctriichtlichcr Grad von Strabismus con­
vergens vorliegt. 

4. Nicht ganz so hiiufig - in 33 von 68 Fiillen - bewirkt der Impuls zur 
Adduktion cine meist sehr deutliche, vereinzelt sogar ganz enorme Retraktion 
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des betreffenden Bulbus fast ausnahmslos begleitet von einer mehr oder min­
der auffiilligen Verkleinerung der Lidspalte, die durch Tieferrucken des oberen 
und Hoherrucken des Unterlids zustande kommt und in der Hauptsache wohl 
Folge des Zurucktretens des Bulbus in die Orbita ist. Dabei ist bemerkens­
wert, daB haufig die Retraktionsbewegung urn so ausgesprochener ist, je starker 
sich die Adduktion des betreffenden Auges beschrankt erweist. Aber auch wenn 
die Adduktion nur wenig oder iiberhaupt nicht beschrankt ist, kommen be­
trachtliche Retraktionsbewegungen vor, andererseits konnen sie fehlen trotz 
erheblicher, ja hOchstgradiger Beschrankung der Adduktion. 

5. Enophthalmus bei primiirer Blickrichtung ist selten: er war in 8 meiner 
FaIle deutlich vorhanden. 

6. Habituelle Anomalien der Kopfhaltung finden sich nahezu ebenso haufig 
wie eine norma Ie Kopfhaltung. Letztere ist in 20 Fallen vermerkt. Darunter 
befinden sich einzelne mit permanentem Schielen bei allen Blickrichtungen 
und solche, die bei primarer BIickrichtung keine bzw. nur eine sehr geringe 
(Iatente) Konvergenz oder Divergenz zcigten. Es bestatigt sich also die auch 
fur die erworbenen Motilitatsstorungen gUltige Regel, daB Bewegungsstorungen 
der Augen flir gewohnlich nur dann zur abnormen Kopfhaltung Veranlassung 
geben, wenn letztere ein binoculares Einfachsehen ermoglicht bzw. erleichtert. 
Auch die Art der Kopfhaltungsanomalie entspricht dem fUr die erworbenen 
Paresen geltenden Gesetz, wonach diejenige Kopfhaltung gewohnheitsmaBig 
eingenommen wird, die ihren Zweck, den oder die geschwachten bzw. funk­
tionsunfahigen Muskeln soweit zu entlasten, als es zur Erreichung eines muhe­
losen Binocularsehens notig, in der flir die Patienten bequemsten Weise erfullt. 

7. In etwa der Halfte der FaIle mit ein- oder beiderseitigem Abduktions­
mangel ist die Schielstellung bei primarer Blickrichtung und Kopfhaltung so 
gering, daB sie yom Fusionszwang latent gehalten wird, mitunter besteht sogar 
nicht einmal latentes Schiel en ; in 6 Fallen fand sich eine geringe latente Diver­
genz, in allen ubrigen eine latente oder manifeste Konvergenz. Vermutlich sind 
die individuell sehr verschiedenen anatomisehen (Struktur-) VerhiiJtnisse all 
den Seitenwendern, wovon noeh zu sprechen sein wird, Schuld daran, daB 
trotz scheinbar gleicher oder <loch ahnlicher Funktionsstorung btlld keine oder 
sehr geringe, bald hohergradige Schielstellungen bei primarer BIickrichtung 
bestehen. 

8. Der sekundare Schielwinkel ist mit verschwin<lendcn Ausnahmen in allen 
Fiillen, in denen er sich iiberhaupt priifen, d. h. daR geliihmte Auge sich zur 
Einstellung auf das Fixationsobjekt bringen liiBt, betrlichtlich grijf3~r als der 
primare. 

9. Die Ablenkung wachst beim Blick nach der Seite des AbduktionsdefekteR 
und verschwindet oder verringert sich nach der gegeniiberliegenden Seite. 

10. Spontane Diplopie wirel nur ausnahmsweise angegeben, ist aber in der 
Mehrzahl der FaIle durch fal'bige Differenzierung der beiderseitigen Netzhaut­
bilder hel'vorzurufen. 

II. Etwa die Halfte der Patienten mit angeborenem Abduktionsmangel 
verfugt uber binocular~8 Einjachsehen in der BIickfeldmitte und der Seite des 
gesunden Auges. 

12. Es wirel ihnen dadurch erleichtert, daB Visus und Refraktion in del' 
Mehrzahl der FaIle (65 %) auf beiden Augen gleich odpr nahpZll gleich ist. 

Von sonstigen angeborenen Anomalien sind nebpn del' Storung (ler Augen­
bewegungen zu nennen: Fehlen bzw. minimale Ausbildung del' SchilddriiRe, 
Epicanthus, hochgradige Asymmetrie del' GesichtshiilftPll, choreatische Be­
wegungen, ImbpziIlitat bzw. Dpmenz, Spaltung del' UYUltl, Vel'doppclung des 
Haal'wirbels, angewachsene Ohrlappchen usw. 
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Nicht ganz selten besteht neben dem Abduktionsdefekt das Bild der 
Uberfunktion des Obliquus inferior an demselben Auge: statt oder neben der 

Abb. 5;3. Kongenitaler Beweglichkeitsuefekt. Beim Blick gradeaus binoculares Einfachsehcn. 
Abb. 54. Kongenitaler Defekt der Abduktion links: Das Hnke Auge ,ermag bei maximalem Impuls 

z\lr Linkswendullg fler ~Iittelstellung nicht zu iiberschreitcn. 

Adduktion des letzteren entsteht ein hochgradiges Aufwartsschielen beim Blick 
nach der Seite des intakten Auges (Naheres s. S.202). 

Ahb. 55. Beim Impulszur Rechtswendungerfolgt 
links eine Aufwartshewegung mit Retraktion de,; 

Bulbus nnd Verkleinerung der Lidspalte. 

Abb. 56. Beim Blick naeh rechts·unten wird der 
linke Bulbus ma.ximal na.eh hint en (orbital"'arts) 

retrahiert, die Lidspalte maximal ,erengt. 

Ein Beispiel dafiir zeigen die Abb. 53- 56. Trotz voIIigen Ausfalls der Funktion des 
linkeD Lateralis keine SchielsteIIung beim Blick gradeaus, hochgradiges Aufwartsschielen 
des linkeD Auges an Stelle der Adduktion beim Impuls zur Rechtswendung, verbunden mit 
einer Retraktion des Bulbus, die ihr Maximum erreicht beim Blick nach rechts-unten, 
wobei auch die linke LidspaIte sich hochstgradig verengert. 

Hereditat und Geburtstraumen spielen nach meinen Erfahrungen in der 
Atiologie cler besprochenen Storungen nicht die groBe Rolle , wie man friiher 
vermutete. Sichergestellt ist in der groBen Mehrzahl der FaIle eine abnorme 
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Beschaffenheit - Ersatz der betreffenden Muskeln durch unelastische binde­
gewebige Strange ohne muskulare Elemente - oder volliges Fehlen der late­
ralen, mitunter auch der meoialen Augenmuskeln oder eine abnorm weit ruck­
warts, Ofters auch zugleich nach unten oder 
oben verlagerte Insertion derselben. DaB ein 
sehniges Band ohne contractile Elemente 
die Stelle eines Augenmuskels einnimmt, ist 
an dem Widerstand zu erkennen, den man 
beim Versuch, den Bulbus passiv (mit der 
Pinzette) nach der Seite des Antagonisten 
zu drehen, findet. Die anatomischen Be­
funde erkliiren das oft zu beobachtende 
Fehlen oder die Geringfiigigkeit der Schiel­
stellung trotz volligen Ausfalls der Lateralis­
funktion 1, sowie das relativ haufige Pha­
nomen der Retractio bulbi bei Innervation 
des Medialis, zu del' es kommen mu/3, wenn 
nicht gleichzeitig mit der Verkurzung dieses 
M k I . U I (E hI ff \ Abb.57. Bilateraler kongenitaler Abduk· us e s eme vel' angerung rsc a ung) tionsllcfekt mit maxi maIer Kontraktur 
des Antagonisten erfolgt. In vereinzelten del' lIIcdiales. 

Fallen ist ein als Retractor bulbi wirkender, 
am hinteren Bulbusabschnitt inserierender Muskel - ein Ersatz oder abnormer 
Zweig des Medialis - gefunden worden. Viel seltener als die geringgradigen 

Abb . .58. Kongcnitale beiderseitige Lii.hmung der Allb.59. Sehr auffa,]Jjgcs BELLsches Phii.nomen 
vier Seitenwender und der Nn. fadales. infolgc volligcn Ausfalls der Lidschlullmuskcln. 

findet man bei kongenitalem Fehlen der Abduktion exzessive Schielstellung 
(Abb . 57) die durch maximale Kontraktur der Mediales unterhalten wird. In 

1 Das Fehlen einer nennenswerten paretischen Schielstellung kann natiirlich nur dann 
durch ein die Stelle des Lateralis einnehmendes sehniges Band bedingt sein, wenn auch die 
Adduktion des betreffenden Auges fehlt oder sehr gering ist. 1st diese normal, so miissen 
andere Ursachen fiir das Fehlen der Ablenkung vorliegen, worauf hier nicht niiher ein­
zugehen ist. 
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derartigen Fallen hat man wohl angeborene Anomalien im nervosen Teil des 
motorischen Apparates (Kernaplasie) anzunehmen. 

Abb.60. Kongenitaie Dberfunktion des rcchten Abb. 61. 13cim Bliek nach links hoc!Jgradigcs 
1\1. obI. inferior. Keine Abienkung bcim Blick Aufwiirtsschieien des rcchten Auges. 

gl'adcaus. 

Ein ungemein charakteristisches Krankheitsbild bieten die FaIle von an­
geborener bilateraler Seitenwender- (seitlicher Blick-) Lahmung mit doppelseitiger 
Facia1isliihmung. Die Abb. 5H und 59 stammen von einem 9jahrigen Madchen, 

.\hh. 6~. Beim Blick naeh rcehts gieiehe 
IIiiheniage bcider Augen. 

das seit der Geburt den maskenartigen 
Gesichtsausdruck zeigt infolge totaler 
Lahmungs amtlicher Aste beider Nn. VII. 
Trotz voIliger Unfahigkeit zur Seitenwen­
dung der Augen besteht keine Schielstel­
lung; das BELLsche Phanomen beim Lid­
schluBimpuls zeigt den Funktionsausfall 
der Musculi orbiculares. In auffiilligem 
Gegensatz zu dem ganzlichen Fehlen der 
Links- und Rechtswendung der Augen steht 
in derartigen Fallen die durchaus normale 
Konvergenzbewegung, die mit entsprechen­
der Akkommodations- und Pupillenver­
engerung einhergeht. Eine gleichsinnige 
Seitenwendung der Augen ist auch vom 
Vestibularapparat aus nicht auszulosen, 
weder durch calorische Reizung noch 
durch zehnmalige Drehung im Drehstuhl: 
Beweis fur den supranuclearen Charakter 
der doppelseitigen Blicklahmung durch 

Unterbrechung der hinteren Langsbundel. Die Lasion muG in niichster Nahe 
des 6. und 7. Kernpaares lokalisiert werden. 

Die ersten Beschreibungen des interessanten Krankheitsbildes stammen von A. GRAEFE 
(1875), HARLAN (1881), CHISOLM (1887), MOBIUS (1888) und SCHAPRINGER (1889). Am 
bekanntesten ist der Fall von MOBIUS geworden wegen der ausgezeichneten Schilderung 
des Krankheitsbildes und die sich daran kniipfende Kontroverse zwischen MOBIUS und 
A. GRAEFE. Letzterer bezweifelte, daB die medialen Muskeln gelahmt seien, weil bei Ver­
decken eines Auges das andere einem langsam nach der Nasenseite zu bewegten Objekt 
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zu folgen, also eine Adduktion auszufUhren vermoehte. MOBIUS maehte den bereehtigten 
Einwand, dan man eine Adduktion, die nur bei VerschlufJ des zweiten Auges zu erhalten ist, 
nieht als Beweis fiir die Reaktion des Medialis auf einen (gleiehsinnigen) Seitenwendungs­
impuls ansehen diirfte. MOBIUS hat aueh, wenn er "das eine Auge des Patienten nieht ganz, 
sondern nur halb sehlon" und ihn ein seitwartsbewegtes Objekt verfolgen lien, immer eine 
gegensinnige, also Konrergenzbewegung eintreten sehen. Merkwiirdigerweise haben be ide 
Autoren es unterlassen, das eindeutige Kriterium fUr die diskutierte Frage heranzuziehen, 
das sie im Verhalten der vollig normalen Pupillen wahrend clef Adduktionsbewegung hatten 
finden konnen. Ieh habe den Kranken, der den Anlan zu der erwahnten Meinungsversehieden­
heit bildete, noeh Mters gesehen und bei jeder Adduktionsbeu;egung, die er auch ohne Ver­
schlu.B des zweiten Auges auf Kommando auszufUhren gelernt hatte, eine deutliche Kon­
vergenzreaktion beider Pupillen festgestellt, trotzdem die Aclduktion eine streng einseitige 
war. Heute ware die erwahnte Kontroverse auch durch die Priifung der vestibularen Reak­
tionsfahigkeit der Seitenwender zu entseheiden gewesen. 

Abb. 63. Kongenitale Dberfunktion des rechten 
M. obI. inter. Bei der ihabitucllen) Linksneigung 

des Kopfes binoculare Fixation. 

Abb.64. Bei Rechtsneigung des Kopfes maxi­
malwiirt.s Aufwiirtsschielen des rcchten ..luges 
infolgc Uberfunktion des rcchten 1\1. olll. infer. 

Die angeborenen Storungen der schriigen Muskeln kommen nachst del' kon­
genitalen SeitenwenderstOrungen am haufigsten zur Beobachtung und sind 
deswegen von praktischer Bedeutung, weil sie vieliach mit einem habituellen 
Torticollis einhergehen, der, wpil seine Ursache nicht erkannt, nicht selten 
orthopadisch-chirurgisch - natiirlich ohlle Erfolg - behandelt wird. Das 
Krankheitsbild hat weitgehende "~hnlichkeit mit ckm cineI' Trochlearislahmullg, 
die durch die Entwicklung einer sekundaren Kontraktur des Obliquus inferior 
ein atypisches (konkomitierendes) Geprage erhalten hat (s. S.202). Ob die 
angeborene Storung in del' namlichen Weise aus einer Trochlearisparese her­
vorgegangen ist odeI' eine primare "Cber/unktion" des Obliquus inferior darstellt, 
ist nicht mit Sicherheit Zll entscheiden. Theoretisch ist jedenfalls das Vor­
kommen einer solchen primaren Uberfunktion moglich. Denn ich konnte im 
unmittelbaren Anschlu13 an operative (StirnhOhlen-Radikaloperationen) odeI' 
traumatische Riickwartsverlagerung der Trochlea Ilicht nur das - viel haufigere 
- Bild der Parese des Obliquus superior, sondern gelegentlich auch das Bild 
del' Uberfunktion des Obliquus inferior beobachten. Die beiden Krankheits­
bilder stimmen in allen Merkmalen auJ3er den folgenden iiberein: 1. Die Parese 
des schragen Senkers bedingt eine Zunahme der Vertikaldistanz der Doppel­
bilder bei Blicksenkung, Uberfunktion des schragen Hebers dagegen Zunahme 
der sonst ganz gleichartigen Doppelbilder bei Blickhebung: 2. bei del' Uber­
funktion des Obliquus inferior findet sich eine Erweiterung des Blickfeldes des 
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betreffenden Auges nach oben-innen, bei Parese des Obliquus superior eine Ein­
schrankung des BIickfeldes nach unten-innen. Die in beiden Fallen gleichartige 

Abb. 65. Kongenitale Ptosis mit zeitweiligem 
Spasmus deR paretischen Lidhebers. 

Abb. 67. Dureh denzeitweiligen Spasmust!esrech· 
ten Lidhebers kommt bei Blicksenkung das Bild 
des Pseudo·GRAEFEschen Phiinomens zustande. 

Abb. 66. Zeitweiliger Spasmus des paretisehen 
reehten Lidhebers: Die reehte Lidspalte ist 

we iter geoffnet als die linke. 

Abb. 68. Willkiirliehe Hemmung des Lidheber· 
spasmus bei Blieksenkung. 

habituelle Seitwartsneigung des Kop£es £indet sich nur dann, wenn durch sie 
binoculares Einfachsehen ermoglicht wird. 

Die Abb. 60-62 und 63-64 zeigen Beispiele der angeborencn t~berfunktion des Obliquus 
inferior, die als einzige Anomalie, aber auch im Verein mit angeborenen Defekten der 
Seitenwender vorkommt (s. Abb. 53-56, S. 252). Der eine J!'alJ zeigt beilll Blick geradeaus 
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keine Schielstellung, beim Blick nach links hochgradiges Aufwartsschielen des rechten 
Auges, wahrend die Rechtswendung beider Augen ganz gleichmaBig erfolgt. 1m zweiten 

_\bb. 69. Kongenitale Iciehtc Ptosis rcehts. Abb. 70. Kongcnitale leiehte Ptosis reehts, 
crkennhar auch bei Bliekhcbung. 

Faile ist nur bei habitueller Linksneigung des Kopfes, die seit friiher Kindheit besteht, 
binoculare Fixation moglich, bei der entgegengesetzten Neigung des Kopfes (Abb.63) 
erreicht das schon bei aufrecht gehaltenem Kopf 
erkennbare Aufwartsschielen des rechten Auges 
den hochsten Grad. Die Erklarung fiir den Ein­
fluB der Kopfneigung in diescn Fallen und fiir 
das Verschwinden des Tortikollis nach Herstel­
lung des Gleichgewichts del' schragen Augen. 
muskeln ist schon oben (S. Hl7 f.) gegeben worden. 

Die anatomische Grundlage fUr die an­
geborene Uberfunktion des Obliquus in­
ferior kennt man noch nicht. Entweder 
ist sie der Ausdruck ciner sekundaren Kon­
traktur dieses Muskeh; im Verlaufe einer 
Parese des Obliquus superior oder eine 
primare Anomalie, berul~':nd auf dem 
Fehlen des als Hemrr.ur,g~band fUr die 
Kontraktion des Obliquus ir.fcl';or dienen­
den Fascienligaments. 

Unter den angeborenen Liihmungen des 
Oculomotorius oder einzelner .Aste desselben 
zeigt nur ein kleiner Bruchteil Besonder­
heiten, die den erworhencn Lahmungen 
dieses Nerven abgehen. Solehe Besonder­
heiten bietet die schon (S. 208 f.) bespro­
chene Gruppe der sog. cyclischen Oculomoto­
riusliihmungen mit automatischem Wechsel 

Abb. 71. Spasmus des parctisellcn rechtcn 
Lidhebcrs bei B!iekscnkung. \YilIkilr!iche 

Erschlaffung nnnliJglieh. 

von Krampf- und Erschhffungsphasen. In einigen dieser Faile war die Anomalie 
nicht angeboren, sondern ers!; in der Kindheit entstanden oder bemerkt worden, 
vielleicht wegen allmahlicher Zunahme cler Lahmungserscheinungen. 

Handbuch del' NeurologiC'. IV. 17 
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Eine weitere Gruppe umfaBt die FaIle mit dem gleichfalls bereits bespro­
chenen Phanomen des "Jaw winking" (S. 212). 

Der ersten Gruppe nahe stehen die seltenen FaIle, in denen bei angeborener einseitiger 
Ptosis das gelahmte Oberlid fur Momente willkurlich gehoben werden kann, zeitweilig aber 
unabhangig vom Willen ein Spasmus im paretischen Lidheber eintritt, besonders auffaIlig 
bei Blicksenkung, wobei das Bild des Pseudo·GRAEFEschen Phanomens eintritt (Abb. 65-68). 
Von dem Bilde der cyclischen Oculomotoriuslahmungen unterscheiden sich die letzt· 
erwahnten FaIle erstens dadurch, daB der Lidheberspasmus willkiirlich gehemmt werden 
kann (Abb.67), zweitens dadurch, daB der Wechsel zwischen Krampf und Erschlaffung 
auf die Lidheber beschrankt ist, wahrend bei der cyclischen Oculomotoriuslahmung aus· 
nahmslos auch die interioren Muskeln an jenem Wechsel beteiligt sind. Eine andere Variante 
der angeboreneR Lidphanomene zeigen umstehende Abbildungen eines FaIles mit ganz 
geringer kongenitaler Ptosis oder doch ohne sonstige Stiirungen an der Bulbusmuskulatur 
(Abb. 69-71). Beim Blick nach unten tritt eine hochst auffallige Retraktion des paretischen 
Oberlides ein (Abb. 71). Willkiirliche Erschlaffung des Levator·Spasmus ist im Gegensatz zu 
dem zuvor besprochenen Typus unmoglich. 

Wahrend kongenitale Paresen des Levator palpebrae relativ haufig, auch die 
des Rectus superior gelegentlich als isolierte Storungen vorkommen, sind isolierte 
Lahmungen eines der iibrigen yom Oculomotorius versorgten Muskeln als kon­
genitale Anomalien auBerst selten. Ich habe nur noch in ganz vereinzelten 
Fallen den Rectus medialis seit Geburt geliihmt gefunden. 

Haufiger begegnet man ein- oder doppelseitigen kongenitalen Oculomotorius­
lahmungen, ausnahmslos mit Intaktheit der interioren Aste. Isolierte Lahmung 
der letzteren kommt gleichfalls als kongenitale Storung nicht ganz selten vor 
und zwar in der Mehrzahl der FaIle als Zeichen von Lues congenita. 

IX. Die Krampfe der Augenmuskeln. 
1m Gegensatz zu der groBen Haufigkeit isolierter Augenmuskellahmungen 

als einziger Krankheitszeichen oder Teilerscheinungen anderer Erkrankungen, 
besonders des Zentralnervensystems, sind einseitige Spasmen einzelner A ugen­
muskeln auBerordentlich selten. Am Levator palpebrae haben wir Spasmen in 
Verbindung mit kongenitalen Paresen bereits kennengelernt (S. 256), und von 
den ahnlichen Lidphanomenen abgegrenzt, die bei unvollstandiger Ausheilung 
von Stammlahmungen des N. III auftreten und wahrscheinlich darauf zuriick­
zufUhren sind, daB im Lidheber Nervenfasern endigen. die nicht oder nur zum 
Teil aus dem Levatorkern, vorwiegend aus anderen Partien des Oculomotorius­
kerns, insbesondere aus dem Medialis- und Rectus inferior-Kern stammen 
(S.205). Einseitige Spasmen mehrerer Augenmuskeln stellen in reinster Form 
die ebenfalls schon besprochenen "cyclischen Oculomotoriusliihmungen mit auto­
matischem Wechsel von Krampf- und Erschlaffungsphasen" dar (S. 208f.). Was 
sonst in der Literatur von einseitigen Augenmuskelspasmen beschrieben ist 
(WILBRAND-SANGER 1921), ist zum Teil wegen unzulanglicher Befunde fUr eine 
kritische Analyse nicht verwertbar, zum Teil laBt es berechtigte Zweifel daran 
zu, ob die Einseitigkeit der Spasmen auch wirklich von abnormen einseitigen 
Erregungen ausgehen. Denn, wie oben (S. 175) erortert, konnen einseitige 
Augenbewegungen trotz bilateral-gleichmaBigen Innervationen zustande kommen. 
Das gilt vor allem fiir Seitenwendungen der Augen, die beim Zusammentreffen 
von gleiehsinnigen Seitenwendungen mit Konvergenzimpulsen ungleiehmaBig, 
unter Umstanden auch einseitig sein konnen. Aber auch einseitige Vertikal­
bewegungen konnen auf analoger Grundlage entstehen, vorausgesetzt, daB eine 
yom Fusionszwang verdeckte Vertikaldivergenz als (Anomalie der) Ruhelage 
besteht. Wenn die yom Fll~ionszwang unterhaltene Ausgleichsinnervation 
aus irgendwelchen Griinden - willkiirlich oder unwillkiirlich - aufgegeben 
wird, so weicht, wahrend das eine Auge die Fixation beibehalt, das andere nach 
oben oder unten ab; es kehrt mittels der entgegengesetzt ablaufenden Bewegung 
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zur binokularen Einstellung zuriick, wenn - z. B. bei Wiederbelebung der 
Aufmerksamkeit - der Fusionszwang von neuem die Ausgleichsinnervation 
einleitet. 

Beobachtungen von einseitigen Divergenz-, Konvergenz- und Vertikaldivergenz­
bewegungen sind vielfach als Ausnahmen von dem sog. Associationsgesetz der Augen­
bewegungen gelegentlich aber auch als Spasmen einzelner Augenmuskeln gedeutet worden. 
Ich habe mehrfach Gelegenheit gehabt, derartige Falle nachzupriifen und speziell bei den 
einseitigen Divergenz- und Vertikaldivergenzbewegungen feststellen kiinnen, daB es sich 
urn Anomalien der Ruhelage handelte, die bald manifest bald latent waren, je nachdem 
die Ausgleichsinnervation aufgegeben oder in Anspruch genommen wurde. Wieso diese 
bilateral-gleichmaBig wirkende Innervation nur in der Bewegung eines Auges zum Ausdruck 
kommt, ist oben (S. 175) erklart worden. . 

Die Mehrzahl der in der Literatur erwahnten einseitigen Augenmuskel­
spasmen wurden bei Hysterie gefunden; sie diirften auf abnorme gleichzeitige 
Erregungen von gegen- und gleichsinnig wirkenden Muskelgruppen beider 
Augen zuriickzufiihren sein. An den in tiefer Narkose und bei Komatosen 
zu beobachtenden dissoziierten und einseitigen Augenbewegungen diirften die 
corticalen Zentren unbeteiligt sein. Abgesehen von den vorher erwahnten ein­
seitigen Spasmen des Levator palpebrae und den zum Krankheitsbilde der 
cyclischen Oculomotoriuslahmung gehorigen, anfallsweise auftretenden Augen­
muskelkrampfen sind einseitige Augenmuskelkrampfe, wenn sie iiberhaupt 
vorkommen, wohl ganz auBerordentlich selten im Gegensatz zu den Spasmen 
a8soziierter Muskelgruppen beider Augen. Von diesen haben wir die Haupt­
reprasentanten fiir die Spasmen sowohl der gleichsinnig als auch der gegen­
sinnig wirkenden Muskeln bereits kennengelernt: die konjugierte Deviation 
(S.230) und den Konvergenzkrampf (S. 240). Letzterer ist die bei weitem hau­
figste Form der bei H ysterie zu beobachtenden Augenmuskelkrampfen. Viel 
seltener sind dabei gleichsinnige krampfartige Ablenkungen der Augen nach 
einer Seite oder in vertikaler bzw. schrager Richtung. AuBer bei Hysterie sind 
derartige konjugierte Augenmuskelkrampfe vereinzelt bei den verschieden­
artigsten Erkrankungen des Zentralnervensystems - bei Epilepsie, Hirn­
tumoren, Paralysis agitans, Athetose -, in groBerer Zahl aber nur beim post­
encephalitischen Parkinsonismus beobachtet worden. Die bereits sehr umfang­
reiche Literatur der postencephalitischen Blickkriimpfe ist von KYRIELEIS (1931) 
zusammengestellt. Die Anfalle werden mitunter - durchaus nicht immer -
eingeleitet durch ein Stadium allgemeinen Unbehagens, Depression, Angst­
gefiihl und Kopfschmerzen. Dann tritt eine gleichsinnige Ablenkung beider 
Augen meist nach oben und etwas seitwarts, vorwiegend nach rechts, seltener 
nach unten oder in rein seitlicher Richtung auf (Abb.20 und 21 aus Bd.6, 
S.727 des Kurzen Handbuchs der Ophthalmologie, 1931). Manche Kranken 
klagen dabei iiber Schmerzen. 1m Beginn des Anfalls ist die HERTWIG-MAGEN­
DIEsche Schielstellung beobachtet worden (BING und SCHWARTZ, zitiert nach 
KYRIELEIS), wobei Diplopie, die sonst wegen der GleichmaBigkeit der beider­
seitigen Ablenkung fehlt, bestanden haben solI. Neben der Abweichung der 
Augen nach oben besteht auch ein entsprechender Hochstand der Oberlider 
auch der Kopf ist vielfach nach hinten gebeugt. Wahrend des Krampfzustandes 
sind willkiirliche Augenbewegungen erschwert oder unmoglich. Die Augen konnen 
nur mit groBer Anstrengung fiir Momente auf ein zur Fixation gebotenes Objekt 
eingestellt werden. Der Anfall dauert Minuten oder Stunden lang, hort dann 
ziemlich plotzlich auf und hinterlaBt ein Gefiihl der Erleichterung, worauf Ofters 
Schlaf eintritt. Beim Einschlafen wahrend des AnfaHs hart dieser auf. Die 
Anfalle treten zunachst in groBeren zeitlichen Zwischenraumen von Tagen oder 
Wochen auf, konnen sich aber in spateren Stadien derart haufen, daB es tag­
lich zu zahlreichen AnfaHen kommt. Mehrfach wird angegeben, daB durch 

17* 
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grelle Belichtung Blickkrampfe ausgeli:ist, durch Verdunklung seltener ge­
macht werden. Auszuli:isen sind Anfalle auch durch Hyperventilation (GEORGI 
1926 u. a.) sowie dureh Physostigmin (ZUCKER 1925). Die vestibulare Erreg­
barkeit wurde bei den in Rede stehenden Fallen teils normal, teils herabgesetzt 
gefunden. Die Pathogenese der Blickkrampfe ist noch unaufgeklart. Ihre Auf­
fassung als Reizsymptom ist von PEARSON (1927) u. a. abgelehnt worden. Sie 
sollen vielmehr analog den choreo-athetoiden Bewegungen durch Ausfall der 
von hi:iheren Zentren normalerweise ausgeubten Hemmung bedingt sein, wo­
durch striare Erregungen frei werden. 

x. Nystagmus. 
Ais Nystagmus bezeichnet man zitternde oder zuckende Augenbewegungen, 

die meist schnell, zuweilen aber auch ziemlich langsam verlaufen. Sie sind in 
der Regel unabhangig vom Willen, nur ausnahmsweise ki:innen sie willkurlich 
ausgefuhrt werden (BRUCKNER 1917). Die Unterscheidung zweier Gruppen, 
des undulierenden oder Pendelnystagmus und des Rucknystagmus, grundet sich 
darauf, daB bei ersterem die Bewegungsphasen in der einen und der anderen 
Richtung annahernd gleich groB und gleich schnell sind, wahrend beim Ruck­
nystagmus deutlich die eine Phase rasch, die andere langsam ablauft. MaB­
gebend fUr die Benennung ist die Richtung, nach welcher die raschen Rucke 
erfolgen, z. B. Rucknystagmus nach rechts (Rechtsrucken), wobei auch an­
zugeben ist, bei welcher Blickbewegung die Rucke auftreten. 

Die nystagmischen Bewegungen erfolgen in horizontaler, vertikaler, schrager 
(diagonaler) Richtung oder als kurze Raddrehungen um die Gesichtslinie, wobei 
der vertikale Meridian Pendelbewegungen nach der Schlafen- und Nasenseite 
ausfuhrt. Durch Kombination von Horizontal- und Vertikalbewegungen ent­
steht der circumduktorische Nystagmus, der die Gesichtslinie einen Kegel­
mantel umschreiben laBt. Die einzelnen Zuckungen unterscheidet man als 
grob-, klein- und mittelschlagige, je nachdem ihre Amplitude einen Winkel 
von etwa 15° ubersteigt oder kleiner ist als 5° oder sich zwischen diesen Grenz­
wert en halt. Die kleinsten und gleichzeitig schnellsten nystagmischen Bewe· 
gungen findet man - abgesehen vom hysterischen "Schuttelnystagmus" -
beim Augenzittern der Bergarbeiter. Ais Maximum fand OHM bei diesen in 
der Minute 763 Zuckungen, also eine Zuckung in 0,08 Sekunden. Ein kon­
tinuierlicher Nystagmus bedingt stets eine Herabsetzung der Sehscharfe, und 
zwar ist diese um so schlechter, je gri:iBer die Zuckungsamplitude ist. 1st diese 
bei verschiedenen Blickrichtungen verschieden groB, so zeigen die Patienten 
eine habituelle Schie/haltung des Kop/es, wodurch diejenige Blickrichtung er­
zielt wird, bei der die Zuckungen am geringsten oder ganz selten sind 1. 

Der intra vitam erworbene Nystagmus bedingt in der Regel Scheinbewe­
gungen der AuBendinge, insbesondere bei groBer Zuckungsfrequenz, weil im all­
gemeinen nur mit der willkiirlichen Anderung der Blickrichtung eine die Ver­
schiebung der Netzhautbilder wahrend der Augenbewegung kompensierende 
Verlagerung der (subjektiven) Sehrichtungen eintritt (s. o. S. 179). Beim an­
geborenen oder in fruhester Kindheit eintretendem Nystagmus fehlen die Schein­
bewegungen, was man als eine der Unterdruckung des Doppeltsehens beim 
Schielen analoge Anpassungserscheinung des sensorischen Apparates aufzu­
fassen hat. 

Physiologischer Nystagmus entsteht bei maximalen Blickwendungsimpulsen 
in Gestalt kleiner Rucke nach der bezuglichen Richtung. Er beruht darauf, 

1 Ein starker Konvergenzimpuls bringt meist auch lebhaften undulierenden Nystagmus 
fur die Dauer der Konvergenz zum Stillstand. 
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daB die maximale Innervation nul' fiir kurze Zeit aufgebracht werden kann, 
und ihr Nachlassen die Augen etwas nach der Mittelstellung zuriickgleiten laBt, 
bis - bei Fortdauer der Fixationsabsicht - eine erneute Innervationsan­
strengung die Augen wieder in die extreme Stellung treibt. Diesel' Endstellungs­
nystagmus ist gewissermaBen das physiologische Analogon desjenigen Nystag­
mus, del' bei assoziierter Blickparese regelmaBig zu beobachten ist (s. u.). Auch 
del' optokinetische Nystagmus, del' bei Betrachtung rasch an den Augen voriiber­
ziehender Objekte - z. B. beim Blick aus einem fahrenden Zuge ("Eisenbahn­
Nystagmus") - auf tritt, ist ein physiologisches Phanomen. Man kann es leicht 
hervorrufen, wenn man VOl' den Augen eine mit senkrechten schwarzen und 
weiBen Streifen versehene Rolle rotieren laBt (BARANY). Die Augen folgen eine 
Zeitlang einem del' Streifen bis in die Nahe del' Blickfeldgrenze und gehen dann 
mit einem raschen Ruck nach del' entgegengesetzten Richtung, bis del' Blick 
an einem anderen Streifen haften bleibt und des sen Bewegung nachgeht. 

Del' bei Drehung des Korpers um die Liingsachse auftretende Nystagmus 
entsteht als physiologischer Reflex durch den Reiz del' in den Bogengangen 
des Labyrinths sich bewegenden Lymphe. Diesel' labyrinthogene Nystagmus, 
eben so die bei Anderung del' Kopflage relativ zum Rumpf auftretenden nystagmi­
schen Bewegungen, die teiIs vom Labyrinth, teils von den Hals- und Rumpf­
muskeln ausgelOste Reflexe darstellen, werden an anderer Stelle dieses Bandes 
ausfiihrIich besprochen. 

Von den pathologischen Nystagmusformen haben einige vorwiegend fiir den 
Augenarzt Interesse. Das gilt zunachst fiir den Nystagmus der Schwachsichtigen, 
dem in friihester Kindheit erworbene odeI' angeborene Sehschwache zugrunde 
liegt, z. B. Cataracta congenita, totale Farbenblindheit, Pigmentdegeneration 
der Netzhaut, Chorio-Retinitis e lue congenita, Albinismus, zentrale Hornhaut­
triibungen infolge von Blennorrhoea neonatorum usw. In diesen Fallen besteht 
ein meist kleinschlagigcs, sehr regelmaBiges Pendelzittern, fUr dessen Ent­
stehung in erster Linie das Fehlen del' funktionellen "Oberlegenheit del' Fovea 
iiber die exzentrischen Netzhautstellen verantwortlich ist. 

Normalerweise beherrscht das Streben, den jeweiligen Gegenstand der Aufmerksamkeit 
auf den Stellen des scharfsten Sehens zur Abbildung zu bringen, die Innervation des oculo­
motorischen Apparates. Tragt die Fovea als "Ausgangspunkt der Orientierung" (1\1. SACHS) 
das Bild des die Aufmerksamkeit anziehendell Gegt;nstalldes, so ist gleichzeitig mit dessen 
"Fixation" auch die Augenstellullg "fixiert". EineAnderullg der letzteren tritt beim Sehen 
unter den gewiihnliehen Redingunien erst ein, wenn die Aufmerksamkeit sich einem zunachst 
exzentrisch abgebildeten Dinge zuwendet; die in diesem Moment einsetzende Augenbewegung 
ist beendet, sobald das Netzhaut~jld jenes Dinges auf die Fovea iiberfiihrt worden ist. 
Hat diese aber kein funktionelles Ubergewicht, so gibt es keine Netzhautstelle, deren Er­
regung durch ein die Aufmerksamkeit anziehendes Objekt den Stillstand der Augen bedingt. 
Die Unruhe der Augen in sole hen Fallen erklart allerdings noeh nieht, wie das durch seine 
GleichmaBigkeit so eigenartige Pendelzittern I'ntsteht. Vielleicht stellt dieses nur eine 
Steigerung des "Pseudojixationsnystagmus" (DODGE) dar, wie man die sehr kleinen Schwan­
kungen der Gesichtslinien (3-5 Winkelminuten) urn den Fixationspunkt bezeichnet, die 
auch bei ruhiger Fixation nachgewiesen sind (DODGE, OEHRVOLL, MARX und TRENDELEN­
BURG, DOHLMANN). 

DaB die Amblyopie eine unerlaBliche Voraussetzung fiir diesen Nystagmus biJdet, 
ergibt sich aus seinem Schwinden bei Herstellung eines brauchbaren Sehvermiigens mit 
fovealer Fixation 1. Bei viillig Erblindeten besteht kein eigentlicher Nystagmus, wohl aber 
eine eigentiimliche Unruhe der Augen, iiber deren Stellung die Patienten gar nicht orientiert 
sind. Sie kiinnen zwar nach einer bestimmten Richtung blicken, aber die Augen gehen 
bald, ohne daB die Patienten es merken, in die Mittelstellung zuriick, und die unwillkiirIichen, 
~~unter r~c~nden Bewegungen beginnen von neuem. 

1 Auch bei kleinen Kindern, die in sehr dunklen Wohnungen leben, ist ein Nystagmus 
schon von RAUDNITZ (1897) beobachtet worden. Er ist meist mit Kopfwackeln (Spasmus 
nutans) verbunden und verschwindet bei Aufenthalt in hellerer Umgebung bald vollstandig. 
Derartigen "Dunkelnystagmus" hat RAUDNITZ auch bei Hunden und Katzen erzeugt, die 
er von der Geburt an im Dunkeln aufwachsen lieB. 
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Einseitger Nystagmus ist selten und kommt fast ausschliel3lich bei friihzeitig entstandener 
Sehschwache oder Erblindung des betreffenden Auges vor. 1m Gegensatz zu den sonstigen 
Nystagmusformen ist der einseitige Nystagmus in der Regel ein vertikaler Pendelnystagmus. 
In welchem Teile der oculomotorischen Bahn der dem einseitigen Nystagmus zugrunde 
Jiegende Erregungsvorgang sich abspielt, ist noch unbekannt. Die Einseitigkeit der Storung 
scheint gegen eine supranucleare bzw. corticale Erregung zu sprechen, jedoch ist diese nicht 
auszuschlieBen, weil einseitige Augenbewegungen, wie oben (S. 175) erwahnt, auch durch 
binoculare Innervationen entstehen konnen, wenn gleich- und gegensinnige Bewegungs­
impulse gleichzeitig auf die beiden Augen einwirken. Die Tatsache, daB bei den Fallen mit 
einseitigem Vertikalnystagmus durch Verdunkelung des fixierenden Auges vielfach eine 
prompte Abwartsbewegung des anderen (schwachsichtigen oder blinden) Auges auszulosen 
ist, spricht dafiir, daB diese FaIle dem sog. dissoziierten Aufwartsschielen nahe stehen, bei 
dem die gelegentlichen einseitigen Augenbewegungen wahrscheinlich aus abnormen Er­
regungen der die Vertikaldivergenz beherrschenden, also bilateral wirkenden Zentren 
hervorgehen; das eine Auge laBt nur deswegen keine deutliche Bewegung erkennen, weil 
diese durch die Fixationsabsicht gehemmt ist (BIELSCHOWSKY 1931). 

Die atiologische Bedeutung der Dunkelheit ergibt sich auch aus dem hiiufigen 
Vorkommen eines kleinschlagigen Nystagmus bei Bergarbeitern in Kohlengruben 
mit ungiinstiger Beleuchtung. In Erzbergwerken und Kohlengruben mit elek­
trischer Beleuchtung tritt er nicht oder nur ausnahmsweise auf. Bei den an 
Nystagmus erkrankten Bergarbeitern verschwindet er bald, wenn die Leute 
die Grubenarbeit aufgeben. 

Die Bedeutung der Vererbung in der Atiologie des Nystagmus ist durch zahl­
reiche Stammbaume von N ystagmikerfamilien erwiesen. Auch die Fahigkeit 
mancher Menschen mit beiderseitiger guter Sehscharfe, einen willkiirlichen 
kleinschlagigen Nystagmus nach Belieben auftreten und wieder verschwinden 
zu lassen, ist wohl auf eine angeborene Anlage zuriickzufiihren, die fiir gewohn­
lich durch das Fixations- und Fusionsbestreben gehemmt ist. 

Als latenten Nystagmus bezeichnet man ein beiderseitiges Augenzittern, das 
nur bei Verdecken des einen oder anderen Auges auf tritt, und zwar auch dann, 
wenn das eine (verdeckte) Auge hochgradig schwachsichtig ist. Es ist ein Ruck­
nystagmus mit der raschen Phase nach der Seite des unverdeckten Auges. Die 
verschiedenartigen Erklarungsversuche sind bisher unbefriedigend. 

Die bisher besprochenen Nystagmusformen sind durch Augenanomalien 
oder im wesentlichen auf den sensorischen Apparat der Augen wirkende Fak­
toren verursacht. Die den Neurologen in erster Linie interessierenden Nystagmus­
formen sind dagegen lediglich auf Beeinflussung des motorischen Apparates des 
Sehorgans zuriickzufiihren. In einer groilen Zahl von Fallen sind Reizvorgange 
- physiologische und pathologische - im Labyrinth und dem Vestibular­
apparat dafiir verantwortlich, woriiber KLESTADT in dies em Band ausfiihrlich 
berichtet. Dort sind auch die Unterscheidungsmerkmale des zentralen yom 
peripheren (labyrinthogenen) Nystagmus nachzulesen. 

Die Lage der vestibularen Kerne und Bahnen bringt es mit sich, dail bei 
Krankheitsprozessen im Bereich der hinteren Schadelgrube, speziell bei Herden 
im Hirnstamm und Kleinhirn (Kleinhirnbriickenwinkel) so hiiufig Nystagmus, 
und zwar horizontaler Rucknystagmus vorkommt. Ein vertikaler Nystagmus 
wird vorzugsweise bei Vierhiigelherden gefunden. Auch Storungen der oculo­
motorischen Bahnen zwischen Kernen und Rindenzentren, sowie der letzteren 
selbst konnen mit Nystagmus einhergehen. Ob die betreffenden Abschnitte 
direkt oder durch Fernwirkung geschiidigt sind, spielt keine Rolle. Deswegen 
und weil auch die Art des Zitterns - das horizontale ist fast immer ein Ruck­
nystagmus, nur beim vertikalen wird auch ein Pendelnystagmus erwahnt -
keine zuverlassigen Anhaltspunkte fiir die Lokalisation des den Nystagmus 
auslOsenden Prozesses liefert, kann der Nystagmus noch nicht als eindeutiges 
Herdsymptom verwertet werden. 
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Ob der bei Kleinhirnerkankungen so haufige Rucknystagmus vom Kleinhirn oder vom 
Pons her entsteht, ist eine noch strittige Frage. Er ist beim Blick nach der kranken Seite 
starker, als beim Blick nach der entgegengesetzten Seite, relativ langsam (etwa 2-3 Rucke 
in der Sekunde), nur selten vertikal oder rotatorisch. Nach BAUER und LEIDLER (zit. nach 
BEST 1931) geht vom Kleinhirn eine Hemmung des Nystagmus aus, so daB bei Ausfall einer 
Kleinhirnhalfte der Nystagmus nach dieser Seite gesteigert ist. Die langsame Phase soIl 
nach GORDON HOLMES vom Kleinhirn ausgelost und eine Folge des Lagetonus der Augen 
sein, was auch in einer geringen konjugierten Abweichung der Augen nach der gesunden 
Seite zum Ausdruck kommt, ohne daB eine eigentliche Blicklahmung besteht. Nur ganz 
selten ist die HERTWIG-MAGENDIESche Schielstellung dabei beobachtet worden. 

Der Rucknystagmus bei assoziierten Blickparesen beruht, wie oben (S.221) 
schon erwahnt, auf analogen Ursachen, wie der physiologische Nystagmus bei 
extremen Blickbewegungsimpulsen. Wenn die paretischen Muskelgruppen 
maximal innerviert werden, so gelangen die Augen nur fur Momente in die er­
reichbare Grenzstellung, dann streben sie wieder der Ausgangslage zu; von 
dort werden die gelahmten Muskeln durch erneute Impulse zu der namlichen 
voriibergehend starkeren, aber bald nachlassenden Kontraktion veranlaBt, 
so daB sich daraus ein Rucknystagmus ergibt mit der raschen Phase nach dem 
Wirkungsbereich der paretischen Seitenwender, Heber oder Senker, wahrend 
die langsame Phase in entgegengesetzter Richtung verlauft. In derartigen 
Fallen ist der supranucleare Sitz der Lasion schon durch die Gleichmailigkeit 
des beiderseitigen Beweglichkeitsdefekts, vielfach auch durch die Verschieden­
artigkeit der Reaktion auf Willens impulse und vestibulare Reize gesichert. 
Ob der Herd in der Blickbahn oberhalb der Kerne oder im hinteren Langs­
biindel sitzt, laBt der paretische Nystagmus nicht erkennen. Der Rucknystag­
mus bei der multiplen Sklerose und bei Krankheitsherden in der hinteren Schadel· 
grube diirfte, wenn er nicht auf einer Schadigung der vestibularen Bahnen be­
ruht, in vielen Fallen gleichfalls Ausdruck ein- oder beiderseitiger Blickparesen 
sein, die durch Beeintrachtigung der im hinteren Langsbiindel zu den asso­
ziierten Augenmuskelgruppen ziehenden Innervationsbahnen bedingt sind. 
Auch bei Lasionen des corticalen frontalen Blickzentrums, die zu konjugierter 
Deviation der Augen fiihren, findet sich ein Rucknystagmus, wenn der Kranke 
sich bemuht, die seitliche Abweichung der Augen zu korrigieren. Die schnelle 
Phase entspricht der willkiirlichen Innervation, die lang same der passiven 
Riickkehr der Augen in die Deviationsstellung, die entweder einen Reizvorgang 
des einen Zentrums zum Ausdruck bringt, oder aus der Lahmung des Zentrums 
der anderen Seite resultiert. Diesen corticalen oder "Rindenfixationsnystagmus" 
unterscheidet BARTELS von dem "Hirnrindennystagmus", bei dem klonische 
Zuckungen der Augen nach der Seite der bestehenden konjugierten Deviation 
bestehen. Bei diesem dem labyrintharen ahnlichen Nystagmus ist die schnelle 
Phase das primare. 

Dem optokinetischen Nystagmus, der als physiologisches Phanomen beim 
Betrachten einer Anzahl mit gleichmailiger Geschwindigkeit an den Augen 
vorbeiziehender Objekte auf tritt, wird neuerdings bei cerebralen Storungen 
des oculomotorischen Apparats eine topisch-diagnostische Bedeutung beige­
messen. Die einseitige Lasion der den corticalen Sehzentren benachbart liegen­
den optischen Blickzentren oder der von ihnen ausgehenden optisch-motorischen 
Bahn bringt den optokinetischen Nystagmus auf der entgegengesetzten Seite 
des Blickfeldes zum Verschwinden. Die darauf beziiglich Prufung mittels der 
BARANYSchen rotierenden Trommel kann unter Umstanden den Nachweis von 
Lasionen der optisch-motorischen Bahn ermoglichen. 

Uber den sog. Nystagmus retractorius siehe S. 204, uber hysterischen Nystagmus 
S.245. 

Der Nystagmus ist bei cerebralen Krankheitsprozessen, wie wir gesehen 
haben, als Herdsymptom nur relativ selten verwertbar, soweit nicht eindeutige 
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Symptome des labyrintharen bzw. vestibularen Ursprungs bestehen. Da die 
letzteren auch anderen Orts ausfiihrlich besprochen sind, kann hier von 
einer Aufzahlung der zahlreichen verschiedenartigen Erkrankungen des Zentral­
nervensystems, die mit Nystagmus einhergehen, um so mehr Abstand genommen 
werden, als diesbeziigliche Angaben in der Literatur einander weitgehend wider­
sprechen. Die Untersuchungsmethoden bediirfen fiir den Nystagmus noch 
einer erheblichen Vervollkommnung, ehe die einzelnen Nystagmusformen die 
groBe diagnostische Bedeutung erlangen, wie sie die Augenmuskellahmungen 
besitzen. 
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Pupille. 
Von P. A. JAENSCH-Essen. 

Mit 2 Abbildungen. 

A. Anatomie. 
Die Pupillenreaktionen sind bedingt durch Kontraktion des M. sphincter 

iridis, des Verengerers, und des M. dilatator, des Erweiterers. Beide Muskeln 
stellen gewissermaBen das Erfolgsorgan fur mannigfache Reize dar und werden 
innerviert yom vegatativen Nervensystem, der SchlieBmuskel yom kranial­
autonomen liber den N.oculomotorius, der Erweiterer yom sympathischen 
System. 

Sie sind bei allen Wirbeltieren vorhanden, ektodermalen Ursprungs und entstehen aus 
dem Pigmentepithel. Der SchlieBmuskel des Menschen entwickelt sich am Ende des 
4. Fetalmonates, der Erweiterer ist nicht vor dem Ende des 6. oder Anfang des 7. Monats 
nachzuweisen (MANN, SEEFELDER, v. SZILY). Der Sphincter, von INGALLS treffend 'als 
optischer Muskel bezeichnet, umgibt als flacher Ring von 0,6-0,8 mm Breite (WOLFRUM, 
SALZMANN) und etwa 0,1 mm Dicke die Pupille; seine Kontraktion verengert, seine Er­
schlaffung erweitert sie. Der Dilatator, dessen Muskelnatur jetzt nicht mehr bestritten 
werden kann 1, erstreckt sich als geschlossene, der radialen Faltung der hinteren Irisflache 
sich anpassende Platte ("hintere Grenzschicht") von der Wurzel der Regenbogenhaut bis 
in die Pupillarzone, erreicht freilich den Pupillarrand nicht. Er besteht aus einer Lage 
flacher Muskelzellen; durch besondere Verfahren hat BERNER im Frontalschnitt pigmentierte 
Muskelzellen nachgewiesen, die von dem ringmuskelartig verdickten peripheren Randteil 
in schrager Richtung zum Ciliarmuskel ziehen, mit dem sie verschmelzen; andere Fasern 
gelangen zum Ligamentum pectinatum im Kammerwinkel. Nach REDSLOB, der freilich 
nicht Muskelzellen als Bindeglieder zwischen Mm. dilatator und ciliaris, sondern kollagene 
Fasern annimmt, findet sich nahe dem Pupillarrand eine fibrose Platte, die den Sphincter 
yom Dilatator trennt und beiden Muskeln als Insertionsflache, "Skelet der Iris", dient. 
Sie hat jedoch keine farberischen Eigentiimlichkeiten und stellt sich im Radialschnitt nur 
als dichtes, gefaBarmes und lacunenloses Irisgewebe dar. 

Das scheinbare MiBverhaltnis zwischen dem machtigen Sphincter und dem nur etwa 
8 ft breiten Dilatator andert sich, wenn der Rauminhalt der Dilatatorplatte mit der des 
Sphincters verglichen wird; REDSLOB errechnete den Wert 3 : l. 

Die Mm. sphincter und dilatator iridis sind beim Menschen glatte Muskeln, wahrend der 
erste bei den Vogeln noch quergestreift ist (NOLL). 

Bei der Beurteilung der Pupillenreaktionen und ihrer krankhaften Ab­
weichungen ist stets zu bedenken, daB diese Muskeln antagonistisch im Sinne 
der Hemmung und der Anregung durch das vegetative Nervensystem beeinfluBt 
werden, daB die aktive Innervation des einen meist zugleich mit einer Tonus­
minderung des anderen verbunden ist, und daB die Pupillarbewegung nach 
BEHR einen komplex en Innervationsvorgang darstellt. 

Bahnen und Zentren. Der aufsteigende, zentripetale Schenkel der Lichtreflex­
bahn beginnt in der Netzhaut. Der pupillomotorische Empfangsapparat liegt 
in den die sensorisch-optischen Eindrucke vermittelnden AuBengliedern der 
Sinn esepithelien , den Stabchen und Zapfen (v. HESS). 

1 Infolgedessen halte ich es fiir unnotig, auf die gegenteilige Auffassung einzugehen, 
die MUNCH und RISCHARD vertreten haben. - REDSLOB fiihrt als weiteren Beweis fiir die 
muskulare Natur des Dilatators die bei Polarisation mikroskopisch nachzuweisende Doppel­
brechung der Muskelzellen an. Poos u. a. Untersuchungen haben die Doppelinnervation 
des M. sphincter aufgedeckt. 
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Die Netzhautaul3enteile konnen pupillomotorische Erregungen vermitteln; unter physio. 
logischen Verh!iltnissen ist ihnen jedoch die Fovea centralis und ihre nachste Umgebung 
weit uberlegen. Enge quantitative Beziehungen bestehen zwischen del' vieuellen und pupillo· 
motorischen Funktion del' einzelnen Netzhautbezirke (v. HESS: schnellere Abnahme del' 
motorischen Erregbarkeit von der Fovea centralis nach del' Schlafenseite). Fur sehr geringe 
Lichtstarken ist die Netzhautperipherie pupillomotorisch unempfindlich; ihre Erregbarkeit 
entspricht annahernd den Farbgrenzen des Gesichtsfeldes. 

Die Bahn lauft durch den Sehnerven mit Halbkreuzung im Chiasma zum 
Tractus opticus und von hier zum Oculomotoriuskern. Die Frage, ob im 
N. opticus getrennte visuelle und pupillomotorische Fasern laufen, ist noch immer 
unentschieden. 

Das Vorkommen von 2 verschieden starken Faserarten fiihrte v. GUDDEN u. a. zur 
Annahme einer funktionellen Sonderung, die v. HESS auf Grund vergleichender Unter· 
suchungen bei Tieren und del' von ihm und GROETHUYSEN am Differentialpupilloskop 
erhobenen Befunde bei Sehnervenleiden (gleichmal3ige Schiidigung del' optischen und 
pupillomotorischen Untel'schiedsempfindlichkeit) bestl'itten hat. Die klinischen Beobach· 
tungen (FINKELl\[ANN und MAYER, GIFFORD und MAYER, HIRATA, JAENSCH) - Amaurose 
mit el'haltener Lichtreaktion und amaurotische Pupillenstarl'e bei mehr oder mindel' nor· 
malem Sehvel'mogen - machen das Bestehen nur einel' Faserart bzw .. leitung fur zwei 
vollig getl'ennte Funktionen zu zwei betl'achtlich voneinander entfernt liegenden Zentren 
unwahrscheinlich. Die Bedenken, die v. HESS gegen diese auf Krankenbeobachtung ge· 
grundete Anschauung vorgebracht hat, sind nicht aile berechtigt. BEHR hat in dieser 
Frage einen vermittelnden Standpunkt eingenommen; nach ihm dient "ein Teil del' Fibrillen 
im Achsenzylinder del' visuellen, ein anderer Teil, und zwar del' relativ widerstandsfahigere. 
der pupillomotorischen Reizleitung". Ihm widprsprechen v. BAHR und auf Grund anatomi· 
scher Befunde BODENHEIMER und KORBSCH. 

Das Bestehen einer hemianopischen Pupillenreaktion bei Lasionen des 
Chiasmas oder des Tractus zeigt, daB auch nach der Halbkreuzung im Chiasma 
die visuellen und pupillomotorischen Fasern oder Fibrillen zunachst mit- und 
nebeneinander verlaufen. Erst im proximalen Drittel des Tractus trennen sie 
sich als feines, gesondertes Bundel von den visuellen; wahrend diese teils zum 
Corpus genic. ext., teils zum Thalamus gelangen, ziehen die pupillomotorischen 
durch den vorderen Vierhiigelarm zum Sphincterkern. 

Teile diesel' Bahn konnten an mensch lichen Embrvonen PATON und MANN sowie MON· 
TALTI zeigen. 1m Vierhiigelgebiet besteht ein Sehaltn{mron zwischen den Tractus· und den 
radiaren oder Bogenfasern,' die zum Sphincterkern fuhren. Diese Fasern sind schon im 
4. Fetalmonat zu erkennen, nehmen spater an Zahl zu. Dureh Tierexperimente (KARPLUS 
und KREIDL, MONTALTI, RANSON und MAGOUN) an Katzen und Affen wurde diese Ansicht 
bestatigt: Reizung eines Tractus und eines vorderen Vierhugelarmes fiihrt zur doppelseitigen 
Pupillenverengerung, Durchschneidung beider vorderen Vierhugelarme zu einer monate· 
lang anhaltenden reflektorischen Pupillenstarre. SPIEGEL und XAGASAKA erzielten freilich 
andere Ergebnisse. 

Die Schwierigkeiten der anatomischen Darstellung der aufsteigenden Pupillen­
bahn beim Menschen (Versagen der Markscheidenfarbung und der MARCHI­
Methode fUr das Kel'llgebiet bei aufsteigender Degeneration - BERNHEIMER 
u. a.) hat G. LENZ durch Anwendung der Fibrillenfarbung nach M. BIEL­
SCHOWSKY uberwunden. In luckenlosen Schnittserien konnte er nachweisen. 
daB vom Tractus opticus "erst in den hintersten, zentralsten Schnitten des 
Corpus genic. ext. sich von dessen innerer Kante eine Bahn abzweigt, die 
- medianwarts und nach oben strebt und von den letzten Allslaufel'll des 
Tractus von unten her ziemlich reich lichen Zuzug erhalt". Sie entsteht aus 
zwei Schenkeln, ist aus parallel verlaufenden Fasel'll zusammengesetzt und 
strebt dem Sulcus lat. des vorderen Vierhugels zu, ohne an das Corp. genic. med. 
Fasern abzugeben. Eine Anzahl Fasern endet im Vierhugeldach, ein geschlossener 
Faserzug kann jedoch zur Commissura post. verfolgt werden. Er teilt sich in 
einen schwacheren, auf del' gleichen Seite verlaufenden und einen starkeren, zur 
anderen Seite kreuzenden Faserzug. Die Faserbiindel ziehen durch die Commis­
sura post., das tiefe Mark und in unmittelbarer Nahe des hinteren Langsbundels 
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zur "Frontalspitze" des N. III. "Der Kern fur den Sphincter pupillae ist die 
in den kleinzelligen Polkern bzw. die Kopfteile der EDINGER-WESTPHALschen 
Kerne eindringende Frontalspitze des Hauptkernes." Er konnte so die histo­
logische Grundlage der von BEHR auf klinische Beobachtungen gegriindeten 
Forderung erbringen; nur die Annahme einer pupillomotorischen Doppelver­
sorgung der Macula ist durch diese Befunde noch nicht anatomisch erhartet. 

Die Deutung der histologischen Befunde dieser Faserziige ist noch erschwert durch 
eingelagerte Ganglienzellgruppen; eine kleinzellige liegt unmittelbar vor dem Eintritt der 
Fasern in die hintere COlllmissur, einc andere aus grol3en, sehr hell gefarbten Zellen beEtehende 
vor dem Polkern. Diese entspricht dem Kern von DARKSCHEWITSCH und wird von LENZ 
als Schaltstelle bezeichnet, wahrend er der ersten Zellgruppe die gleiche Bedeutung nur 
unter Vorbehalt des Ergebnisses weiterer Untcrsuchungen pathologischer FaIle zuerkennt, 
wie er auch unentschieden laLIt, ob nur der Tractusschenkel der von ihm gefundenen afferenten 
PupiIIenbahn die motorischen Fasern enthalt, oder ob solche auch aus dem aul3eren Knie­
hocker kommen. 

Wahrend SPIEGEL mit seinen Mitarbeitern sich den Anschauungen von LENZ iiber den 
Verlauf des aufsteigenden Schenkels der Pupillenreflexbahn anschliel3en und nur die Be­
deutung der hinteren Commissur bezweifeln, weil ihre Verletzung bei der Katze die 
Lichtreaktion der Pupille nirht beeintrachtigen soIl, sind RANSON und .MAGOUN auf Grund 
ausgedehnter Tierversuche zu der Ansicht gelangt, daLl die aufsteigende PupiIIenbahn 
zwar durch die vorderen Vierhiigelarme laufe, aber keine Beziehungen zu den Vierhiigeln 
selbst habe. 

Als Sphincterkern galt nach TSUCHIDA der frontale kleinzellige Polkern 
der beiden seitlichen Hauptkerne, nach EDINGER und WESTPHAL, BERNHEIMER, 
LEVINSOHN, BEHR jedoch der paarige kleinzellige Mediankern (EDINGER-WEST­
PHALscher Kern, seitlich del' Raphe und medial vom gl'oBzelligen, nach BERN­
HEIMER der Versol'gung del' auBeren Augenmuskeln dienenden Hauptkern). 

Die Frontalspitze des Hauptkemes ist der Sphincterkern: das vordere klein­
zellige Gebiet - VOl' den Kopfteilen der EDINGER-WESTPHALschen Keme -, 
vielleicht abel' auch das hintere stehen in noch ungeklartel' Beziehung zur Licht­
reaktion. 

LENZ fand als anatomische Grundlage der reflektorischen Pupillenstarre Untergang der 
afferenten Pupillenreflexfasern und wechselnd schwere Veranderungen des dorsalen Teils 
des kleinzelligen Gebietes (miindliche Mitteilung) bei guter Erhaltung des Sphincterkernes 
selbst. Falls die Schadigung auf diesen Kern iibergreift 1, fehlt auch die Konvergenzreaktion 
der Pupille. Bei der Ophthalmoplegia interna ist die anatomisch nachweisbare Schadigung 
beschrankt auf den Sphincterkern, der vollig ausgeschaltet, oft in eine gliose Narbe ver­
wandelt ist, unter .Mitbeteiligung der anliegenden Seite des Zentralkernes. Fiir die Beurtei­
lung der Pupillenstorungen ist es wichtig, bereits an dieser Stelle darauf aufmerksam zu 
machen, daB bei del' von LENZ beschriebenen Kranken klinisch eine vollstandige Lahmung 
der Augenmuskeln bei maximaler ::\[ydriasis mit Ausfall der Lidschlul3reaktion bestand; 
als Ursache der totalen Pupillenstarre wurde anatoIllisch schwerste Schadigung (gliose 
JIIarbe 2 der Frontalspitze des Hauptkernes selbst mit weitgehender Vernichtung der 
Ganglienzellen bei verhaltnismal3ig geringer Beeintrachtigung des dorsalen kleinzelligen 
Gebietes nachgewiesen, wahrend das Fehlen der Akkommodation durch die Zerstorung der 

1 Es braucht aber nicht zur Vernichtung des Kernes zu kOIllmen. Diese teils iIll NISSL-, 
teils im Fibrillenbild erhobenen Befunde geben gleichzeitig die Erklarung fiir das von 
anderen Forschern beobachtete Freibleiben der EDINGER-WESTPHALschen Kerne trotz 
einer intra vitam beobachteten absoluten Pupillenstarre. Sie erweitern so die frUheren 
Angaben von BEHR und bestatigen gleichzeitig auch die experimentellen Befunde von 
BERNHEIMER und LEVINSOHN, die durch Zerstorung eines EDINGER-WESTPHALschen Kernes 
beim Affen dam'rnde absolute Starre, durch Reizung dieses Zellgebietes (BERNHEIMER) 
aber Verengerung der gleichseitigen Pupille hervorgerufen haben. 

2 Luische GefaLlerkrankungen und Blutungen. - Die Verdichtung der Glia in der sub­
ependymal en Zone Ulll den Aquadukt bei reflektorischer Pupillenstarre hat auch W ARKANY 
beschrieben; er fand keinerlei Schadigungen im Sphincterkern; seine Befunde sind somit 
als indirekter Beweis der Ansicht von LENZ anzusprechen, der ja die Aufklarung fiir das 
Erhaltenbleiben des Sphincterkernes und als anatomische Grundlage der reflektorischen 
Pupillenstarre eine Lasion der pupillomotorischen Fasern zwischen der Kreuzung im Vier­
hiigelgebiet und COIllIll. post nachgewiesen hat. 
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der Frontalspitze benachbarten Halfte des Mediankernes (BERNHEIMER und andere Falle 
von LENZ) verursacht ist. 

1m wesentlichen stimmen mit den Untersuchungen von LENZ iiber die Lage der Sphincter· 
kernes die von GRUNSTEIN und GEORGIEFF iiberein 1, die bei einem Kranken mit doppel. 
seitiger Parese der Nn. IV und Nn. III bei erhaltener Pupillenreaktion und Akkommodation 
histologisch zwei Herde im Gebiete des Mittelhirns nachweisen konnten, deren einer die 
beiden Trochleariskerne, den medialen (Akkommodations-) Kern und die beiderseitigen 
groBzelligen Hauptkerne des N. III zerstort hatte, wahrend die EDINGER-WESTPHALschen 
Kerne beider Seiten wenigstens im vorderen Tell unversehrt waren. 

Diese Deutung der pathologischen FaIle erscheint dem Augenarzte zweifels­
frei, sie wird auch noch durch die Tatsachen gestiitzt, daB von der Frontal­
spitze wie vom EDINGER-WESTPHALschen Kern Oculomotoriusfasern ausgehen, 
die sich dem Stamme beiges ellen und hier die bekannte axiale Lage einnehmen, 
die ihnen eine auffallende Widerstandsfahigkeit gegen basale Schadigungen 
des N. Ill-Stammes aller Art verleiht. 

Uber die Lage des Konvergenzzentrums sowie iiber die von diesem zum 
Sphincterkern ziehenden Bahnen und iiber die der LidschlufJreaktion der Pupille 
bis zum Sphincterkern dienenden Fasern Hegen bisher keine anatomischen 
Untersuchungen vor. 

Die absteigende, zentrifugale Pupillenverengerungsbahn lauft im N.oculo­
motorius durch den Sinus cavernosus und die Fissura orbitalis superior zur 
AugenhOhle. 

Hier teilt der dritte Hirnnerv sich in die einzelnen Aste fiir die von ihm versorgten 
auBeren Augenmuskeln; die Pupillenfasern zieben in oder mit dem Ast fiir den ObI. inf., 
trennen sich nach einer kurzen Strecke von ihm und bilden die kurze Wurzel des Ganglion 
ciliare, einer Schaltstelle: bei Durchschneidung des N. III ist absteigende Degeneration 
bis zum Ggl. cil., aufsteigende bis zum Sphincterkern, bei der der postganglionaren Fasern 
aber nur Entartung bis zum Nervenknoten beobachtet. Die Radix longa des Ciliarganglions 
stammt aus dem N. nasociliaris des N. V 1, die Radices sympathicae aus dem Geflechte der 
Arteria ophthalmica. Aus dem Ganglion fiihren die markhaltigen Nn. ciliares brevi (4--10) 
zum Auge; sie bilden zunach.st Anastomosen mit den Nn. cil.longi 2 (L.R. MULLER), durch­
brechen dann mit etwa 20 Astchen die Lederhaut und laufen "zwischen ihr und der Ader­
haut", also im suprachorioidealen Raum, nach vorn zum Strahlenkorpermuskel. Hier 
treten sie in Verbindung mit den Zellen des Plexus ciliaris (H. MeLLER), geben feine Fasern 
zum M. ciliaris und zum M. sphincter iridis abo 

Der absteigende Schenkel der Pupillenreflexbahn dient nicht nur als motori­
sche Leitung fiir die Licht-, sondern auch fiir die Konvergenzreaktion und das 
LidschluBphanomen. 

Die aktive Erweiterungsbahn verlauft im Sympathicus. 
Schon BUDGE hat als Sitz des Centrum cilio-spinale die Grenze von Hals­

und Brustmark angegeben. Die Mitteilungen von L. R. MULLER, BING und 
FRANCESCHETTI, MAGITOT und BAILLART, LERICHE und FONTAINE iiber genauere 
Lage dieses Zentrums und iiber den Verlauf der pupillenerweiternden Bahn 
werden bestatigt und erweitert durch die Beobachtungen am Menschen nach 
Vorderseitenstrangdurchschneidung von O. FORSTER. Er fiihrt in einer gemein­
samen Arbeit mit GAGEL aus, daB die pupillenerweiternde Bahn vom Corpus 
subthalamicum durch die Haube des Hirnstammes absteigt. das ganze Hals-

1 BAILLART gibt an, der "Sphincterkern" sei nicht ein Teil des N. III-Kernes, sondern ein 
angelagerter parasympathischer Kern, von dem Bewegungs- wie Hemmungsimpulse zum 
Ganglion ciliare geleitet werden. Die exakten Untersuchungen von LENZ haben hier Auf­
kiarung gebracht und meines Erachtens jeden - meist auf klinische Beobachtung oder auf 
histologische Untersuchung mit unzulanglichen Methoden - gegriindeten Zweifel beseitigt. 

2 In ihnen ist moglicherweise die von Poos im pharmakologischen Versuch nachgewiesene 
Doppelinnervation des Sphincters und des Ciliarmuskels begriindet. Auch BEHR erortert 
die Moglichkeit der Regelung der exakten Abstufung der gegenlaufigen Bewegungen in der 
Iris durch die Verbindung der pupillenerweiternden, yom Halssympathicus stammenden 
Fasern mit den kranial-autonomen verengernden des N. III. Nach COPPEZ verlaufen die 
sympathischen Fasern fiir das Auge in den langen und kurzen Ciliarnerven. 
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mark durchzieht, im Vorderseitenstrang lauft und ihr Ende am Seitenhorn 
des ersten Thorakalsegmentes, zum Teil auch des D 2 oder im untersten Ab­
schnitt des C 8, findet. Aus dieser Gegend - Seitenhorn D 1 bzw. C 8-D 2 -
entspringt das zweite Glied der pupillenerweiternden Neuronenkette, die pra­
ganglionare Strecke; sie gelangt durch die erste vordere Thorakalwurzel (bzw. 
C 8- und D 2-Wurzel) in den entsprechenden Spinalnerven, dann durch dessen 
Ramus communicans in den Grenzstrang des Sympathicus. In ihm steigt sie 
durch die Ggl. cerv. info und med., ohne in ihnen eine Unterbrechung zu er­
fahren, zum Ggl. cerv. supr. empor. Hier liegt die Umschaltung zur post­
ganglionaren Strecke, die mit dem Plexus caroticus in die Schadelhohle und von 
hier zur Augenhohle zieht. Sie gelangt zum Ggl. ciliare, bildet hier aber keine 
Synapse, sondern lauft in den langen Ciliarnerven zur Iris. Belangreich ist 
FORSTERB Feststellung, daB das periartE'rielle Geflechtwerk der Art. carotis 
com. und into schon unterhalb des Ggl. cerv. supr. pupillenerweiternde Fasern 
fiihrt, da nach Exstirpation dieses Geflechtes bei unversehrtem Grenzstrang 
und obersten Halsganglion manchmal der HORNERsche Symptomenkomplex 
beobachtet ist. 

Die Beobachtungen von Keratitis neuroparalytica bei Erkrankungen des 
Ggl. Gasseri oder Alkoholeinspritzung in dies en Nervenknoten (BEHR) zeigen, 
daB die postganglionare Strecke durch den vordersten Abschnitt des Ggl. 
Gasseri zieh t; die pu pillenerweiternden Fasern gelangen dann im N. nasociliaris 
in die AugenhOhle und durch das Ggl. ciliare mit den Nn. ciliares longi, die 
BAILLIART als .Aste des N. V bezeichnet, zum M. dilatator pupillae; die langen 
Ciliarnerven enthalten mehr marklose als markhaltige Faserbiindel. 

Die pupillenerweiternde Bahn ist demnach in 3 Neurone gegliedert. Bei 
etwaigen Unterbrechungen laBt sich der Sitz der Schadigung aus dem unter­
schiedlichen pharmakologischen Verhaltl'n der Pupille feststellen (vgl. S.314). 

Auf dem Boden der von METZNER und WOLFFLIN beim Kaninchen erhobenen Befunde 
(BALADO) berichtet DIETER iiber mehr als 30 Kranke mit totaler Ausraumung des Mittel­
ohrs, bei denen er Ptosis, Miosis, nach Cocain sehr ausgesprochene Anisokorie, fliichtige 
Miosis (MIODONSKI) und Enophthalmus sah; er nahm an, daB auch beim Menschen pupillen­
erweiternde sympathische Fasern durch die PaukenhOhle verlaufen, wie beim Hund (CAMIS, 
LUNEDEI), bei der Katze (ARSLAN, DE KLEYN) und beim Kaninchen (ZANNI); bei diesen 
Tieren bedingt, wie vielfache Untersuchungen zeigen, eine Zerstorung des l\fittelohrs sofort 
Auftreten des HORNERschen Symptomenkomplexes. YOM HOFE und PERWITZSCHKY haben 
diese Angaben fiir den Menschen nicht bestatigen konnen. Untersuchungen an Radikal­
operierten in Breslau ergaben ebenfalls keinen Anhalt fiir eine Sympathicusswrung. Hin­
gegen fand METZGER unter 26 Radikaloperationen 9mal deutliche Verengerung der gleich­
seitigen Pupille, 7mal eine geringe Anisokorie im Sinne einer Sympathicusschwache, KORO­
SIK! bei 15 von 40 Operierten gleichseitige l\fiosis, WEYL bei 9 von 35, STELLA bei 3 Kranken. 
Die Sympathicusschadigung scheint demnach nur zu bestimmten Zeiten nach der Operation 
nachweis bar zu sein und yom Feuchtigkeitsgehalt der Paukenhohle abzuhangen. 

Die Verbindung zwischen pupillenerweiternder sympathischer Bahn und dem N. trige­
minus ist als sichergestellt zu bezeichnen (KURE, PAPILIAN und CONCEANU, ROCHAT). 

Nach BAILLIART fiihrt die Durchschneidung des N. V zur Storung der vasodilatatorischen 
Fasern, damit zur Ernahrungsschadigung der Hornhaut und zur Keratitis neuroparalytica, 
die freilich nach WILBRAND und BEHR haufiger im AnschluB an eine Alkoholinjektion in 
das Ganglion Gasseri angetroffen wird. Auch RAEDER wie HARTMANN beschreiben als 
Folge der N. V-Durchschneidung neben Fehlen des okulokardialen Reflexes und bei volliger 
Durchschneidung aller Fasern neben Areflexie der Cornea die HORNERsche Trias, die jedoch 
nicht so hochgradig sein soll wie nach der Sympathektomie. Die postoperative Pupillen­
verengerung dauert jedoch meist nicht lange Zeit. 

Von verschiedenen Seiten ist die Funktion der einzelnen Abschnitte der 
Pupillenreflexbahn, die Lage ihrer und etwaiger iibergeordneter Zentren in 
mUhevollen Reiz- und Zerstorungsversuchen am Tier gepriift. 

a) Direkte Reizung der Irismuskulatur und ihres nervosen Eigenapparates. An frisch 
enukleiertell Augen oder nach Opticusdurchschneidung fiihren elektrische, thermische und 
auch Lichtreize zur Pupillenverengerung (HERTEL, MARENGHI). MURASE bestreitet auf 
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Grund von Rattenversuchen die Miosis am enukleierten Auge auf Lichtreize, bestatigt sie 
aber flir den faradischen Strom. KElLER sah Lichtreaktion an blinden Mausen mit kon­
genitaler Aplasie der Neuroepithelien; die Reizlatenz iibertraf aber die der normalen Tiere 
urn das Vierfache_ Bei Warmbliitern ist die Pupillenverengerung vor alIem bei Verwendung 
kurzwelligen Lichtes zu erreichen. Die Kontraktion des Sphincters ist nicht auf Warme­
wirkung zu beziehen, die eine Erschlaffung bedingt; HERTEL spricht dem Pigment im 
Sphincter eine lichtkatalytische Wirkung im Sinne einer sensibilisierten Substanz zu, die 
messenden Untersuchungen VAN HERKS haben seine Angaben bestatigt. Er und TEN CATE 
deckten FehlerqueHen bei der Aufzeichnung spontaner Irisbewegungen auf: die langsamen 
gleitenden Bewegungen sind spontane, sie konnen so stark sein, daB sie die Beobachtung 
der Lichtreaktion erschweren; sie horen nach I-P/2 Stunden auf und sind vorher durch 
Pharmaca beeinfluBbar (nach TIRMANN Sauerstoffmangel). 

Die Untersuchungen der Pupillenreaktionen am isolierten, kiinstlich durchbluteten 
Hundekopf und am iiberlebenden Menschenauge haben keine einheitlichen Ergebnisse 
gezeitigt (BRUKHONENKO und TEHETCHULINE, POLLAK, WEGNER). 

b) ZerstOrungen im Bereiche der Sphincterinnerration. BERN HEIMER und LOEWENSTEIN 
sahen nach einseitiger Schadigung des EDINGER-WESTPHALschen Kernes beim Affen Starre 
der gleichnamigen, KRAPLUS und KREIDL bei Durchschneidung des vorderen Vierhiigel­
armes Starre der gegenseitigen Pupille. Durchschneidung des N.oculomotorius fiihrt in 
der Regel zur Pupillenstarre mit Mydriasis, die am bedeutendsten nach Exstirpation des 
Ganglion ciliare ist (ADLER, ISHIBASHI, KEN KURE, NnTANI: beim Hund ist die pharma­
kologische BeeinfluBbarkeit derartiger Pupillen erhalten). 

c) Elektrische Reizt'ersuche im Bereiche des EDINGER-WESTPHALschen Kernes (BERN­
HEIMER), der vorderen Vierhiigel (v. BECHTEREW und FERRIER, KARPLUS und KREIDL) 
und des Oculomotoriusstammes, vor aHem aber der kurzen Ciliarnerven fiihren zur Miosis. 
Falls das Ganglion ciliare durch Nicotin gelahmt ist, reagieren nur noch die kurzen Ciliar­
nerven auf diese Reize. 

d) Zerst6rungen im Bereiche der sympathischen Pupillenbahn. Einseitige Durchschnei­
dung oder Ausschaltung des Ggl. cerv. supr. oder der postganglionaren Fasern flihrt zur 
Miosis der gleichseitigen Pupille; gleiches ist zu erzielen durch Zerstorung des Centrums 
cilio-spinale oder der vorderen Wurzeln und Rami communicantes (STERNSCHEIN), auch 
durch halbseitige Durchschneidung oder Leitungsunterbrechung durch Vereisung (Chlor­
athyl) des Halsmarkes oberhalb C 8 oder der Medulla oblongata, Hitze oder Kalteschadigung 
des Ggl. cerv. sup. (TRISTAINO); der Erfolg pnosis bzw. Anisokorie) blieb aus, wenn bereits 
vorher der Halssympathicus durchschnitten war, oder verschwand, wenn dieser Eingriff 
als zweiter stattfand (BUMKE und TRENDELENBURG). Diese Miosis bleibt nur einige Wochen; 
nach Halssympathicusdurchschneidung bei der Katze sind die normalen Funktionen schon 
nach 28-36 Tagen wiedergekehrt, wahrend erst nach etwa 2 Monaten die Fasern regeneriert 
sind (v. BRiicKE). Schon TRENDELENBURG und BU:lIKE haben unmittelbar nach der Durch­
schneidung eine als Reizzeichen anzusprechende PupiIIenerweiterung beobachtet, an die 
die "paralytische Miosis" anschlieBt. 1m Stadium der Miosis nach Sympathektomie kann 
die Pupille der operierten Seite durch Narkose, Asphyxie, Sehmerzreize u. a. eine "paradoxe 
Erweiterung" erfahren: Gesteigerte Ansprechbarkeit des DiIatators auf Blutreize (LEWAN­
DOWSKY). BYRNE: Einwirkung der durch Aktivierung oder Hemmung endokriner Driisen 
bedingten Veranderungen in der Zusammensetzung des Blutes. Er unterscheidet nach 
Verletzung peripherer Nerven eine wu.hre paradoxe Erweiterung der gleichseitigen Pupille. 
falls die Lasion oberhalb, eine pseudoparadoxe Erweiterung der gegensinnigen Pupille. 
falls sie unterhalb D IO liegt. Die erste ist durch Adrenalininjektion 5--12 Tage nach der 
Operation nachweisbar, die andere auch spater noeh durch Druck auf die erkrankten oder 
geschadigten KorperteiIe auslOsbar. Er hat auch eine "paradoxe Pupillenverengerung" 
nach Schadigung des 1\1. orbicularis oc. oder der auBeren Augenmuskeln beschrieben und 
mit einer Zunahme der Sphinctererregbarkeit infolge Verminderung afferenter Impulse 
erklart. - Ein paradoxes Phanomen hat SCHAFFER beschrieben: Die naeh einseitiger 
Halssympathicusdurchschneidung eintretende Miosis dcr gleichen Pupille geht in Mydriasis 
iiber, wenn nach einer Stunde der Sympathicus der anderen Seite durchschnitten wird. 
Von BYRNE und SHERWIN sind diese Angaben fiir die Katze, von BESSO an Kaninchen und 
Katzen, von KOGI fiir Frosch, Hund, Kaninchen und Katze, von FRANCESCHETTI an Kanin­
chen jedoch nicht bestatigt. 

BALADO gibt folgende Tabelle der Durehschneidungsversuche: 

Durchschneidung 
des N. opticus 
der kurzen Ciliarnerven 

Erfolg: 
Mydriasis und Erblindungsstarre 
maximale Mydriasis, manchmal auch leichtc 

\' erengerung; stets fehlt die Lichtreaktion 
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Durchschneidung 
der langen Ciliarnerven und des N. opticus 

der kurzen und langen Ciliarnerven und des 
Opticus 

der beiden Optici in der SchadelhOhle 

des Halssympathicus 
Exstirpation des Ggl. cerv. sup. 

Erfolg: 
keine Anderung der Pupillenweite 1, Fehlen 

der direkten, bei erhaltener konsensueller 
Lichtreaktion 

miWige Miosis bei fehlender Lichtreaktion 

maximale Mydriasis bei Reflexlosigkeit der 
Pupille 

Miosis mit guter Lichtreaktion 
Leichte Miosis bei prompter Lichtreaktion. 

KARPLUS und KREIDL konnten die sympathischen Bahnen weiter hirnwarts 
verlolgen und fanden an der Basis des Zwischenhirns im medialen Teil des 
frontalen Abschnittes des Hypothalamus im Corpus oder Nucleus subthalam. 
Luysi ein subcorticales Zentrum; es ist eingeschaltet in eine yom Frontalhirn 
zum Halssympathicus fuhrende Bahn; seine abwarts ziehenden Fasern durch­
laufen die Pedunculi cerebri, kreuzen dann teilweise und treten daher mit dem 
Halssympathicus beider Seiten in Verbindung; SPILLER, BEATTIE, DUEL und 
BALLANCE bestreiten die Kreuzung einer betrachtlichen Faserzahl. 

Die Lage des corticalen Sympathicuszentrums ist noch unbekannt; TREN­
DELENBURG erzielte nach Abtragung des GroBhirnmantels zwar eine gleich­
seitige Pupillenverengerung, die nicht so ausgesprochen war, wie nach ein­
seitiger Durchschneidung der Medulla obl., fand jedoch, daB die halbseitige 
Durchtrennung des unteren verlangerten Markes nach Abtragung beider Hemi­
spharen in mehreren Sitzungen keine starkere Anisokorie hervorruft als bei 
unversehrtem GroBhirn. Er nahm daher fur das Tier eine ziemlich weitgehende 
Unabhangigkeit der sympathischen Pupilleninnervation von der Hirnrinde an. 
Recht kompliziert liegen die Verhaltnisse bei der Reizung; Einwirkung galvani­
schen oder faradischen Stromes auf den Halssympathicus, das Zentrum cilio­
spinale, das Halsmark fiihren bei den meisten Versuchstieren zur Pupillen­
erweiterung. Fur den Menschen ist gleiches durch Reizung des Halssympathicus 
durch WOLFLIN und UNVERRICHT nachgewiesen. 

Die elektrische Reizung in der Gegend des Corpus Luysi ruft nach KARPLUS und KRElDL, 
SHIGEMATSU, INGRAM, RANSON und HANNETT, RANSON und MAGOUN bei Katzen und 
Runden ebenfalls Pupillenerweiterung hervor. Die letzten Forscher arbeiteten mit der 
bipolaren Nadel der HORSLEy-CLARKEschen stereotaxischen Instruments und erzielten 
Pupillenerweiterung auch bei Reizung zahlreicher anderer Punkte der Haube des Mesence­
phalon und der Briicke, die von Substantia reticularis gebildet sind. SHINOSAKI berichtet 
tiber Untersuchungen an 350 Katzen: Reizung des ganzen Luysschen Korpers fiihrte zu 
starkster Pupillenerweiterung mit Klaffen der Lidspalte und Riickziehung der Nickhaut, 
die des vorderen medialen Abschnittes zum bilateralen Nystagmus, die des lateralen zur 
Miosis, bei galvanischen Stromen zur Mydriasis. Ebcnso ergibt Reizung der Rinde in der 
Gegend des Gyrus sigmoideus Pupillenerweiterung. Beim Affen fiihrt die galvanokaustische 
Zerstorung des Luysschen Korpers zum HORNERschen Symptomenreflex. Die doppel­
seitige Mydriasis nach Reizung der Gegend des Gyrus sigmoideus wurde von WANG, Lu 
und LAU bestatigt; sie konnten gleichzeitig dartun, daB auch die Erweiterung der 
Pupille sowohl durch Hemmung des Parasympathicustonus, die nach Durchschneidung 
des N. III fehIt, als auch durch ~eizung der Zentren des Tuber cinereum durch Steigerung 
des Sympathicotonus bedingt ist..;- BEATTIE, DUEL und BALLANCE griindeten ihre Ansicht, 
die pupillenerweiternde Bahn laufe ungekreuzt vom Hypothalamus durch das Halsmark 
zum Grenzstrang und Auge, auf die Beobachtung, daB die Reizung des hypothalamischen 
Zentrums die gleichseitige Pupille erweitert. 

LEWY fand an Katzen drei funktionell verschiedene Bezirke. Schwacher galvanischer 
Strom (2 mA) fiihrt zum Exophthalmus und Klaffen der Lidspalte, starkerer (4-5 rnA) 
auch zur Pupillenerweiterung der gleichen Seite. Dagegen bedingen schwache und mittlere 
faradische Reize maximale Miosis und Enophthalmus, nach ESTABLE und BALDOMIR auch 
kontralaterale Ohrbewegungen und Nystagmus, sehr starke jedoch Sympathicusreizsym­
ptome. Die gleichzeitige Durchschneidung des Vagus und Sympathicus beeinfluBt die 
faradisch ausgeloste Reaktion nicht, verringert aber die galvanisch bedingte. Zerstorung 

1 Diese Angabe steht im Widerspruch zu den Ergebnissen friiherer Untersuchungen. 
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des Corp. subthal. fiihrt meist zum gleichseitigen HORNERschen Symptomenkomplex. Von 
noch grollerer Bedeutung sind die an Katzen erhobenen Befunde von SHINOSAKI; er weist 
eine elektiv reizbare, del' Pupilleninnervation dienende Stelle im Corp. subthal. nach; 
galvanischer Strom 1 von 3-5 rnA ergibt Erweiterung, mittelstarker fal'adischer Verengel'ung 
del' gleichseitigen Pupille, mit del' manchmal eine geringe Erweiterung del' gegenseitigen 
verbunden ist. Mit del' vollendeten Zerst6rung des Corp. subthal. hOrt diese Reizbarkeit 
sofort auf; falls die Reizung genau auf das Corp. Luysi beschrankt ist, erfolgt El'weitel'ung 
odeI' Vel'engerung nUT del' gleichseitigen PupilJe; hat abel' das Nadelmesser diese Stelle nieht 
l'ichtig getroffen und sind dadurch benachbarte Gebiete gereizt und zerst6rt, so kommt es 
zu den vorgenannten Reaktionen an del' PupiIle der andel'en Seite. Beim Kaninchen ziehen 
vielleicht sympathische Faserziige durch den Balken; HERZFELD und seine Mitarbeiter 
fanden nach elektrische~. Reizung del' vol'deren Balkenteile stets Pupillenerweitel'ung und 
nach Balkenverletzung Anderung der elektrischen Erregbarkeit des Halssympathicus. 

Die Frage nach einem sympathischen, nach KARPLUS und KREIDL im Stirn­
him zu suchenden Rindenzentrum ist bisher anatomisch noch nicht ge16st. 
Physiologische und klinische Beobachtungen (Psychoreflexe der Pupille) sowie 
Reizversuche, die ausnahmslos zur Pupillenerweiterung fuhrten, zeigen die 
Bedeutung del' Rinde. Elektrische Reizung eines beliebigen Punktes del' Rinde 
fiihrt zur Pupillenerweiterung auch noch nach N.III- odeI' N. sympathicus­
Durchschneidung; diesc VerhiiJtnisse erschweren die Deutung derartiger Ver­
suche und haben BEHR zu del' Ansicht gebracht, daG "unter physiologischen 
Erregungsbedingungen del' HirnrindeneinfluG auf die Pupille lediglich in Form 
einer Hemmung des Sphinctertonus sich vollzieht, erst bei abnormer Steigerung 
del' corticalen Erregung, z. B. im Affekt, auf die Sympathicusbahn iiberschlagt 
und dann auch zu einer aktiven Innervation des Dilatators fiihrt". Ein corti­
cales Sphincterzentrum konnte trotz del' vie len ihm gewidmeten Arbeiten bisher 
nicht nachgewiesen werden. 

B. Physiologie der Pupillenbewegungen 2. 

Das den Pupillenreaktionen zugrunde liegende Spiel del' beiden Antagonisten 
ist bedingt durch Tonussteigerung bzw. -verminderung. In Untersuchungen 
an Augen mit traumatischer Lochbildung in del' Iris konnte BEHR feststellen, 
daG die physiologische Weite del' Pupille auf gleichzeitiger, gleichmaGiger und 
hochgradiger Verminderung des Sphincter- und des Dilatatortonus, die Licht­
reaktion auf gleichlaufender Tonussteigerung des Sphincters und -minderung 
des Dilatators, die Konvergenzreaktion auf einseitiger Steigerung des Sphincter­
tonus beruhen, daG hingegen die Erweiterung, die psychosensiblen Reaktionen, 
zunachst durch Hemmung des Sphinctertonus und erst bei gesteigerter Reiz­
groGe durch Tonuserhohung des Dilatators bedingt sind. 

I. Die Vereugerungsreaktionen. 
BEHR weist darauf hin, daG unter physiologischen Bedingungen einer Pupillen­

verengerung stets ein nervoser V organg zugrunde liegt, del' ausgelost sein kann 
in Form einer Reflex- odeI' in del' einer Mitbewegung. 

1. Die Verengerung bei Belichtung. 

a) Die direkte Lichtreaktion. 
Verengerung beider Pupillen tritt ein, wenn die Belichtung einer odeI' beider 

Netzhiiute plOtzlich gesteigert wird (umgekehrt fiihrt plotzliche Verminderung 
del' Lichtmenge zur Pupillenerweiterung). Diese Veranderungen del' Pupillen­
weite fehlen, wenn die Zu- odeI' Abnahme del' Belichtung allmahlich erfolgt. 

1 Beide Stromarten zeigen noch deutlichel' ihl'e Wirkung als Sympathicusreize durch 
Klaffen der Lidspalte und Zuruckziehen der Nickhaut. 

2 Aile Arbeiten VOl' 1920 sind eingehend bei BEHR besprochen. Aus Grunden del' Raum­
ersparnis wird daher auf ihre Anfiihrung verzichtet. 
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Daraus ergibt sich, daB fUr das Zustandekommen des Lichtreflexes zwei Fak­
toren von Wichtigkeit sind: der Lichtreiz selbst und der Adaptationszustand 
(TAKEMURA). 

Nach Belichtung erfolgt nach einer kurzen Latenzzeit 1 eine deutliche Verengerung der 
Pupille; sie liiBt 2 Phasen erkennen, eine primare etwa 0,4 Sek. dauernde, in der der 
Pupillendurchmesser sich urn 2,4 mm verengt und die anschlieBende sekundare, die 0,3 Se­
kunden dauert und eine Verengerung urn 0,4 mm bedingt (GRADLE und EISENDRAHT). 
GRADLE und ACKERMANN geben neucrdings auf Grund von kinematographischen Unter­
suchungen junger blauaugiger Menschen als Latenzzeit 0,1875 Sek. an; die primare Kon­
traktion erfolgt narh 0,4365 Sek. mit einer Gesehwindigkeit von 5,48 mm/sec., die zweite 
und letzte Kontraktion nach 0,3125 Sek. mit 1,34 mm/sec., nach Beendigung der Belichtung 
erweitert die Pupille sieh mit einer Geschwindigkeit von 0,95 mm/sec. Die Rejlexzeit 
zwischen dem Beginn des Reizes und dem Maximum der Sphincterkontraktion betragt 
rund 1 Sek. (WEILER). - AnschlieBend erfolgt eine geringe (sekundare) Pupillenerweiterung, 
deren Zustandekommen bisher noch unklar ist, nach WEILER auf Gegenzug des Dilatators 
oder Hemmung des Sphincterzentrums von der Hirnrinde aus beruhen soil; schlieBlich kehrt 
die Pupille nach einigen Schwankungen ("Nachzittern") wieder zur Ruhelage zuriick. 
Zu einer volligen Ruhestellung der gesunden Pupille kommt es nicht, so lange das Auge 
belichtet wird. 

Bei zentraler Reizung und gleichbleibender Adaptation ist die GroBe des 
pupillomotorischen Effektes abhangig von der Intensitat der Belichtung und 
der Lage sowie Ausdehnung der vom Licht getroffenen Netzhautteile (die 
Anderung der Pupillenweite ist der Quadratwurzel der Lichtintensitat umge­
kehrt und der Entfernung der Lichtquelle direkt proportional - OVIO). 

Die Angaben iiber die Dauer der Pupillenverengerung nach Belichtung 
schwan ken ; sie kann nach BEHR abgekiirzt werden durch psychische und sen­
sorische Einfliisse sowie durch abnorm rasche pupillomotorische Anpassung 
der Netzhaut; wiederholte Belichtung del' gleichen Netzhautstelle durch gleich 
starke Reizlichter fUhrt zur Ermiidung, die sich zunachst in einer Zunahme 
del' Reflexzeit kundtut (LOEWENSTEIN, SILVESTRINI). 

SCHLESINGER wies nach, daB ein rotes Reizlicht von IMK maximale, naeh 5maliger 
Reizung bei Verwendung eines Lichtes gleicher Wellenliinge nur noch eine abortive, nach 
20maliger Reizung keine Kontraktion mehr aus16ste; sie erfoIgte sofort, falls mit einer 
Komplementarfarbe gereizt wurde, war jedoch im AusmaB herabgesetzt; die Ermiidung 
trat schneller ein. Die Ermiidungszeit fiir weWes Licht soil etwa 5, q~e bis zur Areflexie 
20 Sek. betragen. Nach COUVREUX ermiidet die wiederholte plotzliche Anderung der Licht­
reflexstarke die Pupille schneller als langere Einwirkung starker, aber gleichmaBiger Licht­
reize. Beeinflussung der Unterschiedsschwelle durch Blendung (MARGOTTA). 

Der Anpassungsfahigkeit des menschlichen Auges an verschiedene Be­
lichtung, der sensorischen Adaptation, entspricht die pupillomotorische. 

LAURENS hat zum Be1eg dieses Verhaltens das folgende Beispiel angegeben: 1st ein Auge 
fiir 600 Lux adaptiert und wird die Helligkeit auf 400 Lux vermindert, erweitert sieh die 
Pupille; umgekehrt verengt sie sich, wenn das auf 200 adaptierte Auge einer Belichtung 
von 400 Lux ausgesetzt wird. Die Skala des Reizlichtes zerfallt demnaeh dureh Adaptation 
in einen positiven pupillenverengenden und einen negativen pupillenerweiterndE'n Teil 
(BEHR). 

Wirkt ein Reizlicht, das eine Pupillenverengerung hervorgerufen hat, liingere 
Zeit ohne Anderung del' Versuchsbedingungen auf das Auge ein, so erweitert 
sich die Pupille langsam, bis ein neuer Gleichgewichtszustand zwischen Sphincter 
und Dilatator erreicht ist (physiologische PupillenU'eite SCHIRMERs: 3,5-4 mm); 
diesel' Endzustand wird praktisch nach 15 Minuten erreicht; er tritt ein bei 
Lichtstarken zwischen 100-1100 Lux. 

1 BYRNE hat cine "praliminare Pupillenerweiterung" wahrend der Latenzzeit be­
schrieben, die von anderer Seite nieht bestatigt, von BEHR als psycho-sensoriseh ange­
sprochen ist. Sie soli nicht durah Unterbrechung der sympatischen Bahn, wohl aber durch 
Homatropin aufgehoben werden. Nach O. LOEWENSTEIN findet sie sich selten bei der 
direkten, haufig bei dcr konsensuellen Reaktion. Die Reizlatenz des Liehtreflexes ist von 
WEILER mit D,2. von GARTEN und FUCHS mit 0,5, durch die Filmaufnahmen von GRADLE 
und EISENDRAHT mit 0,18, von LOEWENSTEIN mit 0,06 Sekunden ermittelt. 

Itl* 
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Die Pupillenweite des einzelnen Menschen bleibt durch viele Jahre unver­
andert, ist aber vom Alter des Beobachteten abhangig 1. Die Ausdehnung der 
pupillomotorisch wirksamen Zone der Netzhaut ist durch Untersuchungen am 
Differentialpupilloskop ermittelt. Die Darstellung der "isokinetischen" Punkte, 
das sind solche gleicher pupillomotorischer Erregbarkeit, ergibt exzentrische, 
den relativen Farbgrenzen ahnliche Kurven. ABELsDoRF und FEILCHENFELD 
wiesen die Uberlegenheit des macularen Bezirkes nach und zeigten, daB unter 
pathologischen Verhaltnissen jede beliebige Netzhautstelle pupillomotorisch er­
regbar ist 2. 

1m dunkeladaptierten Auge nimmt die pupillomotorische Erregbarkeit der Macula nur 
in sehr geringem MaBe, die der stabchenhaltigen paramacularen Bezirke jedoch stark zu, 
besonders fUr kurzwellige Lichter. 

Exakte Untersuchungen aus neuer Zeit (SCHRODER) haben geringe Unterschiede der 
Pupillenweite fiir verschieden starke Reizlichter ergeben; die Pupillenweite schwankt 
zwischen 4,3 und 3,0 mm bei Beleuchtungsstarken zwischen 0,10 und 1000 Lux. Nach 
COUVREUX hangt sie yom Adaptionszustand wie von der Akkommodation und Konver­
genz ab: 

Pupillenweite bei Belichtung mit: 0,5 
bei Akkommodation: 

0,0 Dptr. 
1,0 
2,0 
3,0 
5,0 
7,0 

5,15 
4,3 
3,8 
3,75 
3,0 
2,7 

1 

4,9 
4 
3,5 
3,2 
2,7 
2,6 

4 

4,2 
3,7 
3,3 
3 
2,6 
2,45 

10 

3,8 
3,4 
3,0 
2,8 
2,5 
2,3 

50 

3,15 
2,9 
2,7 
2,5 
2,3 
2,2 

200 Lux 

2,75mm 
2,6 mm 
2,45 mm 
2,3 mm 
2,2 mm 
2,1 mm 

Beim AufhOren des Lichtreizes erweitert die Pupille sich in der Regel sofort und stark, 
erreicht bei 15 Minuten Dunkelanpassung einen Durchmesser bis 10 mm, kann aber bei 
langem Dunkelaufenthalt (7-8 Stunden - GARTEN) noch eine Spur weiter werden: 

GARTEN WEILER 
PupiWmweite 4,76 mm 
Nach 5 Sekunden Dunkelaufenthalt 3,36 mm 

,,30 " 7,30 mm 
" 15 Minuten 7,59 mm 

3,8mm 
3,8mm 
6,4mm 
7,4mm 

Von einigen Seiten ist eine Latenzzeit zwischen Reizende und Reginn der Pupillen­
erweiterung beschrieben, die BEHR auf einen retinalen Adaptationsvorgang zuriickfiihrt. 

Die Reizschwelle des Lichtreflexes ist bei Verwendung besonderer Apparate von ENGEL­
KING nach vollendeter motorischer und sensorischer Dunkelanpassung mit 0,001 Lux fiir 
den ersten Beginn, 0,025--0,04 Lux fUr die Vollreaktion bestimmt worden (sensorische 
Reizschwelle des Menschen nach v. KRIES 0,025--0,05 Lux). Die Unterschiedsschwelle (fiir 
das belichtete Auge) priiften SCHLESINGER und GROETHUYSEN: bei Kindern besteht ein 
niederer, bei Erwachsenen ein hoherer Schwellenwert - etwa 0,7 MK; am Differential­
pupilloskop entspricht der geringste Unterschied zweier unmittelbar nacheinander auf die 
Netzhaut einwirkender Lichtreize, durch die eine eben noch wahrnehmbare Pupillenverenge­
rung ausgeliist wird, dem Verhaltnis 95 : 100 (motorische und sensorische Unterschieds­
empfindlichkeit 3 = Photobase ZELDENRUSTs). In neuester Zeit ist auch die Chronaxie des 

1 Die Pupille der Frauen ist im allgemeinen etwas weiter als die der Manner, die jiingerer 
Menschen weiter als die alterer. Der Refraktionszustand soll gleichfalls Bedeutung haben; 
die Pupillenweite der Myopen ist etwas groBer als die der Hypermetropen (SCHIRMER, 
TANGE). Bei Myopie 12 D. fand jedoch MYASHITA engere Pupillen als bei Emmetropen. -
Da an gesunden Augen die Adaptionsfahigkeit der Netzhaut mit zunehmendem Alter 
gleichbleibt, ist die bei Greisen oft beachtete Miosis auf Starrwerden der radiar ge­
richteten IrisgefaBe, "Verholzung" (S.284) und auf Entartung des Gewebes des kleinen 
Kreises zuriickzufiihren. 

2 Hierauf beruht die prompte Lichtreaktion bei Amblyopia ex anopsia, bei zentralem 
Skotom, Netzhautablosung usw. (BARBIERI, GROETHUYSEN, KLEEFELD u. a.). 

3 Nach PEIPER fehlt die PupiIIenunruhe bei Friihgeburten und Neugeborenen; sie tritt 
erst im 5.-6. Monat in Erscheinung; die pupiIlomotorische Unterschiedsempfindlichkeit 
nimmt in den ersten Lebensmonaten stark, dann langsam zu; die Schulkinder haben schon 
die Werte der Erwachsenen erreicht - RUDDER. 
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Lichtreflexes gepriift 1, doch erfordern diese Untersuchungen so komplizierte Apparate, 
daB ihrer Anwendung auf ein groBeres klinisches Material vorerst unuberwindliche Schwierig­
keiten entgegenstehen. Die Schwankungen der Chronaxiewerte sind fUr jeden Menschen 
verhiiJtnismaBig gering, meist 5--.Q%, die der Photobase 5-30% (ZELDENRUST). Die 
Beziehungen zwischen Intensitat und Zeitdauer des Reizlichtes lassen sich durch eine Kurve 
von hyperbelahnlichem Yerlauf darstellen; durch Pharmaca, Inkrete und Ionen CaN und K' 
ist eine Beeinflussung der Reizschwelle zu erzielen: die Erregbarkeit des optischen Systems 
wird durch CaCI2, Adrenalin, Atropin, Parathyreoidea und Corpus luteum herabgesetzt, 
durch KCI, Cholin, Pilocarpin, Physostigmin, Thyreoidea, Ovarium und Hypophysen­
hinterlappensekret gesteigert (ALTENBURGER und KROLL). Aktionsstrome bei Irisbewegungen 
hat BRAUNSTEIN nachgewiesen. 

Yon den Schwellenwertsbestimmungen sind besonders i)elangreich die von LAURENS 
uber die Reizwerte spektraler Lichter verschiedener Wellen lange auf die tierische und 
menschliche Pupille. Die maximale Wirkung wird am helladaptierten Menschenauge bei 
gleicher Starke des einfallenden Lichtes erzielt durch Licht von 554,2 fl/1, fUr das dunkel­
adaptierte hat Licht von 504,3 fl/1 die starkste Wirkung. Die Reflexzeit ist fUr aile Wellen­
langen die gleiche, das AusmaB der Sphincterkontraktion ist aber verschieden. Die pupillo­
motorischen Werte sind vergleichbar der Empfindlichkeit der Stabchen und Zapfen fUr 
Lichter niederer und hoherer Intensitat. Diese Untersuchungen ermoglichen das Ver­
standnis der Feststellungen fruherer Zeit uber die pupillomotorische Wirkung farbiger 
Flachen am helladaptierten Menschenauge. BRocA und spater TOULANT konnten Pupillen­
verengerung durch p16tzliche "Belichtung" der Augen mit ultravioletten Strahlen nach­
weisen, in der der eine ein Zeichen direkten Reizes des lrismuskulatur im Sinne HERTELS, 
der andere, wohl mit mehr Recht, eine Foige der Fluorescenz der Linse sieht, die eine direkte 
Lichtwirkung auf die Netzhaut ausubt. Diese vergleichenden Untersuchungen uber pupillo­
motorische Wirkung der Spektralfarben ermoglichen gleichzeitig den objektiven Nachweis 
von Farbensinnstorungen. Fur den Protanopen (Rotblinden) hat rotes Licht nur niedrigen, 
blaues annahernd normalen Reizwert, der Deuteranope verhalt sich wie der Normale, der 
total Farbenblinde zeigt bei Helladaptation eine Verschiebung des Maximums der pupillo­
motorischen Yalenzen nach dem kurzwelligen Ende des Spektrums (v. HESS); ENGELKING 
fand bei Protanomalen und Protanopen eine dem Normalen entsprechende Pupillenerweite­
rung bei herabgesetzter Beleuchtung, bei Totalfarbenblinden aber nicht; der Unterschied 
in der Pupillenreaktion verschwindet beim Dammerungssehen; die Yerengerung der Pupille 
auf Licht soli beim Totalfarbenblinden langsamer erfolgen als beim Normalen; BEHR und 
unsere eigenen Untersuchungen konnten diese Angabe nicht vollig bestatigen. ENGELKING 
wies aber am Differentialpupilloskop eine Herabsetzung der motorischen Unterschieds­
empfindlichkeit des Totalfarbenblinden bei starker Helladaptation nach und konnte zeigen, 
daB aile sonst untersuchten Farbenuntuchtigen hinsichtlich der Pupillenreaktion sich 
grundsatzlich, aber nicht quantitativ gleich verhalten, und daB kein Ubergang zwischen 
Farbenschwachen bzw. Rot-Grunblinden und den Totalfarbenblinden besteht. 

b) Die konsensuelle (indirekte) Lichtreaktion. 
Diese Reaktion fehlt allen Tieren mit Totalkreuzung der Sehnerven und auch noch den 

Nagern und Huftieren, mit tcilweiser Kreuzung der Opticusfasern; sie ist erst hei den 
Rassen von den Carnivoren aufwarts entwickelt (TREACHER COLLINS). 

Beirn Menschen bcruht sic auf der Verbinclung del' Netzhaut jedes Auges 
mit beiden Sphincterkernen: die Belichtung des cincn fiihrt auch zur Verenge-

1 Leitungsgeschwindigkeit cler pupillo-dilatatorischcn, sympathischen Fasern (KLEIT­
MAN unci CHAUCHARD): 

Reizung vor dem Ggl. cervic. sup. Reizung hinter dem Ggl. cervic. sup. 
1,3/1000 Sek. Kaninchen 2.3/1000 Sek. 

Katze 2.5/1000 Sek. 
Hund 2.6/1000 Sek. 

Hund 
Reizung vor dem Ggl. ciliare 

0.8/1000 Sek. 

1.2/1000 Sek. 
1,6/1000 Sek. 

Reizung hinter dem Ggl. eiliare 
0,25/1000 Sek. 

Durch Urethannarkose wird clie Summationszeit der Iriselweiteler von 4 auf 1 Sek. 
herabgesetzt. Der Schwellenwert der Reize ist urn so groBer, je groBer der zeitliche Abstand 
des Einzelreizes ist. Dieser Anstieg erfolgt bei athernarkotisierten Katzen und Kaninchen 
allmahlich, jedoch steil bei Hunden nach GroBhirnabtragung. 

KARPLUS und KREIDL fanden fUr Sympathicuserregung an der Nickhaut eine Reiz­
latenz bei Ischiadicusreizung etwa 0,75, bei der des Halssympathicus etwa 0,3 Sek. SCHILF 
und HAMDI (Katzen- unci Kaninchenpupille) Latenzzeit von 0,26-0,82 Sek. 
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rung der Pupille des anderen Auges 1. Meist ist die direkte Lichtreaktion gleich 
der konsensuellen hinsichtlich Reizlatenz, Reflexzeit, KontraktionsgroBe, oft 
(nach BACH in 40%) findet sich aber ein bemerkbarer Unterschied zwischen der 
Schnelligkeit und dem AusmaB der direkt und der konsensuell reagierenden 
Pupille. 

Belichtung nur eines Auges ruft eine direkte Pupillenverengerung an diesem und eine 
konsensuelle am (verdeckten) anderen hervor. Diese Miosis wird an beiden Augen bei 
Freigabe des zweiten trotz gleichbleibender Lichtmenge starker (sekundare Lichtreaktion 
von WEILER, die BEHR als Reizsummation erklart). Werden beide Augen gleichzeitig 
belichtet, ist das AusmaB der Verengerung beider Pupillen starker als bei der Belichtung 
nur eines Auges. Wird jedoch ein Auge verdeckt, so erweitert sich auch die Pupille des 
freibleibenden, "direkt" reagierenden. 

Die Unterschiede des Pupillendurchmessers bei direkter und konsensueller Reaktion 
betragen nur 0,6 mm. GROETHUYSEN fand die indirekte motorische Unterschiedsempfind­
lichkeit gleich der direkten, !U.Rpow kam zu anderen Ergebnissen. 

An der von BEHR angenommenen pupillomotorischen Doppelversorgung der Maculae 
kann wohl kaum gezweifelt werden. Seine Angabe, daJl Belichtung der temporalen Netz­
hauthalfte eines Auges eine starkere konsensuelle und im VerhiHtnis schwachere direkte 
Lichtreaktion nach sich ziehe, hat den Widerspruch WEWES gefunden, der in m\ihsamen 
Untersuchungen dartun konnte, da.~ beide Netzhauthalften pupillomotorisch gleichwertig 
seien, und daJl nur gelegentlich eine Uberlegenheit der temporalen fUr die direkte, der nasalen 
fiir die konsensuelle Reaktion nachzuweisen sei (v. HESS). Wir glauben auf Grund verhaItnis­
maJlig roher Untersuchungen bei Gesunden mit dem Hemikinesimeter nach JESS die pupillo­
motorische tJ'berlegenheit der nasalen Netzhauthalfte fiir die direkte Lichtreaktion im 
Sinne BEHRS bestatigen zu kiinnen. WESSELY wies mit eine~.von ihm erbauten, sehr genau 
arbeitenden Hemikinesimeter neuerdings die physiologische Uberlegenheit der "temporalen 
Lichter" nach; zum gleichen Ergebnis kam v. BAHR. 

2. Konvergenzreaktion. 
Mit der Einstellung der Gesichtslinien der Augen auf ein nahegelegenes 

Objekt ist eine Verengerung der Pupillen vergesellsehaftet; sie beginnt erst, 
wenn die Konvergenz bereits einen gewissen Betrag erreicht hat, und ist um so 
ausgesprochener, je naher das fixierte Objekt den Augen liegt. Mit dem Dber­
gang yom Nahe- zum Fernsehen erweitert sieh die Pupille. Die Latenzzeit 
der Konvergenzreaktion solI der des Liehtreflexes entspreehen, der Ablauf der 
Sphineterkontraktion jedoeh bei der Konvergenzreaktion langsamer sein. 

Eine durch maximale Konvergenz verengte Pupille wird bei plOtzlicher 
starker Beliehtung noch enger; eine durch starke Belichtung verengte wird 
durch Konvergenz noch enger ("Konvergenznachverengerung", RAKONITZ). Die 
Konvergenzmiosis unterseheidet sich yom Lichtreflex dadurch, daB die Ver­
engerung der Pupille solange anhalt, wie der Konvergenzimpuls besteht. 

Lange Jahre wurde das augenarztliche Schrifttum von der Streitfrage beherrscht, ob 
die Verengerung der Pupillen bei der Naheeinstellung an die Konvergenz oder an die Ak­
kommodation gebunden sei. BEHR ist zu dem SchluJl gekommen, daJl Konvergenz, Akkom­
modation und Pupillenverengerung untereinander unabhangig, aber bei normalen Menschen 
stets vergesellschaftet sind (Synkinesien, BELLONI) und daJl der EinfluB der Konvergenz 
auf die Pupille bei weitem iiberwiegt. Nur auf den zentralen Innervationsimpuls kommt 
es an, der die drei gekoppelten Bewegungen der inneren und auJleren Muskulatur gleich­
maJlig in die Wege leitet. Entgegen der friiheren Auffassung der Konvergenzreaktion als 
Mitbewegung sieht er in ihr eine selbstandige Zweckbewegung und nennt sie "Naheeinstel­
lungsreaktion"; diese Bezeichnung haben BING und FRANCESCHETTI aufgenommen, weil sie 
den alten Streit "Konvergenz- oder Akkommodationsmiosis" zu beenden scheint. 

Die Arbeiten neuerer Zeit, die sich teils auf experimentelle Untersuchungen (Aus­
schaltung der Akkommodation durch Konvexglaser, der Konvergenz durch Prismen, 
KESTENBAUM und EIDELBERG), teils auf klinische Beobachtungen stiitzen, lassen die alte 
Bezeichnung "Konvergenzreaktion" berechtigt erscheinen (CASPARY und GORLITZ, Dupuy-

1 BARTELS sah Amaurose bei Tuberkulose der Orbita, anfangs Erblindung mit amau­
rotischer Starre; spater S. = Finger 1,5 m, direkte Lichtreaktion 0, konsensuelle am anderen 
Auge +. Er vermutet, daJl fiir die konsensuelle Reaktion besondere Fasern bestehen. 
Ahnliches beobachtete JAENSCH. 
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DUTEMPs, GUALDI, IKEzAwA, RONCHI, SUDA, TREACHER COLLINS). Die Myopen, die nicht 
akkommodieren, weil sie das gebotene Objekt in ihrem Fernpunkt sehen, weisen Pupillen­
verengerung auf, sobald die Gesichtslinien konvergieren. Bei einigen Kindern mit post­
diphtherischer Akkommodationsparese sahen wir erhaltene Lichtreaktion mit Verengerung 
der Pupillen bei der Konvergenz (SUDA). Die enge Bindung del' Miosis an die Konvergenz­
bewegung zeigen unseres Erachtens auch die seltenen Falle von echter Konvergenzstarre 
der Pupille, wahrend bei Insuffizienz del' Konvergenz trotz fehlender Konvergenzbewegung 
eine Pupillenverengerung eintritt, wenn nul' der Impuls zur Konvergenz aufgebracht wird. 
Untersuchungen an Einaugigen haben ergeben, daB meist eine Pupillenverengerung gleich­
zeitig mit del' Konvergenzbewegung auftritt; sie fehlte bei den Untersuchten, bei denen die 
Konvergenzbewegung ausblieb (GUALDI). Die Tatsache, daB bei einer Reihe von Auswarts­
schielenden trotz normaler Akkommodation die Pupillenverengerung fehlt, ist wohl mit 
Impulsmangel zu erklaren, da beim periodischen Strabismus divergens in der Regel enge 
Pupillen bei Parallelstellung der Gesichtslinien nachzuweisen sind, die sich beim Manifest­
werden der Divergenz (Nachlassen des Konvergenzimpulses) erweitern. Gegen diese 
Auffassung sprechen Arbeiten von FILETTI, RAKONITZ u. a., die auf enge Verknlipfung von 
Miosis und Akkommodation hinweisen; diese Ausftihrungen konnen aber meines Erachtens 
die oben gegebene DarstelJung nicht widerlegen. 

Die Lage des Konvergenzzentrums ist bisher nicht bekannt. Nach BEliR 
kommt fiir die Lockerung der physiologischen Verkniipfung von Akkommodation 
und Konvergenz dem optischen Wahrnehmungszentrum betrachtliche Be­
deutung zu; die vom Naheeinstellungszentrum kommenden Impulse werden 
unter seinem EinfluB in den subcorticalen Zentren nach Bedarf gesteigert oder 
abgeschwacht. 

3. Pupillenverengerung beim LidschluB (Orbicularispbanomen, Reaktion von 
WESTPHAL-PILTZ). 

Beim starken willkiirlichen, beim beabsichtigten, aber durch passives Auf­
halten der Lider verhinderten und beim reflektorischen LidschluB tritt eine 
Pupillenverengerung ein: sie ist leicht nachzuweisen an blinden Augen und 
solchen mit reflektorischer ()(ler unvollstandiger absoluter Pupillenstarre 
(A. v. GRAEFE), jedoch auch an gesunden Augen bei Herabsetzung del' Belich­
tung wahrend des Lidschlusses (BUMKE), bei Ermiidung der Netzhaut durch 
langeI' dauernde starke Belichtung odeI' bei leichter Kokainisierung. 

Ihre Beobachtung beim Ge~mnden ist erschwert durch den Lichtreflex, 
"dessen Bewegungsrichtung derjenigen der LidschluBreaktion gerade entgegen­
gesetzt ist, sowohl durch die beim LidschluB einsetzende Erweiterungstendenz, 
gegen die die Verengerungsphase del' LidschluBreaktion anzukampfen hat, wie 
in der Verengenmg der Pupille beim Wieder6ffnen der Lider (Lichtreaktion), 
die die Erweiterungstendenz der LidschluBreaktion nach Aufh6ren des forcierten 
Lidschlusses iiberlagert" (BEHR). Die klinische Bedeutung des Orbicularis­
phanomens ist bisher noch nicht sichergestellt; hier kann nur darauf verwiesen 
werden, daB es in sehr vielen ~'allen (rnnd 75%, FRIOSSI) von reflektorisch odeI' 
absolut starren Pupillen erhalten ist. 

Fiir die Deutung der LidschluBreaktion ist es wichtig, daB sie rein einseitig 
ausgel6st werden kann, aber wie del' LidschluB doppelseitig auftritt. Es soll 
sich um eine echte Mitbewegung handeln, die unabhangig ist vom BELLschen 
Phanomen und synergisch clem willkiirlichen oder reflektorischen vom Opticus 
odeI' Trigeminus ausge16sten LidschluB, wahrend sie bei Kontraktionen des 
M. orbicularis oc. nach elcktrischer Reizung des peripheren Facialisstammes 
fehIt (BUMKE). 

Dieses eigenartige Verhalten haben BEHR u. a. zu der Annahme gebracht, daB die 
LidschluBreaktion auf einer direkten Faserverbindung zwischen dem Facialis- und dem 
Sphincterkern beruht, die wahrscheinlich im hinteren Langsblindel z;u suchen ist. Die auf 
klinische Beobachtungen geshitzte abweichende Ansicht BIELSCHOWSKYS ist unten be­
richtet (S.304). 
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Pupillenverengerung als Mitbewegung bei willkiirlicher Kontraktion des M. corrugator 
supercilii hat SCHLESINGER, des M. levator palp. STEINER beschrieben. BEHR u. a. konnten 
diese Reaktionen nicht bestatigen. 

4. Verengerung durch galvanischep Strom (DUMKE). 
Schwache, durch das Auge geleitete Strome konnen eine Lichtempfindung 

auslosen (HELMHOLTZ u. a.), etwas starkere eine Pupillenverengerung. 
Bei Verwendung einer 80 qcm groBen indifferenten Elektrode auf dem Brustbein und 

einer 10 qcm groBen Reizelektrode neben oder auf dem Auge ist bei AnodenschlieBung 
durch Stromstarken von 2,4 mA eine direkte, von 0,3 mA eine konsensuelle Verengerung 
zu erzielen. Kathodenoffnung, Anodenoffnung und KathodenschluB erfordern starkere 
Strome und sind weniger wirksam. Auf die Fehlerquellen und ihren AusschluB hat BUMKE 
selbst verwiesen: 20 Minuten Adaptation, Ruhigstellung der Bulbi, Vermeidung des Zu­
kneifens, etwaiger psychischer Beunruhigung usw. 

5. Verengerung bei Trigeminusreizung (Okulopupillarreflex). 
Wahrend die Trigeminusneuralgie meist zur Pupillenerweiterung fiihrt, solI nach BACH 

die Reizung der okularen Fasern z. B. durch Fremdkorper in Horn- oder Bindehaut nach 
einer anfanglichen Erweiterung (BUMKE u. a.) eine betrachtliche Pupillenverengerung 
bedingen, die FINKELNBURG auch an einer lichtstarren Pupille nach Beriihrung des Bulbus 
beobachtete. Irisreizung (Hyperamie) soll nicht in Betracht kommen. Untersuchungen 
an der Spaltlampe, bei denen wir in den letzten Jahren zarte Triibung des Kammerwassers 
bei derartigen Kranken sahen, sind, soweit ich die von BUMKE und BEHR angefiihrten 
Arbeiten einsehen konnte, nicht vorgenommen. Das Vorkommen einer durch Reizung 
der okularen Trigeminusfasern bedingten Miosis steht demnach nicht auBer Zweifel, kann 
aber auch nicht bestritten werden. BEHR nimmt eine subcorticale Bahn dieses Reflexes 
an - Ramus ophth., Ggl. Gasseri, N. V-Kern, hinteres Langsbiindel, Sphincterkern, N. III -
und stellt ibn der iiber die GroBhirnrinde verlaufenden Erweiterungsreaktion nach Tri­
geminusreizung gegeniiber. Vielleicht sind die Angaben von TESSIER iiber Miosis nach 
stumpfen Traumen beim Tier auf ahnliche Weise zu erklaren. ISHIKAWA bezieht sie freilich 
auf Degeneration der Sphincterfasern. 

6. Verengerung im Schlaf. 
1m Schlaf werden die Pupillen um so enger, je tiefer der Schlafzustand ist 1. 

Lichteinfall kann diese Miosis noch verstarken. BEHR sieht in diesem Verhalten 
ein Mittel, den echten Schiaf yom vorgetauschten zu unterscheiden. 

Die Schlafmiosis ist mit dem Fortfall aller sensiblen, sensorischen und psychischen 
Erregungen erklart. Der alte Gedanke einer Tonuserhohung im Oculomotorius bzw. im 
Sphincter als Ursache der Pupillenverengerung gewinnt wieder an Bedeutung durch den 
Nachweis einer Vorherrschaft des Parasympathicus im Schlaf (W. R. HESS). Von besonderer 
Wichtigkeit sind die Versuche von WIELAND und SCHOEN an der Katze und am Menschen; 
sie konnten nachweisen, daB jede Steigerung der CO2-Spannung des Blutes durch Erregung 
des Sphincter- oder des von POETZL in dieser Gegend angenommenen Zentrums zur Miosis, 
jede Verminderung aber durch Fortfall dieser Erregung zur Mydriasis fiihrt 2. 

Beim Erwachen ist eine kurz dauernde starke Pupillenerweiterung beobachtet. 
Neue Untersuchungen von SmNoDA an Kaninchen im Urethanschlaf, der die gleichen 

Veranderungen an der Pupille hervorruft wie der physiologische, zeigten, daB die nach 
Durchschneidung des Ggl. ciliare erweiterte Pupille wahrend des Schlafes weit bleibt, wahrend 
die durch Durchschneidung des obersten Halsganglions verengte im Schlaf noch enger 
wird. Hieraus ergibt sich der Weg der Schlafmiosis iiber den N. III. 1m Schlaf soll eine 
Steigerung des Sphinctertonus eintreten, wahrend die Erweiterung der Pupille beim plotz­
lichen Erwachen, die durch Belichtung nicht aufzuhalten ist, auf plotzlicher und iiber­
maBiger Entspannung des Sphinctertonus und auf aktiver Beteiligung des Dilatatortonus 
(Reizwirkung der Umwelt auf den Sympathicus) beruhen solI. Die Pupillenerweiterung 
beim Erwachen ist auch an groBhirnlosen Tieren oder an solchen, denen beide Sehnerven 
oder das oberste Halsganglion durchschnitten sind, nachzuweisen. 

1 Ausnahmen: Sauglinge der ersten Monate (PIETRUSKY, WXTZOLD). 
2 Miosis durch Morphium und Pupillenverengerung wahrend des Schlafes sollen wesens­

gleich sein. 
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7. Verengerung aus anderen Ursachen. 
Nach Untersuchungen von UDVARHELYI, WODAK und FISCHER, SPIEGEL, BENJAMINS, 

TEN CATE u. a. kiinnen otogene Reize Pupillenverengerung bedingen. Wahrend an die 
Miosis nach akustischen Reizen sich meist schnelle Erweiterung anschlieBt, so daB BEHR 
in ihnen nur eine sensibIe-sensorische Reaktion sieht, wird bei Drehung eines Menschen 
oder Tieres urn seine Langsachse - vestibuIare Reflexe - die Pupille starr und eng. Nach 
beendeter Drehung verstarkt diese Miosis sich pIiitzlich betrachtIich, nach 11/2 Sek. 1 wird 
die PupiIIe meist schnell weiter aIs vor der Drehung. Diese Mydriasis klingt in 30 Sek. 
hippusartig ab und weicht der normalen Pupillenweite (ARSLAN). 

Die Bahn dieser von WODAK als echter Reflex angesprochenen Reaktion fiihrt iiber den 
N. vestibuIaris durch das hintere Langsbiindel zu beiden Sphincterkernen (ein Labyrinth 
geniigt zur Beeinflussung der Zentren beider Augen) und durch den N.lII zum Schliell­
muskel. Bei der Katze bleibt der vestibulare Reflex auch nach Durchschneidung der Seh­
nerven und Sympathicotomie erhalten, schwindet aber nach, Atropingabe oder Oculo­
motoriusdurchschneidung (SPIEGEL). 

Energisches Ausatmen kann zur Pupillenvereng~!ung fiihren, die wahrscheinlich ebenso 
wie die oft in der Agone beobachtete Miosis auf Anderungen der BIutzusammensetzung 
(vermehrte CO2-Spannung) zu beziehen ist. 

Umstritten ist die von WIELAND und SCHOEN beobachtete Miosis nach der Nahrungs­
aufnahme, die ADLERSBERG und KAUDERS in Abhiingigkeit von der Salzsauresekretion 
setzen (von KRAUSE und WICHMANN bestritten). 

II. Die Erweiterungsreaktionen. 
A. Die l)assive Erweiterung. 

Die Erweiterung der Pupille infolge Tonusmindenmg durch Herah­
setzung der Belichtung - Dunkelerweiterung - wurde bereits oben erwahnt 2. 

B. Die aktive Erweitel'ungsl'eaktion. 

1. Pupillenunruhe. 

Die Pupille des wachen Gesunden zeigt dauemd geringe Schwankungen ihres 
Durchmessers von unregelma6igem Ausma6 - nie tiber 1,0 mm -. Bei gleich­
bleibenden Untersuchungsbedingungen wiederholen sie sich 30-120mal in der 
Minute. Die Bewegungen des Pupillenrandes bei der Unruhe sind ausgesprochen 
ungleich. Nach BEHR hat die Pupillenunruhe (LAQUEUR) als Folge der dauemd 
dem BewuBtsein zuflie6enden sensiblen, sensorischen und psychischen Reize 
und des Widerstreites zwischen den von der Himrinde ausgehenden Pupillen­
erweiterungs- und den vom Sphincterkem kommenden -verengerungsimpulsen 
erklart. Nach O. LOEWENSTEIN ist sie, unabhangig von psychischen Vorgangen, 
der Ausdruck periodischer Tonusschwankungen. 

Die Pupillenunruhe und ihre Abart, die wurmformigen Zuckungen, die LOEWENSTEIN 
nicht mehr anerkennt, sind unabhangig von der Starke der Belichtung, der Weite der 
Pupillen und dem Ausmall der Konvergenz. Sie kiinnen verschwinden bei Greisen, ferner 
stets im tiefen Schlaf, in tiefer Narkose, Atropinmydriasis oder nach Oculomotoriusdurch­
schneidung (GUIST), wahrend sie nach intrakranieller Opticusdurchschneidung, in leichter 
Narkose und unter Einwirkung der Miotica erha1ten, durch Cocain sogar verstiirkt werden. 
Ihre Bahn fiihrt demnach iiber den Oculomotorius. 

1 Die Latenzzeit hiingt ab von der SchnelIigkeit und Zahl der Umdrehungen; die sekun­
dare Mydriasis im Sinne eines negativen Nachbildes ist bei Tages- besser als bei kiinstlichem 
Licht zu beobachten. Die Reaktion fehlt nach SPIEGEL bei reflektorischer Pupillenstarre 
oder -tragheit. 

2 Sohlechte Dunkelerweiterung findet sich regelmaIlig bei Iritis, aber oft auch ala erstes 
Zeiohen einer beginnenden Pupillenstiirung. KOFMAN und BUJADOUX konnten mit ihrem 
"Reflexometer" zeigen, dall Kranke, deren Pupillenweite sich trotz Abschwachung der 
Belichtung nicht andert, oder bei denen die Pupille bei mittlerer Belichtung verhiiltnismiiIlig 
weit bleibt, erst bei starker pliitzlich erheblich enger wird, meist an Lues, soIche, deren 
Pupille sioh auf geringe Reize verengt, bei mittlerer Belichtung aber erweitert und erst bei 
hoher Lichtstiirke wieder eng wird, meist an Encephalitis leiden. 
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Von der Pupillenunruhe ist zutrennen der Hippus!, die rhythmischen, konzentrischen 
Bewegungen des ganzen Pupillarrandes, die nach GAUPP als klonischer Krampf, nach 
DONATH als Tremor des Sphincters zu erklaren und nach LOEWENSTEIN von sensorischen, 
sensiblen und psychischen Reizen abhangig sind (Tik). 

2. Erweiterung auf sensible und sensorische Reize sowie auf psychische Vorglinge. 

Aus den Feststellungen BUMKES u. a. wissen wir, daB jede Erregung der 
sensiblen Sphiire und jedes psychische Geschehen Pupillenerweiterung von 
betrachtlicher Variationsbreite (LOEWENSTEIN) hervorrufen kann, falls der Reiz 
die BewuBtseinsschwelle iiberschreitet. Die Reizlatenz der Erweiterungs­
reaktionen schwankt zwischen 0,29 und 0,44 Sek. (ALBRECHT, BR.AUNSTEIN, 
WEILER). Diese Reaktionen sind insofern abhangig von der Weite der unter­
suchten Pupille, als sie bei mittelweiten gut, bei sehr weiten oder sehr engen 
jedoch kaum wahrnehmbar sind. 

a) Sensible Reize, Schmerzreaktion. 

1m Gegensatz zu der oben erwahnten ziemlich seltenen Verengerung der 
Pupille auf Trigeminusreize steht die viel haufigere Erweiterung, die Schmerz­
reize (Nadelstiche, Kneifen, starkere Faradisation usw.), manchmal schon 
lediglich die Beriihrung im Trigeminusgebiet, aber auch im Bereich jedes anderen 
sensiblen Nerven und der inneren Organe auslOsen konnen. 

In zahIreichen Beobachtungen an Menschen und Untersuchungen am Tier wurde der 
Weg dieses "pathischen Reflexes" ermittelt. Die PupiIlenerweiterung ist durch elektrische 
Reizung sensibler Nerven oder der Rirnrinde auszuliisen. Werden diese erregbaren Rinden­
bezirke exstirpiert, so sind nach BRAUNSTEIN periphere Reize beim Kaninchen unwirksam; 
AMSLER, LEVINSOHN und TRENDELENBURG wiesen jedoch den Reflex bei Affen, Runden 
und Katzen trotz ausgedehnter Rindenexstirpation und Abtragung beider GroBhirn­
hemispharen noch nacho 

Sympathicusdurchschneidung oder -lahmung sowie die Oculomotoriusdurchschneidung 
heben die Erweiterungsreaktion nicht auf; sie fehlt, wenn das Ganglion cervic. exstirpiert, 
der Sympathicusstamm, der N. oculomotorius und der N. trigeminus unterhalb des Ggl. 
Gasseri durchschnitten sind (SAMAJA). 

Die eingehenden Untersuchungen AMSLERS u. a. haben die Doppelnatur des "pathischen 
Reflcxcs" aufgedeckt. Sein Weg fUhrt tiber die Grol3hirnrinde (Abschwachung der Mydriasis 
durch Morphium) und tiber das subthalamische Sympathicuszent.rum von KARPLUS und 
KREIDL (Abschwachung der Wirkung schmerzhafter Reize in Ather- und Chloroform­
narkose bevor eine Rtickenmarksliihmung eintritt). Reizung beider Stellen gibt durch 
Reizsummation stiirkste Mydriasis; Ausschaltung der GroBhirnrinde oder des Sympathicus 
hebt die Reaktion nicht auf, mindert aber die Erweiterung. Die Impulse flieBen den Iris­
muskeln, auf zwei Wegen zu: zuniichst ein Hemmungs- (Erschlaffungs-) Impuls fUr den 
Sphincter pup. tiber den N. oculomotorius, kurze Zeit spiiter eine aktive sympathische 
Innervation des Dilatator (BARTELS, BLIER, LIEBEN und KUHN, LIEBEN und SITTIG u. a.). 

Den sensiblen Reaktionen sind zuzurechnen die Pupillenerweiterung bei Sondierung 
der Tuba Eustachii (BILANCIONI und BONANI), bei Einfiihrung eines Wattetampons in die 
Nase (naso-facialer Reflex von WEIL, FRANKEL und JUSTER), und die freilich nicht regel­
maBig zu beobachtende Erweiterung der PupiIle des anderen Auges bei Durchschneidung 
des Sehnerven im VerIauf einer Enucleation (nicht viiIlige Leitungsunterbrechung der 
Ciliarnerven) . 

b) Sensorische Reize. 

Gerausche (Larmtrommel), Annaherung einer tonenden Stimmgabel an das 
Ohr oder Aufsetzen auf den Warzenfortsatz , elektrische Reizung des N. acusticus 
und anch Kaltwasserspiilung oder Lnfteinblasung in den auBeren Gehorgang 
und Reizung des Vestibularapparates fiihren zur Erweiterung der Pupille; 
manchmal geht ihr eine kurz dauernde Verengerung voran. Die Mydriasis ist 
doppelseitig; nach Zerstorung del' Cochlea oder Durchschneidung des N. acusticus 
ist die Reaktion von der Seite der Operation nicht mehr auslOsbar. Durch-

1 Verbindung mit Nystagmus (GUIRAL). 



Die Erweiterungsreaktionen. 283 

schneidung des Halssympathicus (beim Menschen, BUMKE) oder Exstirpation 
des Ganglion cerv. supr. schwacht die gleichseitige Reaktion ab, Durchschneidung 
des N.oculomotorius oder Atropinisierung des M. sphincter hebt sie auf. Als 
afferente Bahn des su bcorticalen Reflexes ist demnach der N. acusticus als 
efferente der N. oculomotorius fur Erschlaffungs-, der Sympathicus fUr aktive 
Erweiterungsimpulse anzusprechen (ARSLAN, BENJAMINS, CEMACH, FERRERI, 
IHZUKA, LUNEDI, NELISSEN und WEWE, NISHIMURA, SOMMER, SCHURYGIN, 
UDVARHELY, WODAK). 

Auch optische Reize Mnnen gelegentlich zur Mydriasis fiihren und so eine paradoxe 
Pupillenreaktion vortauschen. 

c) Psychische Erregungen. 
Die Pupillenerweiterung bei Schreck oder heftiger Angst, bei gespannter 

Erwartung und im Zorn, also bei verschiedenen affektbetonten psychischen 
Vorgangen, kann sehr erheblich sein. Fur den Weg dieser Reaktion gilt das 
vorher uber die Erweiterung nach sensiblen und sensorischen Reizen Gesagte, 
mit denen sie ja auf das engste verknupft ist, und die sie im Sinne einer Reiz­
summation verstarken kann. 

Den iiberragenden EinfluB psychischer Vorgange und Zustande auf die Pupille wies 
BUMKE nach: "Jedes lebhaftere geistige Geschehen, jene psychische Anstrengung, jeder 
Willensimpuls, ob er nun eine Muskelaktion zur Folge hat oder nicht, jedes Anspannen der 
Aufmerksamkeit, jede lebhafte Vorstellung, gleichviel welchen Inhaltes, jeder Affekt kann 
ebensowohl eine Pupillenerweiterung bewirken wie jeder dem Gehirn von der Peripherie 
zuflieBende sensible Reiz." 

Den psycho-sensiblen Reaktionen sind daher zuzurechnen die Pupillenerweiterung bei 
Muskelanstrengung (Handedruck) - REDLICH und WESTPHAL - sowie die nach schmen­
haftem Druck auf die Iliacalgegend - E. MEYER. 

In diese Gruppe ist wohl auch die von MONTANARI beschriebene Pupillenerweiterung 
nach Fingerdruck auf den Ansatz des M. trapezius an der Linea semicircularis occipitalis, 
das "Jot·Phanomen" (juxta-occipito-trapezoidales Phanomen) einzuordnen, das bei fast 
77% von 142 Menschen nachgewiesen wurde, bei Lues, vor aHem bei Tabes dorsalis und 
progressiver Paralyse aber fehlte. Ferner gehOren hierher die "willkiirlichen Pupillen­
bewegungen" (Vorstellung tiefer Dunkelheit soll Erweiterung, hellen Lichtes Verengerung 
bedingen - manchmal sogar an blinden Augen -, "Hirnrindenreflex" von HAAB, optisches 
Vorstellungsphanomen von GOLDFLAM). 

BERR hat darauf verwiesen, daB eine "willkiirliche Verengerung der Pupille nur dann 
angenommen werden darf, wenn Konvergenzmiose mit Sicherheit ausgeschlossen ist (skia­
skopischer Nachweis etwaiger Akkommodation). 

"Bedingte Reflexe" im Sinne PAWLOWS hat CASON beschrieben .. Ihm gelang es, die 
an sensorische Reize (Glockenzeichen) gekniipfte Mydriasis durch tJbung zu steigern. 

3. Erweiterung beim Seitwiirtsblicken. 
TOURNEY fand bei seitlichen Blickbewegungen eine Erweiterung der Pupille des abdu­

zierten, gelegentlich eine Verengerung der des adduzierten Auges. 1 Diese Erweiterung 
betragt meist nur 0,5 mm und beginnt 3-5 Sek. nach Ausfiihrung der Blickbewegungen, 
bleibt unter hippusartigen Schwankungen bestehen, solange der Abduktionsimpuls an­
dauert. Sie ist unabhangig von der Lichtreaktion und vom Sympathicus; sie ist auch an 
amaurotischen Augen und beim HORNERSchen Symptomenkomplex nachzuweisen. BEHR. 
nimmt eine Zerrung der kurzen Ciliarnerven bei Abduktion des Auges an und dadurch eine 
Behinderung der Reizleitung yom Ganglion ciliare zum Sphincter (DOYNE, 1m, KARBOWSKI, 
KRA1I1ER, MARIN-AMAT, MICELI, DE ROSA, SABBADINJ, SCARLETT, TOURNAY, VELTER und 
TOURNAY. 

4. Erweiterung beim tiefen Einatmen 
ist das Gegenstiick zu der beim Ausatmen beobachteten Verengerung (S.281). 

Zur Physiologie und Psychologie der Pupillenbewegungen hat O. LOEWENSTEIN zahl­
reiche Beitrage geliefert, die an Filmaufnahmen der Pupillen gewonnen sind und zum Teil 

1 Blicksenkung bedingt Miosis, Blickhebung Mydriasis - IGI; die Pupillenverengerung 
bairn gesenkten Blick ist wohl Folge der mit dieser Bewegung vergesellschafteten Kon­
vergenz und daher gleich der Miosis bei Adduktion als Konvergenzreaktion anzusprechen. 
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von anderen Mitteilungen ganz wesentlich abweichen. Nach ihm hat jede Personlichkeit 
eine bestimmte, ihr zukommende Form des Gesamtverlaufes des Lichtreflexes der Pupille; 
alJe psyc,hischen Reize bewirken Pupillenerweiterung und Hemmung des Lichtreflexes, 
solange die Pupillen sich noch im Erweiterungsstadium befinden; die durch Schmerz 
erzeugten pupillomotorischen Wirkungen sind starker als die durch Schreck; sie hemmen 
den Lichtreflex. Druckschmerz und aktive Muskelanspannung konnen dies ebenso wie 
Furcht und Angst nur im Stadium der Erweiterung; ist dies beendet, so fOrdern sie Ausmall 
und Ablauf der Lichtreaktion. Die bei jedem Menschen nachzuweisende Pupillenunruhe 
kann an beiden Augen verschieden sein, sie hii.ngt in ihrer Form yom LichtreaktionstypuB 
des Betreffenden ab und beruht auf periodischen Tonusschwankungen, die fast ausschliell­
lich von somatiechen Zufliissen bestimmt werden. 

III. Die Pnpillenweite, -lage nnd -form. 
Die Weite der Pupille hiingt ab von den in den vorstehenden Abschnitten 

beschriebenen Faktoren, femer von Lebensalter, Geschlecht und Refraktions­
zustand. Man unterscheidet gewohnlich enge (miotische) Pupillen mit einem 
Durchmesser von 2,5 oder weniger Millimeter, mittelweite mit einem solchen 
unter und weite (mydriatische) iiber 4 mm 1. 

Beim Neugeborenen sind die Pupillen meist enger als 3 mm, erweitern sich bei herab­
gesetzter Belichtung bis 5, verengern sich bei der Lichtrea.ktion auf 1,5. Die Pupillenweite 
nimmt dann vom 1. Lebensmonat bis zum 6. Lebensjahr langsam zu, im Alter jedoch 
wieder ab. (Senile "Verholzung" desIrisgewebes, Elastizitatsverlust der radiiir verlaufenden 
Gefalle und hyaline Degeneration des Pigmentsaums, nach LUTZ Gefallschii.digungen im 
Linsenkern). Bei Hypermetropen ist die Pupille gewohnlich enger, bei jugendlichen Myopen 
weiter als bei Emmetropen unter gleichen Belichtungsbedingungen 2. 

Warmeeinwirkung kann zur Pupillenerweiterung fiihren (HERTEL), doch halt BEHR daB 
Vorliegen einer peyoho-sensorischen Reaktion nicht fiir ausgeschlossen. Der Einflull der 
Atmung (vagotonischer Reflex) auf die Pupillenweite und die Miosis im Schlafe sind oben 
besprochen. Bei Erschopfungszustanden, bei hungernden, iibermiideten, anamischen Men­
schen ist die Pupille oft auffallend weit 3. 

GALLENGA fand Mydriasis als Zeichen der Ermiidung im Hochgebirge, LUCKISH und 
Moss bei gesunden Menschen nach der Tagesarbeit (Untersuchungen mit BROCAS Pupillo­
meter). 

In der Agone ist die Pupille gewiihnlich stark verengt, erweitert sich im Augenblick des 
Todes mit dem AufhOren der Herztatigkeit. 2-3 Stunden nach dem Tode verengt die 
Pupille sich infolge Totenetarre 4 des SchlieBmuskels (Dauer 36-48 Stunden) und ist dann 
reflextaub; ihr Nachlassen und Tensionsverlust fiihrt zur Erweiterung (PALMIERI, TANNER, 
WILLER u. a.). 

Die Pupille liegt im allgemeinen zentral und ist rund. Geringe Abweichungen 
in der Lage kommen vor bis zu der auf Entwicklungsstorung zuriickzufiihrenden 
Ectopia pupillae, die oft mit Subluxatio lentis vergesellschaftet ist (Schrifttum 
bei R. SEEFELDER, E. ROSSMANN U. a.). Formiinderungen konnen bedingt sein 
durch angeborene Anomalien des Pupillarsaumes, durch Reste der Tunica 
vasculosa lentis (Membrana pupillaris persistens), durch hintere Synechien bei 
Iritis, aber auch durch angeborene Rypoplasie oder erworbene Atrophie des 

1 Die Ausdriicke Miosis und Mydriasis werden sowohl fUr den Zustand als auch fUr die 
Verengerungs- oder Erweiterungsbewegung gebraucht. 

2 MATSUO bestreitet Beziehungen zwischen Refraktion und Pupillenweite; SANNA fand 
im histologischen Schnitt durch hypermetrope und myope Augen auffallend gleichmalligen 
Bau des Sphincter im Gegensatz zum M. ciliaris. 

3 BUMKE beschreibt Mydriasis mit trager Lichtreaktion bei Geisteskranken infolge 
Nahrungsverweigerung. Nach mehrtii.giger kiinstlicher Ernii.hrung fand er jedoch normale 
Pupillenweite und -reaktionen. Pflegepersonen wiesen nach Nachtwachen durchschnittlich 
1,0-1,5 mm weitere Pupillen auf (vermehrte Pupillenunrube) als nach durchschlafener 
Nacht. 

4 Nach SEBASTIANINI ist bei pliitzlichen Todesfii.lJen beim Menschen und Hund unmittel­
bar nach dem Tode die Pupille viel weiter als bei langsam eintretendem Tode (TAMURA). 
SILBERSTERN wie TONELLI wiesen unregelma/lig ovale oder vieleckige Verzerrung der Pupille 
beirn Fingerdruck auf das Leichenauge nacho Als sichere Zeichen des Todes sind mese 
Schwankungen der Pupillenweite aber nicht zu werten. 
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Stromablattes der Iris, schlieBlich durch MiBbildungen, die aUe Ubergange 
von der Birnform der Pupille (Spitze nach unten) bis zum vollkommenen Kolo­
bom der Iris und Aderhaut zeigen. Diese mannigfachen Moglichkeiten miissen 
ausgeschlossen werden, ehe geringe Grade der Entrundung oder maBige exzen­
trische Lage als sicher pathologische Zeichen gewertet werden konnen. 

IV. Pupillenschema. 
Den wechselnden anatomischen und physiologischen Erkenntnissen ent­

sprechen die schematischen DarsteUungen der Bahn des Lichtreflexes (BACH, 

Abb.1. Pupillenrefiexbahn nach BEHH. 

( 

eerr(r;q/mark 

Abb. 2. Parasympathische und sympathischc 
Versorgung des Auges und seiner Umgebung. 

(Nach L. R. MULLER.) 

BERNHEIMER, GROETHUYSEN, KNOBLAUCH, LEVINSOHN, LIEPMANN -BUMKE, 
MARQUEz, WICK u. a.). 

Das von BEHR entworfene Schema steht mit den in den vorstehenden Ab­
schnitten berichteten Tatsachen gut im Einklang. Ich beschranke mich daher 
auf seine Wiedergabe trotz des Widerspruchs von WEWE. Die von BIELSCHOWSKY, 
LEVINSOHN u. a. zur Erklarung der isolierten Lichtstarre angenommene Zwei­
teilung der Wurzel der absteigenden Pupillenbahn (der eine Schenkel fUr Licht­
reflex, der andere fUr die Konvergenzmiosis) ist anatomisch bisher nicht sicher­
gestellt. 

BEHRS Schema (Abb. 1) zeigt die Halbkreuzung der pupillomotorischen Fasern im 
Chiasma, die Kreuzung des groBten Teils der Fasern im Vierhiigelgebiet, ihre Einmiindung 
in den Sphincterkern und dessen Doppelversorgung aus macularen Bezirken. Zum Kern 
werden auch die Erregungen vom Konvergenzzentrum (0) und die fur die LidschluBreaktion 
(L?) - wahrscheinlich durch Vermittelung des hinteren Langsbiindels - geleitet. Die 
absteigende Verengerungsbahn lauft im N.oculomotorius. 

Da auf dem Wege des 3. Hirnnerven dem Sphincter auch Hemmungsimpulse zukommen, 
die ihn erschlaffen lassen (z. B. Schmerzreaktion), ist auf Grund der Tierversuche noch 
eine Verbindung der sympathisch-parasympathischen Bahn anzunehmen, die von ventral 
in den Sphincterkern einstrahlen soil (Abb. 2). 
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Die Erweiterungsbahn besteht aus dem aufsteigenden Schenkel yom Empfangsorgan 
fiir sensible oder sensorische Reize zur Hirnrinde bzw. subcortical zum Centrum subthalmi­
cum und aus dem absteigenden, von der Rinde zum Corpus Luysi (Psychoreflex), von hier 
durch die Medulla oblongata (Kreuzung) zum Centrum ciliospinale, durch Rami com­
municantes (praganglionare Strecke) zum Ggl. cerv. supr. im Carotisgeflecht zum Tri­
geminus bzw. mit der Arteria ophthalmica zur Orbita. 

c. Pharmakologie. 
In den letzten Jahrzehnten ist die pharmakologische BeeinfluI3barkeit der 

lebenden und iiberlebenden Irismuskulatur von vielen Forschern untersucht. 
Von deutschen Arbeiten sind die von Poos besonders hervorzuheben, die sich 
durch iibersichtliche Darstellung auszeichnen und in exakten Versuchen weit. 
gehend zur Klarung dieser schwierigen Fragen beigetragen haben. Eine kurze 

Tabelle 1. 

Reizmittel I Sphincter I Dilatator 
I 

I 
I Temperatur Kalte + 

I 

+} Bezogen auf Tonus und ! 
Warme 

I 

Spontanrhythmus 

Mechanisch + t} Entsprechend der 

Elektrisch + Zuckungskurve der glatten 
Muskulatur 

Sauerstoffzufuhr + +} Abhangig von der Tonus-
Sauerstoffmangel lage 

H-Ionenkonzen- Alkalisierung + + Schon bei PH = 8,1 sehr 
tration stark 

Sauerung Langsame Erschlaffung 
lonen Kalium + + Tonus +, verstarkter 

Spontanrhythmus 
Magnesium +1 Wirkung ahnlich wie 

Calcium +1 Adrenalin, rasch eintretend 
Barium + + Starkste Sphincter-

erregung (Krampf) 
Strontium + + Starke Sphinctererregung 

Sympathicus- Adrenalin 

~I 
Erschlaffung und Verlust 

reizung Cocain der Spontanrhythmik, bzw. 
Calcium Verstarkung derselben am 

Ephedrin Dilatator 
Parasympathicus- Atropin 0 

lahmung Homatropin 0 
Scopolamin 0 

Parasympathicus- Eserin + II reizung Pilocarpin + In Alkalil6sung wirk-
Insulin + samer als in saurer 

Cholesterin + 
Morphin + 0 

Ergotamin + 0 
Curare 0 + 

Erklarung: + positiv (Erregung); - negativ (Lahmung); o ohne EinfluB. 

Dbersicht der bis 1931 erschienenen Arbeiten und der gewonnenen Ergebnisse 
bringen BING und FRANCESCHETTI. Wir kennen folgende Mittel: 

1. lUydriatiea. Sie erweitern die Pupille durch Lahmung des Parasympathicus oder 
Reizung des Sympathicus. Passive Mydriatica: Atropin, Scopolamin, Hydrastinin. Hl)ma­
tropin. - Aktive Mydriatica: aIle Sympathicusreizmittel hemmen gleichzeitig den Sphincter­
tonus (Poos u. a.): Cocain, Novocain, Rutamin, Procain, Suprarenin (GIaukosan), Ephedrin. 
Die Mischung der parasympathicusliihmenden und sympathicusreizenden Mittel ergibt 
potenzierte Wirkung. 

2. Miotiea. Pilocarpin und Eserin oder Physostigmin bewirken beim Menschen Miosis 
durch Reizung der Nervenendigungen im Sphincter. Histamin fiihrt zum Sphincterkrampf. 
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Insulin, Muscarin, Cholin. ~eurin, Pacyl, Acethylcholin und Morphin zur mehr oder minder 
ausgesprochenen Miosis. 

3. Komplex wirkende Substanzen. Diese Mittel konnen "sowohl Sympathicotropie 
als auch Parasympa.thicotropie bekunden" (Barium, Secalealkaloide, Ergotoxin und Ergo­
tamin (Gynergen), Hypophysenpraparate; ferner wird die PupiIIenweite beeinfluBt durch 
Temperatur, H-Ionenkonzentration, lonenwirkung, CO2-Spannung des Blutes. 

lch muB mir ein Eingehen auf diese wichtigen Untersuchungen versagen und mich 
beschranken auf die Wiedergabe der am isolierten lrispraparat von Poos erhobenen Befunde 
(s. Tabelle I). 

BING und FRANCESCHETTI haben folgende Beispiele fur die Stellung der Pupillenwirkung 
bestimmter Pharmaca im Rahmen der Gesamtbeeinflussung des vegetativen Nerven­
systems angefiihrt: 

1. Positive Sympathicotrophie: Adrenalill erregt die Nervenendigungen des sympathi­
schen Systems, erzeugt dadurch Pupillenerweiterung, Vasokonstriktion, Piloerektion, 
Tachykardie, Erweiterung der Bronchien, Hemmung der Magen- und Darmmuskulatur, 
Hyperglykamie. 

2. Positive Parasympathicotropie: Pilocarpin erregt die Nervenendigungen des auto­
nomen Systems, erzeugt dadurch Pupillenverengerung, Vasodilatation, Tranen- und Speichel­
fluB, Bradykardie, KOlltraktion der Bronchien und der Magen- und Darmmuskulatur. 

3. Negative Parasympathicotropie: Atropin lahmt die Nervenendigungen des auto­
nomen Systems, erzeugt dadurchPupillenerweiterung, hemmt Tranen- und Speichelsekretion, 
fuhrt zu Tachykardie und lahmt Bronchial-, Magen- und Darmmuskulatur. 

4. Negative Sympathicotropie: Ergotamin scheint - wenigstens bezuglich gewisser 
Organfunktionen - eine Hemmung des Sympathicus zu bedingen, daher Vasodilatation, 
Bradykardie, Beseitigung der Adrenalinhyperglykamie. 

D. Pathologie der Pupillenbewegungen. 
BEHR hat in Abanderung der fruheren Vorschlage von UHTHOFF u. a. angeregt, zu 

unterscheiden: 1. Storungen im Bereich des aufsteigenden (zentripetalen) Schenkels des 
Lichtreflexbogens - amaurotische und hemianopische Sta.rre; 2. SWrungen im Bereich 
der zentralen Verbindungsneurone (reflektorische Starre, Schaltschadigung); 3. SWrungen 
im Oculomotoriuskern und 4. in seiner Wurzel oder im Stamm; 5. Storungen im Bereich 
des Ganglion ciliare und der hinteren Ciliarnerven bis zu ihren Endigungen in den Muskeln; 
6. SWrungen der supranuclearen Bahnen zwischen Sphincterkern und Naheeinstellungs­
zentrum bzw. Orbiculariskern (Konvergenzstarre, absolute Pupillenstarre mit erhaItenem 
LidschluBphanomen, pathologische Mitbewegungen); 7. SWrungen im Verlauf der Erweite­
rungsbahn. Trotz der unverkennbaren Vorzuge dieser Einteilung durfte es zweckma13ig 
sein, die altere Anordnung beizubehalten, die in erster Linie den klinischen Erfordernissen 
genugt. 

I. Storungen del' Verengerungsreaktionen. 

1. Die Erblindungsstarre (amaurotiscbe Starre, Reflextaubbeit). 
Bei ausgesprochener einseitiger amaurotischer Starre fehit die direkte Licht­

reaktion des blind en und die konsensuelle des anderen Augef' , wahrend die 
Pupille des blinden Auges konscnsuell bei Belich tung des anderen in normaler 
Weise erregbar ist und ebenso auf andere Impulse (Konvergenz- und LidschluB­
reaktion) prompt anspricht; die Ursache der Erblindungsstarre ist eine Storung 
im aufsteigenden Teil des RefIexbogens, Erkrankung der Netzhaut oder des 
Sehnerven; sie ist in der Regel 1 durch Augenspiegeluntersuchungen nach­
zuweisen. 

Abgesehen von den Fallen pli:itzIicher Erblindung entwickeit sich die amau­
rotische Starre gewohnlich allmahlich. Ihr Fortschreiten hiingt ab von der 
Geschwindigkeit des U msichgreifens der ursachlichen Veranderungen. Mit 
dem Schwunde des Sehvermogens ist eine mehr oder minder ausgesprochene 

1 Ausnahmen bilden die seltenen mit Erblindung einhergehenden Faile von frischer 
retrobulbarer Neuritis, bei denen bekanntlich der Augenspiegelbefund wahrend der ersten 
Zeit normal bleiben kann. Besteht die Erblindung langere Zeit, so ist bei diesen Kranken 
ebenso wie bei den nach Verletzung des Sehnervenstammes (Bruch oder Rif3 im knochernen 
Kanal) noch 3 oder 4 Wochen teilweiser oder volliger Sehnervenschwund nachzuweisen. 
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Triigheit des Lichtreflexes verbunden. Sie iiuBert sich in einem schnellen Zuruck­
gehen der Pupillenverengerung nach der Belichtung, zuweilen in einem triigen 
Ablauf der unausgiebigen Verengerung. BEHR bezeichnet dieses Ubergangs­
stadium als "amblyope Pupillenschwiiche"; dieser Ausdruck ist auch insofern 
treffend, als gerade bei Kranken mit groBen zentralen Skotomen meist auf 
dem Boden einer Sehnervenstammerkrankung oder mit erhaltenen exzentri­
schen Gesichtsfeldresten wie bei der NetzhautablOsung eine derartige Beein­
triichtigung der Lichtreaktion der Pupille 1 nachzuweisen ist, falls nicht zu 
starke Lichtquellen zur Prufung verwendet werden. In der Regel ist die kon­
sensuelle Reaktion der anderen Pupille entsprechend gestort. 

Als Ausnahmen sind Kranke beobachtet, bei denen trotz peripher bedingter Amaurose 2 

die Lichtreaktion der Pupille erhalten war, oder bei denen sie trotz Wiederkehr der Funktion 
eines meist exzentrischen Gesichtsfeldrestes dauernd fehlte (vgl. S. 268). Fiir die iiber­
wiegende Mehrzahl aller Erblindeten laBt sich jedoch eine enge Verkniipfung des Grades der 
Sehst6rung mit der Tragheit bzw. dem Ausfall der Lichtreaktion nachweisen. BUMKE 
konnte bei Priifung der galvanischen Reflexerregbarkeit der Pupille zeigen, daB bei v611iger 
Erblindungsstarre auch der galvanische SchlieBungsreiz pupillomotorisch unwirksam ist. 
Der Nachweis prompter Pupillenreaktion bei Belichtung eines angeblich blinden Auges 
gilt daher mit Recht als ein ziemlich sicheres Simulationszeichen. 

Bei der typischen einseitigen Erblindungsstarre ist die Pupille der erkrankten 
Seite bei gleichmiiBiger Belichtung beider Augen bis 1/4 mm weiter als die andere. 
Nach Verdecken des gesunden Auges erweitert sie sich schnell (Fortfall der 
konsensuellen Reaktion). Dabei schwindet die Pupillenunruhe des blinden 
Auges, solange das sehtuchtige verdeckt bleibt (v. BECHTEREW). Der Nachweis 
der einseitigen Erblindungsstarre bereitet keine Schwierigkeiten; diese stellen 
sich erst ein, wenn doppelseitige Erblindung vorliegt. Hier sind Verwechselungen 
mit doppelseitiger reflektorischer Starre moglich. In der Regel erlaubt aber 
die fur die reflektorische Starre charakteristische Miosis die Unterscheidung, 
da bei doppelseitiger Amaurose die Pupillen mittelweit bis stark erweitert sind. 

Die Griinde fur diese Mydriasis bei doppelseitiger Erblindung sind noch 
unklar. Nach BEHR ist sie in einer Herabsetzung oder einem volligen Ausfall 
des Sphinctertonus zu suchen, nach POOS handelt es sich um Ubergewicht der 
dem Sphincter durch den Sympathicus zuflieilenden Impulse. 

2. Die hemiallopische Starre. 
Die Halbseitenstarre (Hemiakinese v. HESS) ist von WILBRAND entdeckt, 

von WERNICKE ausfiihrlicher beschrieben. Ihr Vorkommen, von vielen Seiten 
bestritten, kann heute vor aHem auf Grund der Arbeiten von C. BEHR als 
zweifelsfrei gelten. Ihr Nachweis ist freilich nicht ganz einfach und ist auch 
uns in fruheren Jahren meist miJ3lungen - BOZZOLDI. Er ist einwandfrei mit 
dem von BEHR angegebenen Apparat zu fuhren. 

Bei heteronymer oder homonymer Hemianopsie verengern die Pupillen sich prompt 
bei Belichtung der sehenden Netzhauthalften; sie bleiben starr, ja erweitern sich etwas 
bei der der blinden. In manchen Fallen fehlt zwar die hemianopische Starre, aber auch bei 
ihnen ist "der Unterschied in dem Reaktionsausschlag bei der Wechselbelichtung vielfach 
noch so ausgesprochen, daB ein Zweifel kaum entstehen kann" (hemiamblyopische Schwache). 
Die Halbseitenstarre der Pupille ist ein charakteristisches und lokalisatorisch wertvolles 
Symptom einer Schadigung der vorderen Zweidrittel des Tractus zwischen Chiasma und der 
Abzweigungsstelle der Pupillenbahn kurz vor dem auBeren Knieh6cker, etwa in der Frontal­
ebene der Wurzeln der vorderen Vierhiigelarme. 

Mit der homonymen Halbseitenblindheit ist eine Anisokorie vergesellschaftet, die bei 
herabgesetzter Belichtung deutlicher wird. Die weitere Pupille findet sich auf der Seite der 

1 Bei der Amblyopia ex anopsia der Schielenden ist die direkte wie konsensuelle Pupillen­
Lichtreaktion normal. 

2 Bei zentral bzw. cortical bedingter Erblindung ist die Lichtreaktion normal; bei 
diesen Kranken fehlt meist die Opticusatrophie. 
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Hemianopsie, also herdgekreuzt. Sie ist in den ersten Stunden oder Tagen nach Eintritt 
der Sehstorung besonders deutlich. In der Regel ist die direkte Lichtreaktion der weiteren 
Pupille (bei Verwendung schwacher Reizlichter) im Vergleich zum anderen Auge herab­
gesetzt, wahrend die konsensuelle Reaktion iiberwiegt. Bei der heteronymen Hemianopsie 
fehlt diese Pupillendifferenz. Bei einseitiger Erblindung und temporaler Hemianopsie 
des anderen Auges solI die Pupille des blinden Auges enger sein. Diese letzte Angabe konnten 
wir bei gleichartigen Kranken freilich nicht bestatigen. Vielleicht bestand die Storung 
schon zu lange Zeit; auch Behr sah bei zwei langer beobachteten Kranken die anfangs 
ausgesprochene Anisokorie verschwinden. Die Anisokorie wie die hemianopische Pupillen­
starre oder -tragheit sind zweifelsfrei in den ersten Tagen der StOrung nachzuweisen, also 
in einer Zeit, in der der Augenarzt den Kranken nur in seltenen Fallen untersuchen kann. 

Bei Lasionen des Corpus geniculatum findet sich homonyme Hemianopsie mit halb­
seitiger Lichtsinnstorung und spater Opticusatrophie, bei solchen der Sehstrahlung oder 
Rinde homonyme Hemianopsie mit Maculaaussparung, falls die Schadigung nicht im 
vorderen Drittel der Sehstrahlung liegt; die hemianopische Pupillenstarre mit ihren Begleit­
erscheinungen fehlt aber ebenso wie Sehnervenschwund. 

Die BEHRschen Angaben sind von vielen Seiten auf Grund klinischer Be­
obachtungen bestatigt (in den letzten Jahren von BUNGE, Bussy, CUMMIENS, 
HESSBERG, KREIKER, NORDMANN, OLOFF, PASTORE, RAND, SORIANO, UHTHOFF); 
ihre Richtigkeit wird bewiesen durch die Durchschneidung eines Tractus, die 
BUMKE und TRENDELENBURG an Kaninchen, PASTORE an Hunden, KARPLUS 
und KREIDL an Katzen vornahmen und durch Sektionsbefunde am Menschen, 
bei denen vor dem Tode hemianopische Pupillenstarre nachgewiesen war 
(MATZDORF). 

In diesem Zusammenhang ist auch jener Hypophysistumoren mit einseitiger Erblin­
dung zu gedenken, bei denen durch Belichtung der temporalen NetzhauthaUte des blinden 
Auges noch eine Pupillenverengerung zu erzielen war (IGERSHEIMER, MAGNUS und eigene 
Beobachtungen). 

Gegen die von verschiedenen Seiten (BEST) geaullerte Ansicht, die hemianopische 
Pupillenstarre komme auch bei Lasionen im Hinterhauptlappen vor und sei als Fernsym­
ptom aufzufassen, haben BEHR und OLOFF eingewendet, die hemianopische Starre finde 
sich nie bei unkomplizierten intracerebralen Hemianopsien. Auch die Mitteilung DIETERS 
iiber Schwinden der hemianopischen Starre nach Lumbalpunktion bei einem Hypertoniker, 
bei dem die Sektion einen walnuBgroBen Erweichungsherd am Pol des rechten Hinter­
hauptlappens aufdeckte, und ebenso die Beobachtungen von WEILL und NORDMANN, die 
bei corticalen oder subcorticalen Lasionen das BEHRSche Tractussyndrom gesehen haben, 
sprechen nicht gegen die Anschauung BEHRS, da die mikroskopische Untersuchung des 
Tractus fehlt, auf deren Wichtigkeit schon HENSCHEN hinge wiesen hat, und so eine Leitungs­
unterbrechung des Tractus auf dem Boden eines voriibergehenden GefaBspasmus als Ursache 
der hemianopischen Starre nicht ausgeschlossen ist. Die Einwande von LUTZ gegen die 
lokalisatorische Bedeutung der hemianopischen Reaktion sind nicht beweiskraftig. 

Von ganz besonderer Wichtigkeit sind nun die sehr seltenen Beobachtungen von hemi­
anopischer Pupillenstarre ohne Hemianopsie. Da der Fall von SCHWARZ nach BEHRS Urteil 
auf einer Lasion im absteigenden Schenkel des Reflexbogens beruht, die von LUTZ an­
gefiihrte Arbeit von FISHER (Sektion: Tumor des vorderen Zweihiigelarmes) mir nicht zu­
gangig war, kann ich nur auf eine einschlagige Beobachtung von BEHR verweisen. Er 
fand bei einer nach Schlaganfall linksseitig Gelahmten mit Sprachschwierigkeiten bei 
vollem Sehvermogen und normalem Gesichtsfeld die linke Pupille weiter als die rechte und 
Pupillenstarre auf mon- oder binokulare Belichtung von links, wahrend die Pupillen bei 
Lichteinfall von rechts sich prompt verengerten. Die Schadigung ist bei diesen Kranken 
in einer Unterbrechung des pupillomotorischen Biindels nach der Abzweigung vom Tractus 
vor der Kreuzung im Vierhiigelgebiet bzw. der hinteren Commissur zu suchen. 

3. Reflektorische Pupillenstarre. 
Diese als wichtigste bezeichnete, in ihrer klinischen Bedeutung von ARGYLL­

ROBERTSON erstmals gewiirdigte Storung, die isolierte Lichtstarre, ist Gegen­
stand mannigfacher Untersuchungen gewesen (UHTHOFF, BUMKE und BEHR). 
Da wir nach BEHR "in dem ARGYLL-RoBERTsoNschen Phanomen in seiner 
klassischen Reinheit vieHeicht das eindeutigste Symptom der ganzen neuro­
logischen Diagnostik besitzen", ist die moglichst scharfe UmreiBung des klini­
schen Bildes unerlaBlich (BuMKE). SoH die fast pathognomonische Bedeutung 

Handbuch der Neurologie. IV. 19 
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fiir die metaluischen Erkrankungen nicht verwischt werden, darf im Sinne der 
alteren Auffassung des Krankheitsbildes (ADIE) von reflektorischer Pupillen­
starre nur gesprochen werden, wenn die direkte und konsensuelle Lichtreaktion 
aufgehoben bzw. pathologisch herabgesetzt, die Konvergenzreaktion v6llig 
unversehrt, ja in typischen Fallen betrachtlich gesteigert ist und Reizmiosis 
besteht. 

In vielen Fallen, besonders deutlich bei einseitiger Erkrankung wahrnehmbar, ist die 
Pupillenenge vergesellschaftet mit Anisokorie, Entrundung und einer charakteristischen 
Anderung der Zeichnung und Farbe der Iris. - 1m Anfang der reflektorischen Starre 
findet man eine auffallende Pupillenunruhe; sie verschwindet, je ausgesprochener die 
Storung der Lichtreaktion ist. - Die sensiblen, sensorischen und psychischen (Er­
weiterungs.) Reaktionen sind meist schon friihzeitig herabgesetzt. Mydriatica, selbst 
Atropin, erweitern die reflektorisch-starren Pupillen nur schlecht. 

Die Aufzahlung dieser Symptome zeigt bereits, daB die Diagnose der reflektorischen 
Pupillenstarre doch nicht ganz so leicht ist, wie sie im ersten Augenblicke erscheint. Die 
von BUMKE, BERR u. a. hervorgehobenen Unstimmigkeiten in der Krankheitsbezeichnung 
sind im wesentlichen darauf zuriickzufiihren, daB den einzelnen Kennzeichen, insonderheit 
der Reizmiose, der Steigerung der Konvergenzreaktion und dem Verhalten der konsensuellen 
Reaktion nicht geniigend Beobachtung geschenkt ist 1; sie beruhen aber auch darauf, daB 
der Augenarzt die Priifung der sensiblen und psychischen Reaktionen oft nicht durch­
fUhren kann, wahrend die Untersuchung des Neurologen unvollkommen ist, wenn ihm kein 
Hornhautmikroskop (Beurteilung der Pupillenunruhe) zur Verfiigung steht. Bei Sprech­
stundenuntersuchungen und in der Konsiliarpraxis ist die pharmakologische Untersuchung 
der Pupillen kaum moglich. Eine andere Fehlerquelle liegt darin, daB der Augenarzt die 
Kranken mit reflektorischer Pupillenstarre oft nur einmal sieht und sich daher nicht durch 
Kontrolluntersuchungen davon iiberzeugen kann, daB der Durchmesser der als reflektorisch 
starr oder trage bezeichneten Pupille wochen- und monatelang unverandert bleibt, ein fiir 
die Differentialdiagnose wichtiges Zeichen, dessen Wert BERR erst kiirzlich hervorgehoben 
hat. Gerade bei den nicht auf Lues beruhenden Fallen ist diese Kontrolle uneriaBlich; 
so sahen wir "reflektorische Pupillenstarre" bei Encephalitikern schwinden; zur Licht­
starre trat eine Konvergenztragheit, oder die .~nge Pupille erweiterte sich und bot so das 
Bild der unvollstandigen absoluten Starre. AuBere Verhiiltnisse verbieten jetzt oft die 
unerlaBlichen serologischen Untersuchungen 2. 

Die Feststellung der einzelnen Symptome kann Schwierigkeiten bereiten. 
Die reflektorische Starre bildet sich allmahlich aus; in den Anfangsstadien 
findet sich Verlust des konzentrischen Charakters der Pupillenverengerung und 
trager Ablauf der Reaktion an einzelnen Stellen des Pupillarrandes (Nach­
schleppen BERRs). Je weiter die Storung sich entwickelt, um so eindrucks­
voller ist das Bild; sie durchlauft das Stadium der Lichttragheit, ehe die Starre 
vollkommen ausgebildet ist. So ist es nicht erstaunlich, daB an Pupillen, die bei 
der gewohnlichen Priifung - auch im Dunkelzimmer mit heller Taschenlampe -
dem unbewaffneten Auge starr erscheinen, am Homhautmikroskop noch triige 
Lichtreaktion zu beobachten ist (LONGUET), und daB nach ausgiebiger Dunkel­
adaptation bei Reizung mit sehr starkem Licht - iiberlasteter Nitra- oder 
Bogenlampe - noch eine freilich meist geringe und unausgiebige Verengerung 
wahrgenommen werden kann. 

Der Grad der Storung der Lichtreaktion laBt sich zahlenmaBig am Differentialpupillo­
skop von HESS ermitteln: GROETHUYSEN, LAST u. a., denen wir auf Grund eigener Unter­
suchungen nur beipflichten konnen, fanden eine mehr oder minder starke Herabsetzung 
der motorischen Unterschiedsempfindlichkeit bei normaler optischer, falls diese nicht 

1 Infolgedessen kOnnen eine Reihe von Veroffentlichungen iiber das ARGYLL-ROBERTSON­
sche Phanomen hier nicht beriicksichtigt werden. DaB die von MARQUEZ u. a. fiir unwich1;ig 
gehaltene Reizmiosis ein Zeichen von iiberragender Bedeutung ist, geht schon daraus hervor, 
daB ROBERTSON seine Mitteilung im Edinburgh med. J. Hi von 1869 unter dem Titel: "Four 
cases of Spinal Miosis, with remark of the action of light on the Pupill" erscheinen lieB. 

2 Viele auswartige Kranke lehnen die empfohlene neurologische Untersuchung ab und 
verweigern die Lumbalpunktion. Die Untersuchungen unserer Augenkranken sind daher 
nicht unter ErschOpfung aller arztlichen Hilfsquellen durchzufiihren. Darauf beruht auch 
die ungewohnlich groBe Zahl von Pupillenstarren, bei denen atiologisch nur "Lues" wegen 
positiver Wa.R. im Blut beim fehlenden Liquorbefund angegeben ist. 
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infolge anderer Erkrankungen (Sehnervenatrophie) gelitten hatte. Diese Untersuchung 
erlaubt manchmal eine Friihdiagnose, ehe die Pupillenstorung mit bloBem Auge wahr· 
nehmbar ist (MEMMESHEIMER). 

1m Gegensatz zu der Lichttragheit oder -starre steht das Verhalten der 
Konvergenzreaktion. Sie ist nie gestort. In typischen Fallen schnurren die 
Pupillen beim Konvergcnzimpuls zu einem Durchmesser von 1 mm und weniger 
zusammen; die Verengerungsbewegung erfolgt in der Regel deutlich schneller 
und starker als beim Gesunden. 

1m allgemeinen ist die reflektorisch starre Pupille auffallend eng; die GroBe des ermit­
telten Durchmessers hangt ab von der Ruhe und sicheren Fixation des Kranken, die bei 
vielen Bettlagerigen fehlt, und von der Art der Untersuchung (Abschiitzung durch Ver­
gleich mit der HAABschen Skala oder der Scheibe des MORToNschen Augenspiegels, Messung 
mit dem Keratometer von \VESSELY, dem Glaslineal nach SCHLOESSER, einem anderen 
MaBstab, z. B. Strabometer, oder dem MeBokular im Hornhautmikroskop oder Pupilloskop 1. 

Mit BUMKE hat BEHR von einer genauen Festlegung des Begriffes Miosis in Millimetern 
abgesehen; die reflektorisch starre Pupille ist enger als die gesunder gleichalteriger Menschen; 
"relative Miosis". 

BEHR hat iiber ein Material von 120 Pupillen mit vollkommener reflektori­
scher Starre berichtet. Ieh selbst verfiige iiber 180 einschlagige Beobachtungen. 
Hinsichtlich der Pupillenweite ergeben sich geringe Unterschiede zu den in 
Klammern angegebenen Zahlen BEHRs: 

Pupillenweite bis 
---~-- - --.-,----------- ---"------ - -

1= 2= 3= 4mm 5= 6= 

Bei voIlkommen reflektori-
scher Starre. (3) 1 (22) 17 (26) 90 (4) 20 (1) 0 

Bei unvollkommener reflek-
torischer Starre . (13) 6 (29) 26 (13) 19 (5) 1 (4) -

Vergleichen wir die Zahlen der engen Pupillen bis zu 3 mm Durchmesser und der mittel­
bzw. weiten uber 3 mm, so ergibt sich 

Bei voIlkommen reflektorischer 
Starre .......... . 

Bei unvollkommen reflektori­
scher Starre . . . . . . . . 

Enge Pupille bis zu 3 mm 

(51 = 91 %) 108 = 84 % 

(42 = 65%) 32 = 62% 

Weite Pupille tiber 3 mm 

(5 = 9%) 20 = 16% 

(22 = 35%) 20 = 38% 

Mit BEHR konnen wir aus unserem eigenen Material folgern, daB "die Neigung 
zur absoluten oder relativen Miose der Storung des Lichtreflexes nachfolgt". 

Setzt man als obere Grenze fUr die Miosis 2 mm, so ergeben sich wesentliche Unter­
schiede. BEHR fand 33 von 120 Pupillen = 31,5 % unter 2 mm, ich nur 24 von 180 = 13,3 %. 
Wenn ich nur die 90 FaIle von Tabes dorsalis berucksichtige, so finde ich 15 Faile = 16,6% 
unter 2mm. 

Die Ursache dieser "Reizmiosis" ist bisher noch unbekannt. 
Die Auffassung, sie beruhe auf AusfaIl der sensiblen und psychischen Reize, die normaler­

weise den Sphintertonus hemmen und zur Erweiterung fUhren, infolge Erkrankung der 
Hinterstrange im Halsmark bei Tabes und Paralyse, "spinale Miosis", mag fUr viele der 
Kranken zutreffen, wenn auch die sympathische Pupillenbahn im Vorderseitenstrang lauft 
(FORSTER). FUCHS hat in Anlehnung an ROSENBERG an die Unterbrechung des Reflex­
bogens im Halsmark, moglicherweise im Zentrum cilio-spinale, gedacht. Fur diese Annahme 

1 Bei den Angaben der PupillenmaBe wird in der Regel der Kriimmungsradius der 
Hornhaut vernaehlassigt. Seine GroBe bzw. Abweichung vom Normalen und die Tiefe 
der vorderen Augenkammer beeinflussen aber die scheinbare GroBe der Pupille. - Beim 
Messen mit dem Glaslineal hat auch der Abstand des Lineals vom Auge Bedeutung: Je 
weiter es entfernt ist, urn so ungenauer werden die Messungen. 

19* 
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spricht im gewissen Sinne die sehr schlechte Erweiterung reflektorisch starrer Pupillen auf 
Cocain und die bessere Wirksamkeit von Adrenalin. Poos nimmt daher einen Fortfall 
der sympathischen Hemmungen fiir den Sphincter mit gleichzeitiger Tonusverminderung 
des Dilatator an; da aber auch die Tonisierung des Sphincters durch den Lichtreflex fehlt, 
ergibt sich eine Pupillenweite, die vorzugsweise durch den Autotonus der Irismuskeln, 
relativ unabhiingig von nervosen Einfliissen, bestimmt wird. Gegen diese Erklarung ist 
einzuwenden, daB Eintraufeln von Suprareninlosung (1/1000) in den Bindehautsack nicht 
alle reflektorisch starren Pupillen erweitert, daB beim HORNERSchen Symptomenkomplex 
die Pupillenreaktionen ungestort und die Wirkung der parasympathischen Mydriatica 
ungeschwacht sind, wahrend reflektorisch starre Pupillen sich sogar nach Atropin schlecht 
erweitern. Die "Halsmarktheorie" muBte daher verlassen werden. Sie war auch nicht zu 
vereinen mit den Beobachtungen von Tabikern und Paralytikern ohne neurologische Sym­
ptome, ohne Storung der Sehnenreflexe und der Sensibilitat, bei denen die Diagnose durch 
das eindeutige Ergebnis der Liquoruntersuchungen sichergestellt war (Tabes superior, 
Hirnformen von Tabes und Paralyse). Schon ERB hat darauf hingewiesen, daB das ARGYLL­
ROBERTsoNsche Phanomen als Anfangs- oder Friihsymptom gesondert auftreten und den 
anderen Krankheitserscheinungen um viele Jahre vorangehen kann 1. 

Diese Vberlegungen haben dazu gefiihrt, die auffallige Enge der reflektorisch 
starren Pupillen als Ausdruck eines Reizes anzusprechen, der eine Tonuserhohung 
des Sphincters verursacht und bedingt ist durch den Fortfall des hemmenden 
Einflusses des Lichttonus, der von der Hirnrinde ausgehenden Hemmungs­
impulse fUr den Sphincterkern und wahrscheinlich auch auf einer Mitbeteiligung 
des von KARPLUS und KREIDL nachgewiesenen hypothalamischen sympathischen 
Zentrums beruht; GOZZANO sieht wie friiher MOELI und HIRSCHL die Ursache 
der Aufhebung der "sog. sympathischen Pupillenreaktion bei bestehendem 
ARGYLL-RoBERTsoNschem Phanomen" in einer Unterbrechung der wahrschein­
lich von ventral in den Sphincterkern einstrahlenden Hemmungsbahnen in 
unmittelbarer Nahe der geschadigten afferenten Bahn des Lichtreflexes (RED­
LICH). MERRITT und MOORE bezeichnen als Schadigungsstelle die, an der die 
sympathischen und die dem Lichtreflex dienenden Fasern nahe beieinander 
verlaufen; sie liegt im vorderen Teil des Hirnstammes unmittelbar ventral der 
hinteren Commissur. Auch das HAENELsche Symptom - herabgesetzte Druck­
empfindlichkeit der Augapfel bei Tabes - ist auf Sympathicusschadigung 
zu beziehen (MEMMESHEIMER und LUNECKE). Die Annahme des Fortfalls oder 
Fehlens der Hemmungsimpulse (AMSLER) gibt eine fUr die meisten Beobachtungen 
von Reizmiosis befriedigende Erklarung (dysvegetative Entstehung der reflek­
torischen Pupillenstarre, RIZZATTI). Sie steht im guten Einklang mit den Unter­
suchungen von Poos und geniigt auch dem von verschiedenen Seiten erhobenen 
Einwand, ein im wesentlichen degenerativer ProzeB im Hirn, eine gliose Narbe, 
konne nicht einen Jahre und Jahrzehnte dauernden "Reiz" auf die umliegenden 
Gebilde ausiiben. Eine Gliawucherung, die die Endglieder der afferenten pupillo­
motorischen Fasern schadigt, kann ebensogut die den Hemmungsimpulsen 
dienenden dicht oral des Sphincterkerns ausschalten. Die histologischen Befunde 
von LENZ sind mit dieser Anschauung vereinbar. Ob der Sphincter noch eine 

1 Es liegt daher nahe, die Falle von ungeklarter Atiologie der reflektorischen Pupillen­
starre als monosymptomatische Metalues aufzufassen. Wir beobachteten 3 Kranke dieser 
Art: 54jahrige Frau. S. = 6/8. Beiderseits Ptosis, Abducensparese links, Tuberkulose der 
Tranendriise (ZEIDLER). Beiderseits direkt und konsensuelllichtstarre, kaum 2 mm weite 
Pupillen. Konvergenz 1,0, LidschluB +. Blut- und Liquor-Wa.R. negativ. - 59jahrige 
gesunde Frau. S. mit Korr. As. mixtus beiderseits = 6/12. Pupille rechts 3,0, links 2,5, 
beiderseits lichtstarr. Konvergenz rechts 2,0, links 1,5. LidschluBreaktion erhalten. Blut­
Wa.R. negativ. Neurologisch o. B. - Wahrscheinlich gehOrt die zweite Kranke in das 
Gebiet der beginnenden absoluten Starre; die tragen Bewegungen der Iris, die wir am 
Hornhautmikroskop beobachteten, veranlaBten uns jedoch, sie wegen des Fehlens der 
Erweiterungsreaktionen und des sehr schlechten Ansprechens auf Mydriatica der reflektori­
schen Starre zuzuzahlen. - 37jahriger Kaufmann, 1912 Schanker. Blut-Wa.R. mehrfach 
negativ, Liquorbefund normal. Beiderseits lichtstarre Pupillen, rechts 3,5, links 2,5 mm, 
Konvergenz rechts 2,0, links 1,5 mm, LidschluBreaktion normal. 
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Kontraktur im Sinne BEHRS und REDLICHS erfahrt, auf die die im Laufe der 
Jahre zunehmende Miosis zuriickzufiihren ist, muB dahingestellt bleiben. Die 
GroBenverhaltnisse des Ring- und des Flachenmuskels machen eine derartige 
Annahme zweifelhaft. Der Fortfall der Hemmungsimpulse braucht jedenfalls 
nicht zum "Sphincterkrampf" zu fiihren. 

Die Reizmiosis scheint jedoch nur bei Unversehrtheit des N. oculomotorius 
aufzutreten: 

55jahriger Arzt. Pupillen seit mehreren Jahren sehr eng. Lues cerebri. 19. 11.31 
frische Paralyse N. III rechts mit schlaffer Ptosis; rechte Pupille 4 mm, absolut starr (Licht-, 
Konvergenz- und LidschluBphiinomen fehlten), linke reflektorisch starr (2,0 mm Kon­
vergenz bis 1,25 mm, LidschluB sehr deutlich), beide Pupillen konsensuell unerregbar. 
Unter Bismut-Neosalvarsanbehandlung schwand die N.III-Paralyse vollig; beide Pupillen 
waren wieder gleich weit und reflektorisch starr (2,0 mm), reagierten sehr prompt auf Kon­
vergenzimpuls (1,25 mm) und beim LidschluB. Die gesteigerte Konvergenzreaktion war 
um so auffallender, als anfangs noch eine ausgesprochene Parese des R. med. dexter bestand 
(in I-SteIlung 200 Div., bei Linkswendung mehr als 35°). Die N.III-Paralyse ist zweifels­
ohne Folge einer Schiidigung des Nerven an der Hirnbasis oder seiner Wurzel; sie hatte 
aIle N.III-Fasern leitungsunfahig gemacht. Das Weitwerden der rechten Pupille ist beim 
Fehlen jedes Anhaltes fiir einen Reiz des sympathischen Systems am leichtesten durch 
Leitungsunterbrechung im N. III-Stamm zu erklaren. Nach Wiedererlangung der Leit­
fahigkeit stellte die zentrifugale Bahn sich wieder her, die absolute (totale) Pupillenstarre 
wich der reflektorischen. 

Die abnorme Pupillenenge hat hohen diagnostischen Wert. WEISZ hat versucht, die 
GroBe des Pupillendurchmessers zur Grundlage einer neuen Einteilung der Pupillensto­
rungen zu machen: Er trennt miotische Pupillen mit gesteigerter Konvergenzreaktion 
- ARGYLL-RoBERTsoNsches Phanomen - von den mittelweiten mit normaler Konvergenz­
reaktion - einfache reflektorische Starre - und den weiten mit fehlender Licht- und 
Konvergenzreaktion - absolute Starre. BEHR hat aber bereits mit Recht hervorgehoben, 
daB fiir die Diagnose der isolierten Lichtstarre die Weite der Pupille geringere Bedeutung 
als der Ablauf der Reaktionen hat. 

Die Anisokorie ist besonders eindrucksvoll in den Fallen von einseitiger 
reflektorischer Starre bei herabgesetzter Beleuchtung. Aber auch bei Erkran­
kung beider Augen wird sie verhiiJtnismaBig oft angetroffen, nach UHTHOFF 
in etwa 20, nach unseren Beobachtungen in 31 % 1, V ANCEA in 46 %. 

Die Entrundung der Pupille ist bei beginnender reflektorischer Starre bei 
Untersuchung am Homhautmikroskop verhaltnismaBig haufig nachzuweisen, 
spater kann sie leicht durch die starke Verengerung verdeckt werden. 

Veranderung der Pupillenweite ist nach BEHR von LEVINSOHN und ARNDT, 
BACH u. a. beschrieben. Wir haben gleich BEHR bei der "echten" reflektorischen 
Sttirung nur feststellen konnen, daB die Miosis im Laufe der Jahre starker und 
aus einer Tragheit eine ausgesprochene Starre wurde. Ausnahmen beobachteten 
wir nur bei Encephalitis; wir sahen aus "reflektorischer" Starre cine absolute 
entstehen. 

Falls die Miosis langere Zeit bestanden hat, kommt es zu einer von Dupuys-DUTEMPs, 
JACKSON und BEHR beschriebenen und als charakteristisch bezeichneten ;fnderung der 
Irisbezeichnung und Farbe: die in der normalen Regenbogenhaut die radiar gestellten gefaB­
fiihrenden Leisten miteinander verbindenden zahlreichen Anastomosen mit wechselndem 
VerIauf schwinden. Bei der reflektorisch starren, verengten Pupille finden sich fast nur 
radiar gestellte Leisten. Da die Krypten verflachen, bekommt die Iris ein atrophisches 
Aussehen, als sei sie "gewaltsam gedehnt". BEHR betonte, daB diese Veranderungen leichter 
bei einseitiger reflektorischer Starre wahrzunehmen seien und sprach von einer schon makro­
skopisch bemerkbaren Heterochromie. Die hellere Iris ist die starker verengte. Wir sahen 
diese Veranderungen in Augen mit heller Iris, wahrend sie bei solchen mit brauner Regen-

1 Auch hier ist zu beriicksichtigen, daB sie viel hiiufiger bei Kranken der Augenklinik 
nachgewiesen ist, bei denen Messungen vorgenommen wurden, als bei den nicht transport­
fahigen Tabikern und Paralytikern der Nervenklinik, die ich als Konsiliarius untersucht 
und bei denen ich auf Schatzung der Pupillenweite angewiesen war. Dies gilt um so mehr, 
als der Unterschied der Pupillenweite nach BEHR gewohnlich nur 0,25-0,5 mm betragt. 
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bogenhaut 1, die der Mehrzahl unserer Kranken, schwer oder nicht wahrnehmbar ist. BEHR 
sieht in ihnen eine Folge der chronischen Dehnung des Irisgewebes; sein Vergleich mit den 
sehr ahnlichen Veranderungen des Regenbogenhautgewebes bei vorderer Synechie nach 
perforierenden Verletzungen ist nicht iiberzeugend, weil bei diesen anatomisch immer 
entziindliche, wenigstens mit Zellvermehrung einher!5ehende Vorgange und narbige Ver­
anderungen im Gebiet der Synechie, die auf den Sphincter iibergreifen konnen, nachzu­
weisen sind. Eine andere Erklarung als die von BEHR gegebene ist fiir das eigenartige 
Phanomen bisher aber noch nicht gefunden. Dupuy-DuTEMPS berichtete 1929 iiber ahnliche 
Irisveranderungen (UnregelmaBigkeit des Pupillenrandes und der Kontraktion der ein­
zelnen Sektoren sowie Reaktionstragheit auf physiologische und pharmakologische Reize) 
bei Lasion des peripheren Neurons der absteigenden Bahn. Nach ihm kann eine langsame 
Anderung der Form und Weite der Pupille von der maximalen Mydriasis zur ausgesprochenen 
Miosis trotz vollstandiger Irislahmung infolge trophischer StOrungen eintreten. Er griindet 
auf diese Erkenntnis die Ansicht, daB beim ARGYLL-RoBERTsoNschen Phanomen peripheren 
(extra- oder intraokulare) StOrungen Bedeutung zukomme. FILIPPI-GABARDI nimmt auf 
Grund der an der Spaltlampe nachgewiesenen Irisatrophie und der Beziehung zwischen der 
Vollstandigkeit der Starre und dem Grade des Gewebsschwundes eine Schiidigung des 
Ganglion ciliare als Ursache der reflektorischen Starre an. Diese Ausfiihrungen wider­
sprechen unseren heutigen Anschauungen iiber die Lokalisation der reflektorischen Starre 
und werden ebenso wie die von MARINA und von LAFON ("Irisinnervation") widerlegt durch 
anatomische Untersuchungen des Ganglion ciliare, das in einschlagigen Fallen unversehrt 
war (SAMAJA). Nach LURIA ist das Undeutlichwerden der Iriszeichnung ein Friihsymptom 
der Lues; TIERI unterscheidet verschiedene Art der "Irisatrophie" bei Tabes und bei Para­
lyse; seine Angaben sind bisher von anderer Seite nicht bestatigt (RIZZO). Nur MCGRATH, 
nach dem echte reflektorische Pupillenstarre nur bei Neurolues vorkommt, beschrieb bei 
Tabes gleichmaBige Atrophie im kleinen und groBen Kreise, bei Paralyse Schwund im kleinen 
Kreise. Er fand bei Tabes und Taboparalyse nie normale Lichtreaktion und hait die staub­
formige Pigmentverstreuung fiir ein arteigenes tabisches Zeichen. 

Ais wichtiges pathognomonisches Symptom der reflektorisch starren Pupille 
ist die Unruhe beschrieben, meist nur mit besonderen optischen Hilfsmitteln 
wahrnehmbare peristaltische Bewegungen; sie unterliegen psychischer Beein­
flussung nicht und sind etwa in der HaUte der FaIle von reflektorischer Pupillen­
starre nachzuweisen. Je ausgesprochener jedoch die Starung der Lichtreaktion 
und die Verengerung der Pupi.lle ist, um so mehr verschwindet die Unruhe (BEHR 
sah sie bei 40 von 60 Fallen unvollkommener, aber nur bei 6 von 52 Fallen voll­
kommener reflektorischer Starre). Diese Pupillenunruhe kann zeitweise eine 
geringe Verengerung oder Erweiterung vortauschen, je nachdem der Lichtreiz 
in die Verengerung oder Erweiterungsphase fallt. SODERBERGH fand eine der­
artige "paradoxe Pupillenreaktion" bei 36 von 87 Kranken mit ARGYLL-RoBERT­
sONschem Phanomen; er bezeichnet sie als Ausdruck eines sensorischen Reizes. 
Ihr ungleichmaBiges Auftreten in den einzelnen Abschnitten der Regenbogen­
haut sichert aber vor Verwechslungen. 

Die Pupilknerweiterung auf sensorische und psychische Reize fehlt im all­
gemeinen schon bei der beginnenden, fast ausnahmslos im Stadium der voll­
kommenen Starre, die auf sensible Reize meist (SAMAJA). 

Die LidschlufJreaktion ist nicht beeintrachtigt; sie ist in vielen Fallen auf­
fallend prompt bis gesteigert, gelegentlich schon beim einfachen Blinzeln so 
deutlich, daB sie eine paradoxe Lichtreaktion vortauschen kann. Die Ursache 
ihrer Steigerung ist nach BEHR mit Wahrscheinlichkeit im Fortfall der im 
Lichtreflex gelegenen Hemmung zu suchen. 

Als weitere Zeichen der reflektorischen Starre hat WEILER das friihzeitige Fehlen der 
sekundaren Reaktion, das schnelle Nachlassen der Pupillenverengerung nach Belichtung 
und eine Verlangerung des Latenzstadiums beschrieben. 

Die pathologische Anatomie der reflektorischen Starre ist durch die Unter­
suchungen von LENZ geklart. Er brachte den histologischen Nachweis fUr die 

1 Ein rassisch bedingtes Verhalten gegeniiber metaluischen Erkrankungen konnten wir 
nicht beobachten. Nach ZSAK6 soll die Lichtstarre bei hellfarbiger Iris spater auftreten als 
bei dunkIer. 
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von BUMKE u. a. geauBerte Ansicht, die isolierte Lichtstarre sei bedingt durch 
eine Schadigung des Endneurons der pupillomotorischen Bahn. 

Auf andere Befunde 1 einzugehen oder die auf sie gegriindeten Vermutungen hier noch­
mals zu erortern, eriibrigt sich; es darf auf BUMKE und auf BEliR verwiesen werden, die 
beide einen ausgezeichneten "Oberblick tiber die Entwicklung der histologischen Kenntnisse 
friiherer Zeit geben. 

Der Verlauf der reflektorischen Starre ist im allgemeinen ein fortschreitender: 
Aus der Pupillentragheit entwickelt sich die Starre, aus der mittelweiten Pupille 
wird die ausgesprochen enge. Eine Besserung oder gar Heilung der Pupillen­
stOrung (Mils, PIRES, SCHREIBER) hat schon UHTHOFF im Hinblick auf die 
der Tabes zugrunde liegenden anatomischen Veranderungen fiir sehr unwahr­
scheinlich erklart. LENZ hat die Degeneration der pupillomotorischen Fasern 
nachgewiesen. Abgesehen von den sehr seltenen Fallen mit intermittierendem 
Verlauf oder den zu den ganz ungewohnlichen Ausnahmen zu rechnenden Be­
obachtungen von Wiederkehr des Lichtreflexes (BUMKE) sowie dem Auftreten 
der Starre wahrend gastrischer Krisen und ihrem Verschwinden mit deren Auf­
hOren (Literatur bei BEHR), ist Besserung bei der reflektorischen Starre auf dem 
Boden der Metalues nicht zu erwarten; die neueren Angaben bestatigen die 
Unwirksamkeit spezifischer Behandlung (LURIA); wir sahen bei unseren an 
Tabes oder Paralyse leidenden Kranken weder nach Neosalvarsan-Bismuth­
noch nach Malaria- oder SWIFT-ELLIs-Behandlung trotz weitgehender Sanierung 
des Liquors Besserung echter reflektorischer Starre. Infolgedessen miissen wir 
die glanzenden Erfolge von CLARK bezweifeln, der nach Malariabehandlung 
bei 22 von 28 Kranken mit doppelseitiger reflektorischer Starre die Wiederkehr 
normaler Pupillenreaktion beobachtete. OHYAMA untersuchte 180 Kranke mit 
progressiver Paralyse, die mit Malaria behandelt waren; von 72 lichtstarren 
Pupillen blieben 62 starr, bei 10 zeigte sich eine am Pupilloskop meBbare Besse­
rung der Lichtreaktion, aber nur bei 4 kehrte sie doppel-, bei 6 einseitig wieder. 
Von Wichtigkeit ist auch die Angabe, daB von 178 Kranken, deren Lichtreaktion 
vor der Behandlung erhalten war, 32 keine Anderung, 34 Besserung, aber 42 
einwandfreie Verschlechterung der Pupillenreaktion zeigten. Giinstiger sind 
jedoch die Heilungsaussichten bei der nichtsyphilitischen reflektorischen Starre 
auf dem Boden einer Intoxikation (BEHR) oder Arteriosklerose (LENZ und 
SCHWAB). BEHR schlieBt daraus, "daB ein intermittierendes Auftreten eher 
gegen die metaluische Grundlage der Pupillenstorung" spricht 2. 

Die reflektorische Starre eines Auges ist gelegentlich mit vollkommener oder begin­
nender absoluter des anderen verbunden; wir konnten das Zusammentreffen an zwei unserer 
Kranken beobachten; bei einem dritten bestand bei Tabes beginnende reflektorische Pu­
pillenstarre rechts mit Ophthalmoplegia into bei Oculomotoriusparese links: 

66jii.hriger Kranker. S. beiderseits 1,0. Pupille rechts dunkel = hell 3 mm, Konvergenz­
reaktion sehr prompt 1,5 mm. Lidschlullreaktion normal bis gesteigert. Konsensuell 
unerregbar, links absolut starr, 3,5 mm, Lidschlull fehlt. Die linke Pupille erweitert sich 
bei Adduktion auf 4, verengert sich bei Abduktion bis 2,5 mm. 6 Jahre spater war S. 
R. = 6/36, L. = O. Beiderseits primare Opticusatrophie. Pupille rechts 1,5 direkt und kon­
sensuell starr, Konvergenz und Lidschlullreaktion prompt, links 2,5 mm vollig lichststarr, 
beim Konvergenzimpuls erfolgt eine nur am Hornhautmikroskop wahrnehmbare trage 
wurmformige Bewegung, Abduktionsphanomen eben noch angedeutet. Beiderseits ver­
waschene Iriszeichnung. Zur Parese des N. III sin. ist die des N. III dexter getreten (Be­
schrankung der Hebung, Ausfall der Adduktion). 

Die Entwicklung einer absoluten Starre aus einer einseitigen reflektorischen (KASTAN) 
haben wir nur bei einem 42jahrigen, 2 Jahre beobachteten Kranken gesehen: Lues latens. 
Wa.R. im Blut positiv, im Liquor negativ. Tragerwerden und Erloschen der anfangs 
gesteigerten Konvergenzreaktion links. Die PupiIle blieb mittelweit; die rechte reagierte 

1 SPILLER, REDLICH: Umspiilung der Gebilde des zentralen Hiihlengraus durch spiro­
chatenhaltigen Liquor. - HAUPTMANN: Toxische Genese der reflektorischen Starre. 

2 NIELSEN u. VERITY: Reflektorische Pupillenstarre bei Polyneuritis acuta; Dauer 
9 Tage. 



296 P. A. JAENSCH: Pupille. 

prompt auf direkte und indirekte Belichtung wie auf Konvergenzimpuls trotz hochgradiger 
Insuffizienz der Konvergenz. Akkommodation beiderseits nicht gestort. 

So groB die diagnostische Bedeutung der typischen isolierten Lichtstarre ist, so wenig 
ist iiber die prognostische bekannt. Von DREYFUSS ist auf die Bedeutung des Liquorbefundes 
verwiesen (s. BEHR, der auch seine und andere Anschauungen iiber reflektorische Pupillen. 
starre bei negativem Liquorbefund darIegt); doch scheint die isolierte Lichtstarre bei 
voIlig negativem Liquorbefund sehr selten zu sein, falls alle heute iiblichen Reaktionen 
gepriift werden (ALBRECHT). Dnter 120 Kranken ist nicht eine seronegative Tabes und nur 
einmal Lues latens verzeichnet. Der Versuch, die prognostische Bedeutung der reflektori­
schen (und anderen) Pupillenstarren aus dem Leben8aUer des Kranken zur Zeit des Naeh­
weises der Storung (HESS-THAYSEN) abzuleiten, ist nicht gliicklich. BEHR hat an seinem 
Material gezeigt, daB die isolierte Lichtstarre am haufigsten zwischen dem 40. und 50. Le­
bensjahr angetroffen wird. Dnsere Kranken bestii.tigen diese Feststellung. 

Jahre -------_. ----

I I I 20-30 31-40 41-50 51-60 61-70 I 71 
! und alter 

Reflektorische Starre 2 
I 

28 
I 

55 
I 

36 ! 5 3 
Reflektorische Tragheit 6 6 24 13 I 2 -

8 
I 

34 
I 

79 
I 

49 
I 

7 
I 

3 
% rund: 4 19 I 44 27 4 1 

HEYGSTER hat bei 122 Fallen von reflektorischer Sta.rre, ebenfalls am haufigsten 
zwischen 40.-50. Lebensjahr, das Todesfallmaximum 7 Jahre nach Feststellung der Sto­
rung gefunden. Da aber nieht aIle Kranken an den Folgen der Lues zugrunde gegangen 
und andere Leiden nicht ausgeschlossen sind, weichen die von ihm fiir Kranke mit Pupillen­
storungen gefundenen Zahlen nicht wesentlich von denen der bekannten allgemeinen Mor­
talitii.tsstatistiken abo 

Diese Versuche haben HESS-THAYSEN zur Annahme gefiihrt, daB die Feststellung im 
hOheren Lebensalter (iiber 55 Jahre) prognostisch giinstiger ist, wahrend nach HEYGSTER 
wie HEINE die Kranken zwischen dem 25. und 35. Lebensjahr die beste Prognose haben. 

Atiologie. WEILER wie BUMKE sind auf Grund ihrer Untersuchungen an 
mehreren tausend Kranken mit Pupillenstorungen zu dem SchluB gekommen, 
daB echte reflektorische Pupillenstarre auBer bei Tabes, Paralyse und Him­
oder konstitutioneller Syphilis noch niemals beobachtet ist. Nun muG zwar 
auf Grund einiger neuerer Erkenntnisse diese Angabe gemildert werden, die 
typische reflektorische Pupillenstarre bleibt aber nach wie vor das Zeichen fur 
eine syphilogene Erkrankung, insonderheit fur Tabes und Paralyse; die nicht­
luischen Erkrankungen, die zur isolierten Lichtstarre fiihren, bilden nur einen 
verschwindend kleinen, praktisch als Ausnahmen nur wenig ins Gewicht fallenden 
Teil, der aber theoretisch um so groBeres Interesse bietet. 

Die Angaben iiber Haufigkeit der reflektorischen Pupillenstarre bei Tabes und Paralyse 
schwanken je naehdem ihnen die Krankenschaft einer Nervenklinik oder einer Irren­
anstalt zugrunde gelegt ist. Aus den bei BUMKE, WILBRAND-SAENGER und BEHR wieder­
gegebenen Zahlen laBt sich ein Durchschnittswert von 70% bereehnen. Mit ihm stimmen 
einzelne Nachweise aus neuerer Zeit iiberein (HOLMES, PIRES und CUNCHA, RABINOVIC, 
TRIOSSI). MERRITT und MOORE fanden unter 749 Kranken 426 mit Tabes dorsalis und 
progressiver Paralyse, 323 mit Neurolues; von ihnen wiesen 240 = 56,2% bzw.47 = 14,6% 
reflektorische Pupillenstarre auf, nur 4,2 % der Kranken mit Tabes und Paralyse, 33,5 % der 
mit Neurolues hatten normale Pupillenreaktionen. Voss gibt die Haufigkeit der reflektori­
schen Pupillenstarre bei progressiver Paralyse mit tabischen Symptomen mit 50%, bei der 
ohne mit solchen Zeichen mit 39% an. Ein weiteres Eingehen auf derartige Mitteilungen 
eriibrigt sich, weil die alteren meist aus einer Zeit stll.mmen, in der die serologische Sieher­
stellung der Diagnose noch unbekannt war, und weil nach dem Drteil von E. FUCHS, der 
eine ungeheure Krankenschaft sah, die Syphilis ihren Charakter derart verandert hat, 
daB in den letzten Jahrzehnten die Lues des Nervensystems erheblich vermehrt ist. VOM 
HOFE fand unter 200 Luikern einer Beratungsstelle bei 25 % Pupillenstorungen, IRMGARD 
FISCHER sah bei 213 Kranken mit progressiver Paralyse nur 14mal normale Pupillenreaktion. 
Gelegentlich konnen Kranke mit Tabes, Paralyse oder Lues cerebri seronegativ sein; AL­
BRECHT, der besonders strenge Forderungen fiir den Begriff des "normalen Liquors" bei 
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diesen Erkrankungen aufgestellt hat, berichtet iiber 31 von 1004 Kranken, bei denen iso· 
lierte Pupillenstorungen bestanden; bei 12 von ihnen war der Liquor normal; refiektorische 
wie absolute Pupillenstarre sind unter ihnen gleich haufig vertreten. Unsere eigenen Kranken 
sind folgendermaBen zu gliedern: 

I Tabo- I Lues 

I 
I nicht-

Ed: Tabes paralyse I Paralyse cerebri Lues ' luischen 
I I Leiden 

VolIkommene refIek-

I 
torische PupiIIenstarre. 59 9 29 7 20 2 4 

Beginnende refIek-
torische Pupillenstarre . 19 4 8 7 11 3 

78 I 13 37 14 
I 

31 
I 

7 
oder = o~ 43 I 7 21 8 17 4 

Diese Zahlen bestatigen demnach die friiheren Angaben. 71 % aller be­
obachteten Falle sind metaluischen, 96% aber syphilitischen Ursprungs. 

In den letzten Jahren ist von verschiedenen Seiten auf das Vorkommen reflektorischer 
Pupillenstarre bei Mittelhirn-, besonders Vierhiigel- und Zirbeldriisentumoren hingewiesen 
(CASTEX und CAMAUER 7mal von 40 Fallen; GLOBUS, ROGER und ALBERT-CREMIEUX, 
WILSON). Die Durchsicht dieser Arbeiten zeigt, daB es sich nicht urn refiektorische Starre 
in der oben dargelegten engen UmreiBung des Begriffes handelt; meist sind die Pupillen 
mittelweit, die Konvergenzreaktion ist nicht gesteigert. Eigene Beobachtungen von Pu­
pillenstorungen bei Vierhiigel- und in einem Fall von Zirbeldriisengeschwulst gehi:iren in 
das Gebiet der absoluten Starre. Das Vorkommen der isolierten Lichtstarre ist gerade bei 
Vierhiigelerkrankungen und Geschwiilsten 3 sehr wahrscheinlich, einwandfreie Beobach­
tungen liegen vor (BEHR), vielleicht sind sie deshalb so selten, weil die anderen Augen­
symptome: vertikale Blicklahmung, besonders nach oben, und Nystagmus bzw. N_ III­
Schadigung in Verbindung mit meist hochgradiger Stauungspapille die Diagnose und somit 
die Lokalisation des krankhaften Prozesses sichern. Weder UHTHOFF, der auf Grund eines 
groBen Materials die Geschwiil~te der Vierhiigel von denen der Zirbeldriise abzugrenzen 
versuchte, noch die neuesten Ubersichten von BEST und KYRIELEIS lassen eine iiber den 
Begriff der Ausnahme hinausgehende Haufigkeit der refiektorischen Pupillenstarre bei 
Erkrankungen und Geschwiilsten dieser Gegend erkennen. McGRATH bezeichnet die refIek­
torische Starre bei Mittelhirntumoren treffend als Pseudo-ARGYLL-RoBERTsoNsches Pha­
nomen; er hebt hervor, daB der Gewebsschwund der Regenbogenhaut stets fehle. Aus 
eigenen Beobachtungen, die freilich sehr sparlich sind, mochte ich schlieBen, daB bei Mittel­
hirntumoren zwar eine Reizmiosis vorkommen kann; ich sah einen 24jahrigen Kranken mit 
Vierhiigelsymptomen bei groBer Geschwulst des rechten Thalamus opt.: Blicklahmung 
nach oben, weite, fast starre Pupillen, Stauungspapille, 7 Tage spater wiesen die licht­
starren Pupillen nur noch einen Durchmesser von 2,5 mm auf, die Steigerung der Konver­
genzreaktion fehlte aber. 

Auf das Vorkommen der refiektorischen Pupillenstarre bzw. -tragheit beim schweren 
Alkoholismus (Delirium) hatten schon friiher UHTHOFF und v. GUDDEN verwiesen. In den 
letzten Jahren haben CAMAUER, PETER und SAMAJA iiber je eine Beobachtung bei Korsa­
kow-Psychose berichtet; bei diesen Kranken konnte Lues auch durch serologische Unter­
suchungen ausgeschlossen werden. - STEINDORFF sah reflektorische Pupillenstarre mit 
Miosis bei Veronal-, W. R. MEYER bei Yohimbinvergiltung, LOEWENSTEIN und MENDEL bei 
Hirnschadigungen durch elektrische Einwirkungen (angeblich Kernschadigung). 

Bei entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems scheint die refiektorische 
Starre ganz besonders selten zu sein. 

1 Kranke mit positivem Blut-Wassermann, die nicht neurologisch untersucht werden 
konnten. 

2 Darunter ein 22jahriges Madchen mit Lues congenita. DaB reflektorische Pupillen­
starre als einziges Symptom der Erblues (neben Hypalgesie am ganzen Karper) vorkommen 
kann, zcigt der von FLECK beobachtete 17jahrige Kranke; wenn auch die Weite der Pupillen 
nicht angegeben ist, so steht die Zugehorigkeit dieser Beobachtung zur reflektorischen 
Pupillenstarre auBer Zweifel, da sie von einem so erfahrenen Untersucher wie WILBRAND 
festgestellt ist. - ROSNOBLET bezeichnet die PupiIIenstorungen, reflektorische wie totale 
Starre, als Friihsymptom der juvenilen Tabes. 

3 Die Angabe von FROIDBISE iiber reflektorische Pupillenstarre bei Briickenherden ist 
hingegen unverstandlich. 



298 P. A. JAENSCH: Pupille. 

Vnter den zahllosen Beobachtungen von Pupillensoorungen im Verlauf der Encephalitis 
epidemica ist auch reflektorische Pupillenstarre beschrieben 1. Eine sich tiber mehrere 
Jahre erstreckende Beobachtung derartiger Kranker hat jedoch grundlegende Vnterschiede 
zwischen diesen Pupillensoorungen und der metasyphilitischen reflektorischen Starre 
ergeben; meist fehIte die Steigerung der Konvergenzreaktion, nicht selten war die Miosis 
bei der Naheeinstellung ausgesprochen trage oder verschwand im Laufe der Beobachtung, 
so daB das Bild der unvollkommenen absoluten Starre entstand. Die Pupillensoorungen bei 
Encephalitis bessern sich oft. REYS will die kIassische reflektorische Starre in 40% seines 
Krankenmaterials gesehen haben. BERR, CORDS und BLANK, A. MEYER, STERN, TEU­
LIERES u. a. stimmen darin tiberein, daB sie fur die akuten Faile mindest zweifelhaft ist und 
bei den Spatstadien fehIt. Wir konnen diese Auffassung an unseren Kranken bestatigen. 
Nach MEHRTENS und BARKEN spricht der Nachweis des ARGYLL-ROBERTSONschen Pha­
nomens fur Neurolues und gegen Encephalitis. Reflektorische Pupillenstarre kann vor­
getauscht werden durch die bei Encephalitis nicht seltene starke spastische Miosis auf dem 
Boden eines Sphincterkrampfes, auf die schon BIELSCHOWSKY u. a. hingewiesen haben. 
Bei Ausheilung einer absoluten Starre kehrt meist die Konvergenz- vor der Lichtreaktion 
wieder (GOLDFLAM); derartige Kranke geben dann leicht zu Fehldiagnosen AnlaB. Wir 
sahen Encephalitiker mit sehr engen, vollig oder fast voIlig starren Pupillen und solche mit 
hochgradig miotischen (auch nach 10 Minuten Dunkelaufenthalt nur 2 mm weit) mit prompter 
Licht- und Konvergenzreaktion. Diesen Beobachtungen gleichzuachten sind die von 
VYEMlffiA tiber Reizmiosj~ ohne jede Pupillensoorung bei Kohlenoxydgasvergiftung und 
die von STURSBERG tiber Vbererregbarkeit des Lichtreflexes der Pupille bei Carcinomatose. 

Nach FROIDBISE soIl reflektorische Starre bei multipler SkIerose und Meningitis epi­
demica vorkommen (auch bei Syringomyelie - unsere eigenen FaIle boten nur das Bild 
der Sympathicusparese). Bei multipler Sklerose haben ABRAMSON und TEITELBAUM 3 Kranke 
mit reflektorischer Pupillenstarre beschrieben. Nun sind bei diesem Leiden Pupillen­
soorungen jeder Art bekanntlich sehr selten (KYRIELEIS weniger als 0,5%, nur WEXBERG 
hat sie hiiufiger angetroffen). Wir sahen bei 49jahrigem Mann 2,75 mm weite, fast licht­
starre Pupillen mit stark gesteigerter Konvergenz- und lebhafter LidschluBreaktion. -
Meningitis epidemica mit reflektorischer Pupillenstarre haben wir nicht beobachtet, aber 
absolute Starren mit Reizmiosis gesehen. Bei cerebraler Kinderliihmung wird sie von CAPITE, 
bei FRIEDREICHScher Ataxie von BARRET, beim Herpes zoster opthalmicus mit Keratitis von 
V ALrERE-VIALEIX sowie SATANOWSKY beschrieben und als sehr selten bezeichnet (RENARD 
sah absolute Starre und Ophthalmoplegia int.). Nur bei wenigen dieser Beobachtungen 
bestanden Reizmiosis, Steigerung der Konvergenzreaktion oder atrophische Irisverande­
rungen. 

Uber Vorkommen der reflektorischen Starre bei endokrinen StiJrungen, beim Diabetes 
mellitus, berichtet BEHR eingehend. 

Wir sahen eine 63jahrige Frau (BIut-Wa.R. negativ), deren rechte Pupille 1,25 mm weit 
war und auf Licht nur bei Beobachtung am Hornhautmikroskop noch eine Spur reagierte. 
Konvergenz- und LidschluBreaktion sehr deutlich. Linke PupiIle zeigte normale direkte 
und konsensueile sowie Konvergenzreaktion. Die ErkIarung fur das einseitige Vorkommen 
der Lichttragheit ist fast unmoglich, wenn man sie nicht in einer beim Diabetes hiiufig 
beobachteten Pigmentverstreuung und somit als Zeichen einer Erkrankung der hinteren 
Irisschichten sowie des Dilatators ansprechen will. 

Eine andere 43jahrige Kranke mit endokriner Fettsucht wurde uns von der Medizinischen 
KIinik uberwiesen. S. mit Korrektion = 6/4. Pupillen 2 mm, direkt und konsensuell 
lichtstarr_ Bei Konvergenz kIeiner als 1 mm. LidschluB gesteigert. Starker Handedruck 
bedingt keine Erweiterung der Pupillen. 

Die bequemste Erklarung dieser eigenartigen Ausnahmefalle ist die einer 
monosymptomatischen Metalues; sie ist aber nicht zu beweisen. Leichter ver­
standlich sind die seltenen FaIle von reflektorischer Pupillenstarre bei Arterio­
sclerosis cerebri. 

LENZ und SCHWAB beobachteten eine 63jahrige Frau mit linksseitiger to taler und 
rechtsseitiger unvollstandiger Hemianopsie; mit der Besserung des Sehvermogens von 
Fingerzahlen in 1 m Abstand auf 6/8 trat eine Anisokorie auf, rechte Pupille 3,5, linke 2,5 mm. 
Beide Pupillen waren vollig Iichtstarr, die Konvergenzreaktion jedoch gut. Nach 4 Tagen 
verengten die PupiIIen sich, die Lichtreaktion kehrte wieder. Wir selbst sahen einen 
54jahrigen, zeitweise benommenen ArterioskIerotiker. Pupillen 3 mm, Lichtreaktion 
(Taschenlampe) fast 0, sehr gute Konvergenzreaktion trotz hochgradiger Insuffizienz der 
Konvergenz und tadelloser Reaktion beim LidschluB. 

1 BERNASCONI, BLUM, CUATRECASAS, GRAGE, HUDOVERNIG, KRABBE, STEVENSON, 
THOMSON, WILHELM. Gelegentlich ist die Encephalitis mit einer Lues verbunden - AlffiIAT 
und GRE. 
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Fur diese Kranken muB man wohl kleine Blutungen und Erweichungen 
in der Gegend der Schaltstellen im Vierhugelgebiet annehmen, deren Ausdehnung 
so gering ist, daB sie zwar die pupillomotorische Bahn schadigen, die Bahnen 
oder Zentren der Blickbewegungen aber unversehrt lassen. 

Diese seltenen Beobachtungen wurden erwahnt, weil sie einen Anhalt dafUr 
geben, wieweit die fruhere Anschauung, die reflektorische Starre sei ein sicherer 
Beweis fur Lues, aufrechterhalten werden kann. Sie tragen so deutlich das 
Geprage ungewohnlicher Ausnahmen, daB sie zwar eine Einschrankung der 
fruheren Hypothese erfordern, sie aber nicht entkraften. Je enger im Sinne 
BERES und BUMKES der Begriff der reflektorischen Starre gefaBt wird, urn so 
weniger Falle nichtsyphilitischer Natur werden sich finden. 

Gewisse Schwierigkeiten bereitet jedoch die Abgrenzung der echten reflek­
torischen Starre von der bei Verletzungen der Halswirbelsaule wie des N.oculo­
motorius. 

Fiir die erste Form hat BERR nachgewiesen, daB sie nicht Zeichen der Schadigung eines 
im Halsmark gelegenen, von REICHARD u. a. auf Grund klinischer und anatomischer Unter­
suchungen angenommenen Zentrums des Lichtreflexes, sondern durch Ausfall der zentralen 
Sympathicusbahn bedingt ist. Dieser verursacht nicht nur eine Lahmung des Dilatator 
iridis, sondern gleichzeitig "eine Tonussteigerung des Sphincterkernes infolge Fortfal1es der 
vom Ganglion cerv. supr. ausgehenden Hemmungseinfliisse". "Diese Tonussteigerung im 
Kerngebiet ist die Ursache dafiir, daB nur starkere Dauerreize (Konvergenz und LidschluB) 
imstande sind, den Tonus noch soviel weiter zu erhohen", daB eine Pupillenverengerung eintritt. 

Die im Gefolge von Oculomotoriusverletzungen eintretende "traumatische reflek­
torische Starre" (die pseudoreflektorische traumatische Sta~!e BERRS), die zuerst von AXEN­
FELD beschrieben isi, zeigt zwar weitgehende klinische Ubereinstimmung mit der echten 
reflektorischen Starre, unterscheidet sich aber von ihr durch das Verhalten der Pupillen­
unruhe, den auffal1enden Wechsel der Pupillenweite und die medikamenWse BeeinfluBbar­
keit, vor allem die schnell eintretende Mydriasis nach Eintraufelung von Cocain in den 
Bindehautsack. 

BERR hebt folgende Merkmale hervor: 

Lichtreaktion. . . . . . . . . 
Naheeinstellungsreaktion. . . . 
Orbicularisphanomen . . . . . 
Pupillenunruhe und psychosen-

sible Reaktionen . . . . 

Pupillenweite in der Ruhe. . 

Cocain und Atropin erweitert 

Reflektorische Starre 

aufgehoben 
erhalten oder gesteigert 

vorhanden 

trage oder aufgehoben 

dauernd konstant oder 
relativ miotisch 

sehr langsam und 
unausgiebig 

Pseudoreflektorische Starre 

aufgehoben 
erhalten oder gesteigert 

gesteigert 

herabgesetzt, ohne trage 
zu sein 

sehr wechselnd 

rasch bis zur starken 
Mydriasis 

In ganz seltenen Ausnahmefallen scheint gelegentlich aber echte reflektorische Pupillen­
starre nach Schiideltrauma vorzukommen (FINKELBURG, WICK U. a.). Ihre Ursache ist wohl 
wie bei Arteriosklerose in kleinen umschriebenen Blutungen im Vierhiigelgebiet zu suchen 
(MATZDORFF, TAUSSIG. TERRIEN). Bei einem 9jahrigen, von RUGG-GuNN beobachteten 
Madchen mit Schadeldach- und -grundbruch bestand neben der Lichtstarre der rechten 
Pupille eine Akkommodationslahmung; die Konvergenzreaktion war hingegen sehr prompt_ 

Besondere Schwierigkeiten bietet die Feststellung der einseitigen reflek­
torischen Pupillenstarre wie die der doppelseit.igen kaum, wenn von den be­
sprochenen Ausnahmen und von einzelnen seltenen Fallen doppelseitiger Er­
bJindung mit amaurotischer Starre und Miosis abgesehen wird. 

4. Die Konvergenzstarre der Pupille. 
Unter sinngemaBer Beachtung der fUr den Begriff der reflektorischen Pupillen­

starre aufgestellten Grundsatze kann von der von manchen Seiten als "um­
gekehrtes ARGYLL-ROBERTsoNsches Phanomen" bezeichneten Konvergenzstarre 
der Pupille nur dann gesprochen werden, wenn die Lichtreaktion und das 



300 P. A. JAENSCH: Pupille. 

Lidschluflphanomen normal, die Konvergenzbewegung der Bulbi frei und 
ausgiebig sind und die Akkommodationsbreite dem Alter des Untersuchten 
entspricht. Unter 41 von KESTERMANN und SCHWARZ zusammengestellten 
Beobachtungen geniigen dies en Anforderungen nur 3 (SAMELSOHN, SCHWARZ 
sowie MIGNOT, SCHRAMECK und PARROT), bei den anderen Kranken war ent­
weder die Akkommodation nicht angegeben (11) bzw. gelahmt (4) oder die 
Konvergenzbewegung 1 (20) oder beide gestort (3). 

Eine "Konvergenzlahmung" ist dann anzunehmen, wenn die gegensinnige Bewegung 
der Bulbi voIlig fehIt, die normalerweise mit ihr verbundene Verengerung der Pupille aber 
erfolgt. Sie ist bisher das einzige sichere diagnostische HilfsmitteI. Bleibt die Pupillen­
rea.ktion aus, so konnen wir nicht entscheiden, ob es sich um eine Lii.hmung oder einen 
Impulsmangel, eine Insuffizienz der Konvergenz, handelt (BTELSCHOWSKY). Gerade die 
Beobachtung von Kranken mit postencephalitischem Parkinsonismus hat uns gezeigt, daB 
bei scheinbarer Konvergenzlahmung die gegensinnige Bewegung wie die Pupillenverenge­
rung eintrat, sobald der Reiz verstarkt wurde (statt des Fixierens eines Fingers des Be­
obachters Betrachten des Sekundenzeigers der Taschenuhr oder Lesen von Diamantdruck 
in einer der Lage des Nahepunktes des Untersuchten entsprechenden Entfernung). Welche 
Rolle hierbei das Wecken der Aufmerksamkeit spielt, ist nicht zu entscheiden. 

BIELSCHOWSKY hat iiber 3 Fane von isolierter Konvergenzstarre der Pupille 
berichtet, die den oben dargelegten Forderungen geniigen. Das gleiche gilt fiir 
einen Kranken BESTs. Wegen der Seltenheit und des eigenartigen Verlaufes 
gebe ich den bei einem dieser Kranken erhobenen Befund kurz wieder, da ich 
ibn durch 8 Jahre verfolgen konnte: 

Geb. 1910. Seit 6. Lebensjahr Ptosis und Zwangshaltung des Kopfes nach riickwarts 
infolge Paralyse der Heber und Kontraktur der Senker, Fehlen der Abduktion und leichte 
Behinderung der Adduktion; die Konvergenzbewegung ist mit deutlicher Retraktion ver­
bunden (manchmal verschwindet die Hornhaut im inneren Lidwinkel). Die Pupillen waren 
seitengleich, im Dunkeln 7 mm, im Hellen 3 mm. Konvergenzreaktion fehlte, jedenfalls 
war sie im Hellen nicht wahrzunehmen, im Dunkelzimmer erfolgt eine ganz geringe Ver­
engerung auf etwa 6,25 cm. Bei maximaler Konvergenz und intendierter Senkung - Ver­
such der Fixation der eigenen Nasenspitze - war 1925 noch eine Verengerung der Pupille 
auf etwa. 4,5 mm festzustellen, sie fehlte 1932 volIig, obwohl die gegensinnige Bewegung 
und die Retraktion unverandert waren. (S = 6/60-6/36. zeitweise akkommodative Myopie 
bis 10 D. Neurologische und interne Untersuchung ergaben keinen Anhalt fiir sonstige 
Erkrankungen. Blut und Liquor norma!.) 

Gegen die Einordnung von Kranken mit Oculomotoriusparesen in die 
Gruppe der isolierten Konvergenzlahmung der Pupille bestehen im allgemeinen 
starke Bedenken. Bei unseren Kranken war jedoch die Konvergenzbewegung 
so ausgiebig, die hierbei erfolgende Retraktion der Bulbi so eindrucksvoll, dafl 
eine Behinderung der gegensinnigen Bewegung nicht angenommen werden konnte. 

Eine ahnliche Beobachtung konnten wir kiirzlich bei einem 23jiihrigen Kranken machen: 
Seit 2 Wochen beiderseits N. III-Parese mit ungleich starkem Ausfall aller ii.uBeren Aste 
und unvollstandiger Ptosis. Schwache beider Nn. IV, VII, IX und XII. S = 6/8-6/6. 
Nahepunkt beiderseits 15 em. Pupillen im Dunkeln 7--6,5 mm, im Hellen 3,0; Verengerung 
bei Belichtung und Erweiterung im Dunkeln erfolgten prompt. Obwohl beim Impuls zur 
Konvergenz die Divergenz der Gesichtslinien sich von 42-50 auf 300 verringerte, ver­
engerten die Pupillen sich nicht: ihre Weite war lediglich von der Intensitat der jeweiligen 
Belichtung abhangig. 

Es diirften kaum Zweifel bestehen, daB der ausgedehnte ProzeB, dessen ~atur nicht 
geklart werden konnte (Blut und Liquor vollig normal), die dem Lichtreflex dienenden 
Bahnen und Kernteile verschont, die fiir die Konvergenzrea.ktion der Pupille aber geschadigt 
hatte. 

Von besonderem Interesse sind Beobachtungen einseitiger Konvergenzstarre: Bei einem 
Tabiker (Sehvermogen, Akkommodation, Gesichtsfeld, Fundus und Augenbewegungen 
normal) war die rechte Pupille mittelweit und lichtstarr, verengte sich prompt bei Kon­
vergenz, "wahrend die linke bei Konvergenzbewegung fast vollkommen starr blieb, wii.hrend 
sie sich auf Belichtung in lebhafter Weise sowohl direkt wie konsensuell verengte" 
(LEVINsOHN). 

1 Gleiches gilt fUr Hirntumoren mit Amaurose oder Amblyopie bei postpapillitischer 
Atrophie mit erhaltener trager Licht- und fehlender Konvergenzreaktion (ADROGUE). 
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Die Ursache des isolierten Ausfalls der Konvergenzreaktion ist in einer Zwei­
teilung des Sphincterkernes gesucht. Man hat angenommen, daB der dem Licht­
reflex dienende Teil gesund, der fUr die Konvergenzreaktion geschadigt sei. 
Diese von vielen Seiten bestrittene Anschauung findet eine Stutze in den ana­
tomischen Untersuchungen von LENZ. 

Die .Atiologie dieser Storung ist unbekannt. SCHWARZ wi!:' BIELSCHOWSKY 
haben angeborenen Kernmangel vermutet; Lues scheint eine Rolle zu spielen 
(BEST, MIGNOT, LEVINSOHN); fur andere FaIle ist die Ursache unklar (SAMEL­
SOHN und eigene Beobachtungen). NEMLICHER und SURAT sahen Konvergenz­
starre beim Parkinsonismus, FOSTER bei Encephalitis epidemica (Lahmung der 
auBeren Augenmuskeln nebst Reizmiosis). 

Die Seltenheit der isolierten Konvergenzstarre der Pupille verbietet, aus den 
wenigen Beobachtungen weitgehende Schlusse fUr die Lokalisation der Schadi­
gung zu ziehen. Ganz allgemein ist nur zu sagen, daB sie ebensogut in einer 
Lasion des "zweiteiligen Sphincterkernes" wie in einer Unterbrechung der von 
dem noch unbekannten Konvergenzzentrum zum Kern ziehenden Bahn gesucht 
werden darf. 

MOLNAR hat fiir seinen 29jahrigen Kranken mit Konvergenzstarre del' Pupillen eine 
supranucleare Lasion del' Pupillenbahn angenommen; im Hinblick auf die vorstehenden 
Ausfiihrungen muB hervorgehoben werden, daB das LidschluBphanomen dieses Kranken 
gesWrt war. 

5. Die absolute und die totale Pupillenstarre. 

Bei der absoluten Pupillenstarre fehlen die direkte und konsensuelle Licht­
und die Konvergenzreaktion oder sind pathologisch vermindert, das LidschluB­
phanomen ist hingegen normal. Eine totale Pupillenstarre ist dadurch gekenn­
zeichnet, daB alle Reaktionen aufgehoben bzw. gestort sind 1. 

Die absolute und totale Starre entwickeln sich in der Regel allmahlich; 
zuerst leiden der Lichtreflex (Fruhdiagnose durch Nachweis einer Storung der 
motorischen Unterschiedsempfindlichkeit - GROETHUYSEN, TENNER u. a.) und 
die sensiblen Reaktionen, spater tritt die Storung der Konvergenzreaktion 
und bei manchen Kranken die des LidschluBphanomens auf. Wir konnen somit 
eine unvollkommene oder beginnende absolute Starre (Tragheit) von der voll­
kommencn und der totalen unterscheiden. Die Grenzen zwischen dies en einzelnen 
Gruppen sind aber nicht scharf. Die Pupillenunruhe ist im Anfang erhalten, 
sie schwindet mit zunehmender Starre. Die St6rung des Lichtreflexes betrifft 
in der Regel nicht den ganzen Umkreis der Pupille, sondern ist in den einzelnen 
Irissektoren mehr oder minder deutlich; sie zeigen bei Beobachtung am Hornhaut­
mikroskop oft ein "Nachschleppen". Hierdurch kommt es zu einer schon dem 
unbewaffneten Auge auffallenden Entrundung (groBe, stumpfe Winkel). 

Die auffallende UngleichmaBigkeit zwischen del' meist stal'kel'en Stol'ung des Licht· 
reflexes und del' del' Konvel'genzreaktion ist nach BEliR durch die untel'schiedliche Reiz· 
valenz zu erklal'en: Die Belichtung ist ein pltitzlicher Reiz, del' schnell durch die pupillo­
motorische Adaptation del' Netzhaut abgeschwacht wird. Die Naheeinstellung stellt 
hingegen einen Dauerl'eiz dar, del' ebenso lange anhalt wie der Irnpuls zur Konvel'genz. 
GOLDFLAM wies die beim Nol'malen unmogliche Ermiidbarkeit del' Konvel'genzl'eaktion 
durch mehrfache Wiedel'holung als Fl'iihsymptom del' beginnenden absoluten Starl'e nacho 

Die absolute Starre unterscheidet sich von der reflektorischen aber nicht 
nur durch die eben genannten Symptome, sondern auch durch das Verhalten 
der Pupillenweite, den anatomischen Sitz der Lasion und die ursachlichen 
Erkrankungen. 

1 Diese Einteilung hat BIELSCHOWSKY vorgeschlagen. BEliR hat jedoch die absolute 
und totale Starl'e gemeinsam abgehandelt, weil bei vie len Mitteilungen Angaben iiber das 
LidschluBphanomen fehlen. Wir folgen ihm dahel' aus ZweckmaBigkeitsgriinden, weil auch 
bei einem groBen Teil unseres eigenen Materials die LidschluBreaktion nicht vermerkt ist. 
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Unter 440 Kranken fanden wir 50mal die St6rung einseitig (1l,4%). Bei 310 Kranken 
wurde die luische Natur der Pupillenstarre sichergestellt (70%), bei 130 Kranken wurden 
nichtsyphilitische Leiden nachgewiesen (30%). " 

Die Weite der Pupillen und die Art des Grundleidens zeigt folgende Ubersicht: 

Tabelle 2, 

als IS 3mm:4mm 5mm 6mml7mm bis a e ,u-Kleinerl B' I : I · 17mml M B I 7, I 
1 mm 2 mm I I 8 mml fehlen sammen 

% 

Tabes dors. vollk. - -

I 

8 I 8 12~ 2 - - 4 I - -
beg. - 2 12 i 27 6 I - - 96 22 

Taboparalyse vollk. - - 2 I I I - I - - - -
beg. - - 2 5 2 2 - - - 16 3 

Progr. Paralyse vollk. - - 4 7 14 I - - I - -
beg. - - 2 19 20 I 2 - 5 76 17 

Lues cerebri vollk. - - - 2 3 - - - - - -
beg. - I 5 14 10 - 2 I I 39 I 9 

Lues vollk. - - I 3 7 3 - - - - , -
beg. - - 3 23 14 6 I 2 3 66 I 15 

Lues congo vollk. - - I - 3 5 2 - - - I -
beg. - I - I 2 I I - - 17 4 

Andere vollk. - - 3 3 4 2 2 - - - I -
beg. - 5 6 23 13 12 4 3 2 82 

I 
19 

Encephalitis vollk. - - - I 3 1 - - I - -
beg. - I 3 7 12 I - 1- - 30 1 7 

I Arteriosklerose vollk. - - - I - - - 1= I -
I 

- -
beg. - - 2 10 3 2 - , - 18 I 4 I 

- 10 I 54 '155 1137 I 45 I 16 I 6 I 17 I 440 1100 

Der Vergleich der Pupillenweite bestatigt vollauf die Angaben BEHR9, daB 
bei der absoluten Starre die Pupillen betrachtlich groBer sind als bei der reflek­
torischen. Wir fanden bei unseren Kranken: 

Vollkommene absolute Starre 
Beginnende 

Enge Pupille Mittelweite und 
bis zu 3 mm weite Pupillen 

19 = 18% 
45 = 14% 

86 = 82% 
273 = 86% 

Unsere Kranken beweisen aber nicht den anderen Schlu13, den BEHR aus 
seinen Zahlen zog: je weiter die Pupillen, um so seltener sind die Falle von 
beginnender (unvollkommener) Starre. Der Rtickgang der Pupillenweite im 
Laufe der Erkrankung (BACH) ist gelegentlich beobachtet. Ungleichma13ige 
Ausbildung der Starre auf beiden Augen, Zusammentreffen absoluter Tragheit 
der einen mit totaler Starre der anderen Pupille haben wir wiederholt gesehen. 
Ebenso ist die Anisokorie ein haufiges Vorkommnis (50% unserer Kranken). 
Sie betragt oft tiber I, manchmal bis 3 mm. Sehr selten sind die FaIle, bei denen 
die Weite der lichtstarren Pupille sich mit krisenartigen Anfallen andert; ob 
dieses Vorkommen stets als Zeichen einer Sympathicusreizung (KALK) anzu­
sprechen ist, mu13 dahingestellt bleiben. Uber das Vorkommen der absoluten 
Starre in den einzelnen Lebensaltern gibt die folgende Tabelle einen Uberblick. 
Wahrend das Haufigkeitsmaximum der reflektorischen Starre im 5. Jahrzehnt 
liegt, finden wir bei der absoluten Starre eine annahernd gleichma13ige Ver­
teilung vom 3.-6. Jahrzehnt. 

Die totale und die absolute Pupillenstarre ist das Zeichen einer Schadigung 
der absteigenden Pupillenbahn, meist des Kern- oder Wurzelgebietes. ZerstOrung 
aller Ganglienzellgruppen wird Ausfall aller Pupillenreaktionen bedingen, auf 
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Ta belle 3. 

Jahre Zu' 
bi~lo i 1l~20121-30 13i::--40T4:i-50 151-60T6i~70: 

~ 

> 70 sammen 

Tabes dors. vollk. 
beg. 

Taboparalyse vollk. 
beg. 

Progr. Paralyse vollk. 
beg. 

Lues cerebri vollk. 
beg. 

Lues vollk. 
beg. 

Lues congo vollk. 
beg. 

Andere v ollk. 
b ego 

Encephalitis v ollk. 
b ego 

ollk. Arteriosklerose v 
b ego 

, 
-

i 
-

- -

- -

- -

-- -

- -
- -

- -

- -

- -

3 3 
2 , 3 

5 6 

1 I 
- 2 

, 

1 -
1 2 

- -

- -
2 6 

I 
2 8 
5 15 

- 1 
- 3 

1 
, 

8 I 

; 1 22 
- -, 

8 10 
3 2 

, i 17 

I 

3 2 
- 1 

30 89 

2 4 
12 14 
3 2 
6 6 

I -
I 

-
- -

23 ! 26 

I 

I 
6 8 - - -

3-! 13 -! 1 96 
2 2 

, 

- - -

6 2 - - 16 
, 13 4 1 - -
, 

16 9 : 1 - 76 
2 2 1 - -

12 4 - - 39 
, 4 4 1 - -

17 8 3 - 66 
I - - - - -

- - - - 17 

112 I 56 I II I 1 310 

4 2 - I - -, 

19 14 6 I 1 82 

- - - i - -
7 1 1 - 30 

I 
- - 1 - -

2 8 5 2 18 
I 32 I 25 : , 13 I 3 130 

teilweiser Vernichtung beruhen die Beobachtungen, in denen der Lichtreflex 
starker als die Konvergenzreaktion geschadigt ist (anatomische Befunde von 
UCRIDA). Schwierigkeiten fiir die Lokalisation bereitet jedoch das Verhalten 
der LidschlufJrcaktion, da die Kranken nicht selten sind, bei denen die Pupillen 
weder auf Belichtung noch beim Konvergenzimpuls, sondern nur beim LidschluB 
reagieren. Eingehende Untersuchungen uber die Haufigkeit und das Verhalten 
der Orbicularisphanomens danken wir BERR. Mir selbst stehen Aufzeichnungen 
uber 163 Kranke zur VerfUgung; bei 16 war die Pupillenstarre einseitig; die 
Gesamtzahl der kranken Pupillen betragt somit 310. Von diesen war die: 

LidschluBreaktion 

prompt 
trage 
erloschen . 

Licht· I 

und Konvergenz· I 
reaktion erlosch('n 

22 = 7 0 0 

23 = 7,5% 
31 = 10% 

Lichtrraktion 
erloschen, 

Konvergenz· 
reaktioll trage 

I 

107 = 35% I 
66 = 21 % 
17 = 5,5% 

Licht· und 'I Konvergenz· 
reaktion erhalten, 

aber triige 

: 22 = 7% I 151 = 49% 
15 = 5% ; 104 = 33% 
7 = 2% i 55 = 18% 

310 = 100% 

Die Tatsache, daB das Orbicularisphanomen verhaltnismaBig haufig normal oder doch 
wenigstens prompter und ausgiebiger ist als die Licht· und Konvergenzreaktionen der 
gleichen Pupille, hat BEHR zu dem SchluB gebracht, daB hier nicht eine nucleare, sondern 
eine extra· (supra.) nucleare Lasion vorliege; die erkrankten Teile sollen dem Sphincterkern 
gewissermaBen als Kappe aufsitzen, wahrend die Leitung fiir das Orbicularisphanomen, die 
im hinteren Langsbiindel zu suchende Verbindung zwischen den N. VII· und N. III·Kernen, 
und der absteigende Schenkel der Pupillenbahn unversehrt sei. 

Diese Hypothese steht zum Teil mit anatomischen Befunden im Einklang. LENz sah 
bei Kranken mit totaler Pupillenstarre ZerstOrung der unmittelbar vor dem Kern gelegenen 
Teile der aufsteigenden Pupillenbahn, aber auch des Kerngebietes selbst. Die Beeintrach· 
tigung der sensiblen Reaktionen, deren Bahn ja von ventral den Sphincterkern erreichen soli, 
wiirde als Stiitze fiir BEHRS Ansicht zu werten sein. Gewisse klinische Beobachtungen 
lassen aber an dieser Erklarung zweifeln: BIELSCHOWSKY berichtet iiber Kranke mit ein· 
seitiger Ophthalmoplegia int., bei denen anfangs aile Reaktionen fehlten, spiiter Lichtstarre 
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mit trager Konvergenz. und tadeIloser LidschluBreaktion bestand. Bei anderen Kranken 
mit sicherer Stammlasion des Oculomotorius fund er bei Licht· und Konvergenzstarre ein 
ungestortes Orbicularisphanomen. Er nimmt daher an, daB die Hahn fiir die LidschluB· 
reaktion weder den Kern noch das Wurzel· (Stamm.) Gebiet des N. III durchlii.uft, sondern 
auf uns vorerst noch nicht bekannten Wegen, vieIleicht im N. VI, zieht, durch die Anasto· 
mosen zwischen den Nn. VI und III im Sinus cavernosus sich den N. III·Fasern zugeseIlt 
und so zum Ggl. ciliare gelangt. Er stiitzt diese Anschauung auf die Beobachtungen abo 
normer Mitbewegungsphanomene der Pupille, die besonders bei Stamm· oder Wurzel· 
lii.sionen des N. III angetroffen werden (cyclische OculomotoriusIahmung). Gegen den 
Verlauf der Bahn fiir das LidschluBphanomen im hinteren Lii.ngsbiindel sprechen im gewissen 
Sinne jene FaIle von ungleichmii.Biger Blicklahmung, Ophthalmoplegia internuclearis (LUTZ, 
JUNSCH), bei denen trotz Unterbrechung der Bahnen des hinteren Lii.ngsbiindels und 
AusfaIls der willkiirlichen Bewegungen und vestibuIaren Erregbarkeit der Augenmuskeln 
die Pupillenreaktionen unversehrt sind. Wiirde die Erklarung BERRS zutreffen, so ware 
ein isolierter Ausfall der LidschluBreaktion bei Schadigungen des hinteren Lii.ngsbiindels 
zu erwarten. In einschliigigen Fallen konnten wir eine derartige PupillenstOrung bisher 
nicht nachweisen. 

Die neuere Erklarung BIELSCHOWSKYS kann auch nicht Anspruch auf allgemeine Giiltig· 
keit erheben, weil bei einzelnen Kranken aIle Pupillenreaktionen gleichmaBig fehlen oder 
herabgesetzt sind und bei anderen zwar Lichtstarre besteht, die Konvergenzreaktion jedoch 
normal, das LidschluBphanomen aber trage ist, ohne daB Liihmungen der ii.uBeren Augen. 
muskeln nachzuweisen sind. Ob die erwahnten Verbindungen zwischen dem N. III und VI 
bei den einzelnen Menschen verschieden ausgebildet sind, und ob so bei Kern· oder Wurzel· 
schadigung des N. HI und guten Anastomosen die LidschluBreaktion der Pupille erhalten 
bleibt, bei schwachen oder fehlenden aber erloschen ist, laBt sich nicht entscheiden. An die 
Moglichkeit eines doppelten Innervationsweges (durch N. III·Kern und durch Anastomosen) 
ist wegen der funktionell so wichtigen Schlafmiosis zu denken. BERRS Annahme einer 
extranuclearen Lii.sion der Licht· und Konvergenzbahnen setzt wieder voraus, daB die 
von dem noch unbekannten Konvergenzzentrum zum Sphincterkern ziehenden Nerven· 
fasern diesen von oral erreichen; dann ist nicht recht verstandlich, warum sie bei der zur 
reflektorischen Starre fiihrenden Lasion im kernnahen Abschnitt des aufsteigenden Schenkels 
des Lichtreflexbogens im Vierhiigelgebiet nicht haufiger in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Auf Grund dieser -oberlegungen ist die Ursache der absoluten oder totalen 
Pupillenstarre zu suchen in einer Schadigung des Sphincterkernes selbst oder der 
absteigenden Pupillenbahn in der Wurzel bzw. dem Stamm des Oculomotorius, 
seltener im Ganglion ciliare, den Ciliarnerven oder schlieBlich im Muskel selbst. 

Nach BERR sind gerade die Erkrankungen des Ganglion oder des postganglionii.ren 
Abschnittes der Bahn durch maximale Mydriasis gekennzeichnet. Sie werden meist als 
Begleitsymptom von (primaren oder sekundii.ren) Erkrankungen der Orbita beobachtet. 
Die Schadigung des Sphincters selbst ist, wenn Einwirkung von Medikamenten oder intra· 
okularer Fremdkorper bzw. Synechien ausgeschlossen sind, eine Folge der Einwirkung 
stumpfer Gewalt. Oft finden sich kleine Sphincterrisse, es kommt jedoch auch Lahmung 
des SchlieBmuskels bei runder Pupille vor (KARBOWSKI, SCOTTI, TALLEI). 

Die Feststellung dieser peripheren Schadigungen wird entweder durch den 
objektiven Befund oder durch die Anamnese leicht moglich sein. Schwieriger, 
oft unmoglich ist die Unterscheidung zwischen N. III-Kern·, Wurzel· oder 
Stammschadigung . 

.iftiologisch kommt den verschiedenen Formen der Lues auch bei der absoluten 
Starre iiberragende Bedeutung zu 1; nach unserer eigenen Zusammenstellung 
in 70%. Nach den auf groI3es Beobachtungsmaterial gegriindeten Angaben 
von BUMKE, MARINA, UHTHOFF und WEILER besteht absolute Starre oder 
Triigheit bei rund 40 % der Paralytiker; sie ist demnach wesentlich hiiufiger als 
die reflektorische Starre. 1m Vergleich mit anderen Statistiken haben wir ver· 
hiiltnismiiI3ig haufig bei Tabes dorsalis absolute Starre beobachtet. 

Von Wichtigkeit sind auch die Kranken, bei denen die absolute Pupillenstarre oder 
Trii.gheit das einzige Augensymptom einer erworbenen oder angeborenen Syphilis ist (GUT, 
ZEIT, KBANZ, MARKOFF, SEIDLER, eigene Beobachtungen). Bei der angeborenen Lues findet 
sie sich verhaltnismaBig oft, bei der juvenilen Paralyse hiioufiger als bei der juvenilen Tabes 
(GENEf, FERGUSON und CRITCHLEY, BABONNEIX und BLUM). Von unseren nichtsyphilitischen 

1 Ebenfalls fiir die von lLBERG (KORSAKOwsches Syndrom) und LAGRANGE und PESME 
(Lumbalanasthesie) beschriebenen Kranken. 
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Kranken litten 30 an Encephalitis epidemica und 18 an Arteriosclerosis cerebri (DuFT' 
SCHMID) bzw. arteriosklerotischer Demenz. 

Die Encephalitis epidemica fiihrt in einem sehr hohen Prozentsatz zu Augen-, 
vornehmlich Pupillenstorungen, die sowohl im akuten als auch im Spatstadium 
beobachtet sind (REYS 50 bzw. 95%). Von allen Seiten ist die ungewohnliche 
Haufigkeit der Entrundung und Anisokorie 1 betont, dann folgt in zahlenmaBiger 
Abstufung die BeobachtWlg einer Lichtstarre und -tragheit bei normaler 2 

oder geschwachter Konvergenzreaktion 3, schlieBlich die einer mehr oder minder 
vollkommenen absoluten Starre 4. Ophthalmoplegia int., Pupillentragheit oder 
-starre mit Akkommodationslahmung sind nicht selten 5, doch ist es bei dieser 
durch Impulsmangel gekennzeichneten Erkrankung sehr schwer, zwischen echter 
Lahmung und mangelhafter Innervation zu unterscheiden. Beruht doch auch 
die so haufige isolierte Konvergenzstarre bei Encephalitis meist auf einer In­
suffizienz der Konvergenz 6. 

Wichtig kann die absolute Starre, die sich aus einer im Beginn der Beobachtung nur 
mii.lligen Tragheit mit Anisokorie entwickelt, bei Hirntumoren und raumbeengenden Prozessen 
werden, z. B. Cysticercus, Echinococcus (ADROGUE und BALADO, CARLETON, DAVIS und 
CUSHING, ESCARDO, FRIGERIO, GUNNULI, GLASER, GROSZ, HARNISCH, HOGNER, HORRAX, 
KORBSCH, LUTZ, MAROTTA, MAXWELL, NEIDING, PETER, PISANI, PLICQUE, SELETZKI, 
STRAUSS, WmGMANN, ZUCKER u. a.). Sie kann sowohl aIs Fernsymptom (Falle von transi­
torischer Starre, LUDECKE) als auch als Ausdruck einer direkten Schadigung der Pupillen­
bahnen und -kerne in Erscheinung treten; so wird sie besonders haufig bei Mittelhirn-, 
Vierhiigel- und Zirbeldriisentumoren angetroHen. Doch kommt ihr wegen der anderen 
eindrucksvollen Zeichen (Stauungspapille, vertikale Blicklahmung usw.) oder dem Zu­
sammentreffen mit ein- oder doppelseitiger Oculomotoriuslahmung nur untergeordnete 
Bedeutung fiir die Lokalisation der Geschwulst zu. HEINE spricht den Pupillenanomalien 
bei Vierhiigel- und Zirbeldriisenerkrankungen jede charakteristische Eigenschaft abo Wir 
selbst sahen bei den in Rede stehenden Kranken Mydriasis mit ausgesprochener Pupillen­
tragheit. UHTHOFF hat sie nur in je 7% der Groll- und Kleinhirntumoren angetroffen. 
Grollere Bedeutung fiir die Lokalisation kann die einseitige Pupillenstarre oder -tragheit 
gewinnen. Bei Hypophysentumoren ist sie selten (UHTHOFF 3%, DI MARZIO), falls nicht 
der Tumor auf den Sinus cavernosus iibergreift und so die absteigende Pupillenbahn im 
N. III-Stamm schadigt; dann werden die Symptome die gleichen sein wie bei Geschwiilsten 
des Keilbeins oder Bolchen, die yom Nasen-Rachenraum bzw. den Nebenhohlen ausgehen 
(SEGUIm). Nach BEHR soll bei peripherer Schadigung des Oculomotoriusstammes in der 
Gegend des Sinus cavernosus bis zur Fissura orbitalis sup. Miosis auf der kranken Seite 
bestehen als Ausdruck des ungestorten Tonus des Ganglion ciliare, wahrend bei orbitalen 
Prozessen, die das Ganglion bzw. das Endneuron der absteigenden Pupillenbahn treHen, 
maximale Mydriasis vorherrscht. Unsere eigenen Beobachtungen (HERZAU) bestatigen 
diese Angaben nur zum Teil 7, wir sahen auller Miosis auch Mydriasis und Starre der weiten 
Pupille. 

1 ARBELA und MONTANARI, BLUM, BUSACCA, CAMERON, CORDS und BLANK, FOLK, 
GoLDFLAM, HANSEN und GOLDHOFER, HOLDEN, LIBBY, MALLING, PALOMAR COLLADO, 
SOLOWJEW, STEVENSON. 

2 CLAUSEN, HOLDEN, JAENSCH, M. MEYER, Mosso. 
3 BUSACCA, FOLK, GIRONE, HOGUE, KASSNER, YOUNG. 
'BmLsCHOWSKY und FOERSTER, CLAUSEN, MACKENZm, MARGULIS, OLKON und BEARD, 

TERRIEN und VEIL, WENDEROWIC. 
5 D'ANTONA, BUSACCA, CHOLINA, CORDS, GROSS und METAXAS, L'HERMITTE, LIBBY, 

M. MEYER, MEHRTENS und BARKAN, TERRIEN und VEIL, WAARDENBURO, WHITTINGTON. 
MORGAN und SYMONDS beschreiben die Ophthalmoplegia into aIs forme fruste der Ence­
phalitis. 

6 ESTAPE, HALL, HOLTHUSEN und HOPMANN, STERN. Sekundare Konvergenzstarre: 
Nahemiosis fehlt bei Konvergenzlahmung (CORDS und BLANK). BmLSCHOWSKY zeigte 
aber, daB die Konvergenzreaktion der Pupillen trotz doppelseitiger Medialislahmung normal 
sein kann. 

7 Eine besonders eigenartige Beobachtung machten wir 1927 bei einer 49jahrigen Frau 
mit Nasen-Rachentumor. S. R. 6/8, L.-2,0 sph. 6/24. Beiderseits Maculae corneae. Rechts 
temporal alter subkonjunktivaler Irisprolaps. Paralyse N. VI sin. Beiderseits Ausfall der 
direkten und indirekten Lichtreaktion (Pu. rechts 2,5, links 2 mm weit). Fehlen der Kon­
vergenzbewegung der Bulbi und -reaktion der Pupillen. Hornhautsensibilitat normal. 
Keine Stauungspapille. Die Kranke starb nach wenigen Monaten. Obwohl vielleicht die 

Handbuch dcr Neurologie. IV. 20 
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Beim GrofJhirnahscefJ fand UHTHOFF in 5,3%, beim KleinhirnabscefJ in 7% Pupillen­
srorungen; auch hier konnen toxische oder Fernschadigungen von Bedeutung sein. GOLD­
FLAM weist auf das haufige Vorkommen von Ptosis und Sphincterlahmung beim Schlafen­
lappenabsce/l hin. 

VerhaltnismaJ3ig haufig wird neben Anisokorie PupiUenstarre oder -tragheit bei Menin­
gitis, vorwiegend bei der tuberkulosen der Kinder (LECHLER, PLESCHKE), bei serosa (Um­
HOFF) und epidemica - Genickstarre - (HEINE) beobachtet. Sie kann hier das erste und 
auch das einzige Symptom einer N. III-Beteiligung sein und durfte auf toxischer Schadigung 
beruhen. Wieweit das gleiche fur ihr Auftreten nach Lumhalaniisthesie und sogar -punktion 
gilt (BUTT, RIVA, SANTONASTASO u. a.) ist nicht zu entscheiden. - Oft ist sie mit Meningis­
mus und Augenmuskellahmungen vergesellschaftet. Nach Diphtherie sind aile Arten von 
Pupillensrorung mit Ausnahme der reflektorischen Starre beobachtet (PLOMAN). 

Auch bei Erkrankungen der HirngefiifJe ist die Pupillenstarre - manchmal in Gemein­
schaft mit Augenmuskelsrorungen oder Hemianopsie - ziemlich haufig. Bei Hirnerweichung 
fand UHTHOFF sie in 13, bei Hirnblutung sogar in 33% seines Materials. Gelegentlich scheint 
die Weite der Pupille von der Art des Grundleidens abzuhangen. Miosis deutet auf Hirn­
hyperamie oder Apoplexie, Mydriasis auf Hirnanamie oder Thrombose, doch hat auch diese 
Regel keine allgemeine Giiltigkeit (HEINE). Nach SCHUBERT ist einseitige Mydriasis bei 
Apoplexie ein proguostisch ernstes Zeichen; die Pupillenerweiterung erreicht oft extreme 
Grade, findet sich stets auf der Seite der (gro/leren) Blutung, schwindet schon nach wenigen 
Stunden. Die Kranken, bei denen sie langer anhielt, starben binnen 2 Tagen. 

Diagnostische Bedeutung haben die Pupillensrorungen bei intralcraniellen Blutungen 
und beim Schiidelbruch (MACEWEN). In fast 80% finden sich Augensymptome, unter denen 
die Pupillenveranderungen durch ihre Haufigkeit und Fluchtigkeit 1 auffallen, die sich 
oft der Beobachtung des Augenarztes entziehen. Einseitige Erweiterung und in schweren 
Fallen Starre zeigt die Seite der Blutung an; bei Druckentlastung schwindet die Pupillen­
storung, kehrt aber beim erneuten Druckanstieg wieder (ADROGUE und BALADO, BLAKESLEE, 
BLUM, CAIRNS, GOULDEN, HOLMAN und SCOTT, KATZENSTEIN, MATZDORF, MENNINGER, 
TIETZE u. a.). Die Lokalisation dieser Pupillenstorung, deren Wert naturgemall durch eine 
etwaige N. III-Lahmung stark gemindert wird, ist noch umstritten. Wahrend CAIRNS 
Schadigung der Rinde und wei/len Substanz, SARBO fUr die anfangliche Miosis corticale 
Reizung annimmt, ist sie nach RANZI Folge einer Kompression des N. III-Kernes, nach 
HUTCHINSON, WIESMANN und HOESSLY sowie KAPLAN durch Druck auf den N. III-Stamm 
bedingt; diese letzte Ansicht setzt eine leichtere Verletzbarkeit der Fasern fUr den Sphincter 
voraus, sie ist nicht zu vereinen mit den mannigfachen Beobachtungen von N. Ill-Lah­
mungen durch Wurzel- oder Stammlasion, bei denen zwar die au/leren Augenmuskeln mehr 
oder minder vollstandig ausgefallen, die Pupillenreaktionen aber oft ungestort sind. - Da 
im allgemeinen bei der absoluten Starre die Licht- und Konvergenzreaktion fehlen, so ist 
die Schadigung des Sphincterkernes wohl das Wahrscheinlichste; ob es sich um eine Blutung, 
Ischamie durch Gefa/lspasmen oder vorubergehende Leitungsunterbrechung infolge Er­
schutterung handelt, mull dahingestellt bleiben. Aus den Nachweisen uber die Art und 
Haufigkeit der Augensymptome beim Schadelbruch (BOHM, LIEBREICH, s. WILBRAND und 
SAENGER) ist zu entnehmen, dall das Bestehen einer isolierten Pupillenstarre beim Schadel­
bruch ein prognostisch ungunstiges Zeichen ist. Ihr Vorliegen ist jedenfalls eine wichtige 
Anzeige fur eine baldige druckentlastende Operation bzw. fur Unterbindung der Art. 
meningea media. Spontane oder postoperative Ruckbildung der Lichttragheit zeigen 
Besserung des Allgemeinbefindens und Schwinden der Lebensgefahr an. 

Nach POPPER findet sich nach Schadelverletzungen oder Hirnschadigungen, die zur 
Bewulltseinstrubung fuhren, nicht selten eine Anisokorie; die Pupille auf der Seite der 
Blutung oder der gro/leren Blutung ist weiter. Bei Apoplexie soIl die gleichseitige Pupille 
die engere sein, sie erweitert sich maximal, sobald die Blutung in die Ventrikel durchbricht. 
Auch POPPER halt die Pupillenstorung fur ein durchaus ungiinstiges Zeichen. Er fuhrt die 
Pupillenerweiterung bei Blutungen im Gebiet der Stammganglien und der Seiten- sowie 

doppelseitige Lichtstarre als Ausdruck einer peripheren Schadigung der absteigenden 
Pupillenbahn angesprochen und die Miosis im Sinne BEHRS erklart werden kann, durfte es 
doch ungezwungener sein, eine Metastase als Ursache der Pupillensrorung in der Gegend 
der Kreuzung der aufsteigenden Pupillenbahn anzunehmen und die Pupillenenge als "Reiz­
miosis" anzusprechen. Der vollige Mangel eines Konvergenzimpulses erlaubt keine Ent­
scheidung, ob das Fehlen der Pupillenverengerung auf eine Insuffizienz oder Parese der 
Konvergenz zuruckzufuhren ist, zumal die Anisometropie an sich schon die Aufhebung des 
beidaugigen Sehens und bei langem Bestand die Unterdruckung etwaiger Doppelbilder 
bedingt haben kann. 

1 Anfangs nicht selten Miosis, die nach kurzer Zeit einer Erweiterung weicht. BING 
und FRANCESCHETTI rechnen die Pupillenstorungen bei intrakraniellen Blutungen zur 
spastischen Starre. 
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des 3. Ventrikels auf Enthemmung des N. III-Mechanismus und Reizung der sympathischen 
hypothalamischen Zentren zuriick und sieht in ihr ein Zeichen der Hirndrucksteigerung. 
Bei Blutungen in die Briicke, die in den 4. Ventrikel durchbrechen, sah er meist Miosis. 

Gegeniiber diesen Swrungen tritt die Haufigkeit der Pupillenstarre bei anderen Hirn­
erkrankungen erheblich zuriick (multiple Sklerose nach KYRIELEIS nur 0,5%, nach GRIPNER 
und WEXBERG ist sie freilich haufiger anzutreffen), Myasthenie (DUSSELDORP, RAKONITZ 1), 
Pseudosklerose (HEINE). Gelegentlich konnen auch Vergiftungen [Blei (BLATT, GURVIC, 
NEIDUNG und FELDMANN, NEPORENT), Botulismus (CLARK, MOREL und MARTIN, MEYERS), 
lang anhaltender Atropingebrauch (FAVALORO)] zur Pupillenstarre bei unversehrter Ak­
kommodation fiihren. Bei der Tabak-Alkoholamblyopie fehlen nach C. H. SATTLER Pupillen­
storungen in der Regel. Die berichteten Beobachtungen von absoluter Pupillenstarre bei 
oder nach Herpes zoster (BAR, RENARD sowie GENET, der auch Depigmentation der Regen­
bogenhaut beschrieben hat), nach Partus (VALUDE), bei Tetanie (RUTISCH), in Verbindung 
mit hereditarer, nicht kongenitaler Ptosis (NEUMANN), sowie Benzinvergiftung (ROTH, 
SCHWARZ) gehOren zu den Seltenheiten. Bei einer Reihe von Kranken bleibt jedoch die 
Ursache der Pupillenstarre trotz langjahrigen Bestandes unklar (GALLOWAY, HOLMES). 

6. Ophthalmoplegia interior. 
Sofern mit der absoluten Pupillenstarre oder -tragheit eine Akkommodations­

lahmung verbunden ist, bezeichnen wir das Krankheitsbild als Ophthalmoplegia 
interior. Hieraus ergibt sich, daB zweifelsohne eine Reihe von absoluten Starren 
bei alten Leuten dieser Gruppe zuzurechnen sind; die mit zunehmendem Alter 
eintretende Minderung der Linsenelastizitat verhindert jedoch den Nachweis. 
Infolgedessen ist im allgemeinen die Feststellung einer Ophthalmoplegia into 
nur bei Kranken bis zum Alter von 50 Jahren moglich. Die Sonderstellung 
dieser Krankheitsgruppe ergiht sich aus der Tatsache, daB hei angeborener 
Oculomotoriuslahmung, progressiver Ophthalmoplegie, Polioencephalitis superior 
(WERNICKE), Myasthenia gravis u. a. die inneren Augenmuskeln entweder ver­
schont oder wesentlich spater gelahmt werden als die auBeren. 

Nach alteren Angaben tritt die Ophthalmoplegia interior wesentlich haufiger ein- als 
doppelseitig auf (BEHR). Unsere eigenen Beobachtungen stehen mit dieser Anschauung 
nicht im Einklang. Wir sahen 26 einseitige und 21 doppelseitige FaIle. 

1m Gegensatz zur reflektorischen und zur absoluten Starre finden sich bei der Ophthalmo­
plegia interior meist weite Pupillen 2. Wahrscheinlich sind sie urn so weiter, je vollstandiger 
die Lahmung der yom N. III versorgten Binnenmuskulatur des Auges und je jiinger der 
Kranke ist. Wir fanden: 
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Diese Neigung zur ausgesprochenen, nicht selten extremen Mydriasis hat BEliR veranlaBt, 
eine Schadigung des Endneurons der parasympathischen Bahn (Ggl. ciliare, postganglionare 
Fasern und Endplatten in den Muskeln) als Ursache der Lahmung der Binnenmuskeln 
anzunehmen. Fiir viele der einseitig auftretenden Erkrankungen geniigt diese Erklarung 
vollauf. Schwerer zu verstehen ist eine symmetrische doppelseitige periphere Schadigung 
bei Erkrankungen, die vorzugsweise die Ganglienzellen des Kerngebietes schadigen 

1 Sehr eigenartige Verhaltnisse bot die 23jahrige Kranke mit Myasthenia gravis, iiber 
die NEVIN berichtet: Seit 12 Jahren bestanden Abducensparesen, dann eine monatelang 
anhaltende Unbeweglichkeit des rechten, spater auch des linken Auges mit doppelseitiger 
Ptosis; die Pupillen waren teils 4, teils 6 mm weit, ihre Lichtreaktion war im allgemeinen 
trage, zeigte aber sehr verschiedenes Verhalten; Ermiidungssymptome fehlten. Beim 
Konvergenzimpuls verengten sich beide Pupillen fiir 30-60 Sekunden Dauer sehr stark 
von 7 auf 3 mm. 

2 IGERSHEIMER berichtet iiber seltene FaIle von reflektorischer Pupillenstarre mit 
Akkommodationslahmung. 

20* 
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(Diphtherie, Botulismus). Der Verlauf der Ophthalmoplegia ist ebenfalls nicht ohne weiteres 
mit peripherer Schadigung zu erkIaren. Nicht selten kehrt das Akkommodationsvermogen 
und die Konvergenzreaktion der Pupil\e wieder, wahrend der Lichtreflex langer oder dauernd 
fehlt. Dies ware nur denkbar, wenn ImBer der verschiedenen Wertigkeit des Lichtreizes 
und des Konvergenzimpulses eine verschiedene Leitfahigkeit der absteigenden Hahn, ins· 
besondere des Endneurons fUr den Lichtreflex und fiir den Impuls zur Konvergenz und 
zur Akkommodation bestande. Der Annahme einer peripheren Schadigung widersprechen 
auch die Beobachtungen von volligem Ausfall der Licht· und Konvergenzreaktion der 
Pupille sowie der Akkommodation bei normalem, oft auffallend prompten und ausgiebigen 
LidschluBphanomen. Eine Schadigung der Endplatten in den Muskeln ist unwahrscheinlich, 
weil viele dieser Pupillen durch Pilocarpin oder Eserin zu verengern, durch Cocain noch 
zu erweitern sind, also die pharmakologische Anspreohbarkeit erhalten ist. 

BACH u. a. haben eine Sohadigung des N. III·Stammes angenommen, in dem die Bahnen 
fiir die Augenbinnenmuskeln zentral verlaufen (FucHs). Die einen (BIELSCHOWSKY) sehen 
hierin einen Grund fUr ihr Versohontbleiben in manohen Fallen von N. III.Stammschadigung, 
andere nehmen aber eine besondere Verletzbarkeit dieser Fasern und eine isolierte axiale 
Neuritis des Oculomotorius als Ursache der Ophthalmoplegia interior an in Anlehnung an 
die leichte Verletzbarkeit und haufige isolierte Erkrankung des papillomacularen Biindels 
im Sehnerven (BEHR). Diese Ansicht fordert Widerspruch heraus, da es nicht angangig ist 
einen sensorischen und einen motorischen Nerven miteinander zu vergleichen; sie ist bisher 
auch anatomisoh noch nicht gesiohert. 

Das Zusammentreffen von Sphinoter. und Akkommodationslahmung kann, wie friiher 
MAUTHNER und UHTHOFF ausfiihrten, durch einen KernprozefJ verursacht sein; bei anatomi· 
scher Untersuchung eines Kranken mit Ophthalmoplegia (exterior et interior) nach Botulis· 
mus fand LENZ 1924 schwere GefaBveranderungen und Blutungen im Gebiet der N. III· 
Kerne, vor allem in der Mittellinie, die basalwarts bis zum Austritt der Oculomotoriusfasern 
reichten, und Entartung der Ganglienzellen bei verhaltnismal3ig geringer Schadigung der 
kleinzeIligen Mediankerne 1. Aus diesem Befunde geht hervor, daB das Krankheitsbild 
der Ophthalmoplegia interior verursaoht sein kann durch eine Erkrankung der die Pupillen. 
bahnen enthaltenden Oculomotoriu8wurzelfasern. Je nach der Ausdehnung der Sohadigung 
und der Art der befaIlenen Fasern kann demnach eine isolierte Ophthalmoplegia into oder 
eine solohe in Verbindung mit AusfaIl auBerer Augenmuskeln eintreten. Jedenfalls erscheint 
die Annahme einer WurzeIlasion mit mehr oder minder ausgesprochener Beteiligung des 
Sphincter. bzw. Oculomotoriuskerngebietes berechtigt und naherliegend als die einer 
Schadigung im peripheren Neuron. 

Der Verlauf der Storung ist sehr verschieden, neben volligem Ausfall des 
Sphincters wie des Ciliarmuskels finden sich Lichtstarre bei erhaltener oder 
trager Konvergenzreaktion und Akkommodationsparese, ja manchmal in Fallen 
unvollstiindiger Reilung, Lichtstarre oder .tragheit bei normaler Konvergenz. 
miosis und Akkommodation 2. Vollige Heilung haben wir bei Jugendlichen ohne 
Lues beobachten konnen. Riickfalle bzw. Verschlechterung der Pupillen- wie 
der Akkommodationsstorung kommen ebenfalls vor. Nach IGERSHEIMER, der bei 
Lues die Ophthalmoplegia interior wesentlich haufiger als die absolute Pupillen­
starre sah, lassen sich folgende Abarten der klinischen Bildes unterscheiden: 

1. 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 

7. 
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nooh trage 
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trage 
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Mydriasis bei erhaltener Reaktion (beginnende 
FaIle) 

.Akko=odation 

total gelahmt 

" " Parese 

Lahmung einer Seite bei 
normaler Akkommodation 

des anderen Auges 
Parese 

1 LENZ bezweifelt auch die Bereohtigungen der Lokalisation der Akkommodation im 
unpaaren Mediankern; diese sonst allgemein iibernommene Anschauung BERNHEIMERs 
bietet ja der Erklarung einseitiger Akkommodationslahmung duroh nucleare Sohadigung 
sehr groBe Schwierigkeiten. 

2 Das Orbicularisphanomen kann trotz absoluter Pupillenstarre und Paralyse der Ak· 
kommodation erhalten sein (ADROGUE, BIELSCHOWSKY und eigene Beobachtungen). 
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Die letzte Untergruppe steht im Widerspruch zu den Angaben UHTHOFFS u. a., daB die 
Lahmung des Spincters und des Ciliarmuskels in der Regel gleichzeitig eintritt; wir konnten 
dies bei einigen unserer Kranken bestatigen. 

Atiologisch hat fUr die Ophthalmoplegia interior die Lues nicht die gleiche 
iiberragende Bedeutung wie fiir die Pupillenstarren. Nach UHTHOFF findet sie 
sich in etwa 25% (IGERSHEIMER 78,6%), bei unseren eigenen Kranken in 36%. 
BUMKE hat angegeben, "daB die Ophthalmoplegia interna zwar bei Syphilis 
haufig, bei metasyphilitischen Erkrankungen recht selten, und da, wo sie vor­
kommt, wohl immer auf einer Komplikation mit sekundarer Lues zuriick­
zufiihren" ist. Schon UH'l'HOFF und spater BEHR haben iiber einwandfreie 
Ophthalmoplegia interior bei Tabes berichtet. Unter unseren Kranken finden 
wir 7mal Lues, je 2mal Lues congenita, Lues cerebri, Tabes dorsalis und 4mal 
progressive Paralyse. Die Diagnosen sind durch Untersuchung der Breslauer 
Nervenklinik gesichert. 

Von besonderem Interesse sind die beiden Tabiker; bei dem einen (37 Jahre) bestand 
anfangs eine rechtsseitige N. III-Parese (Ausfall der Rr. med., sup. und info mit Ptosis) 
mit Ophthalmoplegia into (direkte und konsensuelle Licht- und Konvergenzreaktion er­
loschen, LidschluBphanomen trage, Akkommodationsparalyse). Nach 1 Jahr hatten die 
Lahmungen der auBeren Augenmuskeln sich etwas, die der inneren weitgehend gebessert: 
Lichtreflex noch trage, Konvergenz- und LidschluBreaktion sowie Akkommodation normal. -
Der andere war 25 Jahre alt; linksseitige unvollstandige Ophthalmoplegia into bzw. doppel­
seitige Lichtstarre mit volligem Ausfall der Akkommodation links (rechte Pupille 4, linke 
6 mm weit - Konvergenzreaktion prompt, rechts 2, links 3 mm, LidschluBphanomen sehr 
lebhaft). 

Unsere Krankenschaft unterscheidet sich auch dadurch von den alteren Nachweisen, 
daB wir 9 Kranke (19%) mit Encephalitis epidemica sahen; hier handelt es sich nicht nur 
urn frische akute Erkrankungen, sondern auch urn postencephalitischen Parkinsonismus. -
Ophthalmoplegia into nach Prellung des Augapfels ohne sonstige Schadigung (Linsen­
subluxation usw.) wurde 3mal, nach Schadelbruch 2mal beobachtet. In 3 Fallen trat sie 
als einzige Storung nach Botulismus, 2mal nach Diphtherie auf. In 19% blieb die Ursache 
unklar 1. 

Die Kranken mit Encephalitis und Botulismus zeigten doppelseitige Storungen. Viel­
leicht ist die Haufigkeit der Doppelseitigkeit bei unseren Kranken mit den anders gearteten 
Grundleiden gegeniiber den alteren Zusammenstellungen zu erklaren. 

Die nicht seltenen FaIle mit Ophthalmoplegia into infolge unsachgemaBer Verwendung 
von Atropin am Auge miissen selbstverstandlich unberiicksichtigt bleiben 2. Wir haben aber 
in den letzten Jahren mehrfach Encephalitiker beobachtet, die Scopolamin oder Atropin 
per os erhielten und bei denen mit Pupillentragheit leichte Akkommodationsparesen auf­
traten; sie verschwanden solange das Mittel ausgesetzt wurde, und kehrten Tage oder 
Wochen nach Aufnehmen der Kur wieder. Ob es sich hier urn eine individuell gesteigerte 
Ansprechbarkeit auf diese Medikamente handelt, oder ob der encephalitische ProzeB, der 
ja so haufig Augenmuskellahmungen bedingt, eine besondere Paresenbereitschaft im Kern­
oder Wurzelgebiet des Oculomotorius setzt, muB dahingestellt bleiben. 

AuBer den erwahnten Erkrankungen ist die Ophthalmoplegia into nach Erkaltungen, 
bei Nebenhohlenerkrankungen, Hirntumoren, FRIEDREIC~scher Ataxie (BARRET), Tuber­
kulose und auch angeboren (LEWINSOHN) beobachtet. Uber die atiologische Bedeutung 
des Botulismus berichteten in den letzten Jahren BIELSCHOWSKY, O. LENTZ, MACDONALD, 
iiber die von SchlangenbiB BLATT, von Arzneimittelschadigungen ANDRE-THOMAS, von 
Bleivergiftung BLATT und von Prellungsverletzungen TESSIER. 

1 Wegen des Zusammentreffens von Ophthalmoplegia into mit Oculomotoriusparese 
(besonders bei Encephalitis) verweise ich auf den Abschnitt von BIELSCHOWSKY. 

2 Eine eigenartige Beobachtung machten wir bei einem lljahrigen Miidchen mit Strab. 
cony. bei Hypermetropie: Nach 3tagiger Gabe von je 2 Tropfen 1 %iger Atropinl6sung 
trat eine totale Ophthalmoplegia into auf, die nach 6 Monaten noch fast unverandert bestand. 
- Ob es sich hier urn abnorme Empfindlichkeit gegeniiber Atropin oder urn eine andere 
Storung handelte, laBt sich nicht entscheiden. Unter den vielen hundert Kindem mit 
Strabismus, die wir atropinisieren muBten, steht diese Beobachtung einzigartig da. 
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II. Storungen der Erweiterungsreaktionen. 
1. Storung der psychosensiblen Reaktionen, spastische (mydriatiscbe) und 

katatonische Pupillenstarre (Spasmus mobilis), willkiirlicbe Pupillenbewegungen. 
Das oft friihzeitige Verschwinden der psychosensiblen Reaktionen wurde bereits bei 

Abhandlung der reflektorischen und der absoluten Pupillenstarre besprochen. Hier ist 
nachzutraQ;en, daJ3 sie in seltenen Fallen auch beim Normalen fehlen kiinnen, und daJ3 groJ3e 
individuelle Schwankungen vorkommen (BEHR, WEILER). Am haufigsten wird ihre Stiirung 
beobachtet bei schweren organischen Veranderungen der Hirnrinde (Imbezillitat, Idiotie, 
epileptische und alkoholische Demenz, Spatstadium der progressiven Paralyse). Nach 
BUMKE, auf dessen ers!-;hiipfende und allgemein anerkannte, auf groJ3es eigenes Beobachtungs­
material gegriindete Ubersicht ich hier nur verweisen kann, ist das Fehlen der Psycho­
reflexe, der Pupillenunruhe und der reflektorischen Erweiterung auf sensible Reize ein fiir 
Dementia praecox (Schizophrenie) geradezu typisches Symptom. Er konnte auch zeigen, 
daJ3 bei der katatonischen Form die Psychoreflexe und Pupillenunruhe, wenigstens in 
ausgebildeten Fallen, stets fehlen, daJ3 bei etwa 25% der Kranken aber durch sehr schmerz­
hafte Reize noch eine schwache Pupillenerweiterung auszuliisen ist (im Beginn des Leidens 
oder der Remission). Die Licht- und Konvergenzreaktion ist in diesen Fallen gewiihnlich 
normal. 

In den letzten Jahren sind nur verhaltnismaJ3ig wenig Arbeiten diesen Fagen gewidmet; 
sie bestatigen und erweitern im gewissen Sinne die Darstellung BUMKEs. Nach CANDIDO 
DA SILVA sind die Stiirungen der Erweiterungsreaktionen urn so ausgesprochener, je starker 
der InteIliQ;enzdefekt ist. Die Haufigkeit der Pupillenstiirungen bei Dementia praecox 
zeigt ein Bericht iiber 400 Kranke von MENNINGER: In 65% fand er Pupillenanomalien 
(abnorme Weite in 17, abnorme Enge in 6,5, Anisokorie in 11, leichte UnregelmaJ3igkeiten 
der Form in 23 %); er schlieJ3t daraus, daB die Pupillenstiirungen bei der Schizophrenie 
Mufiger als bei anderen nichtsyphili~.ischen Erkrankungen angetroffen werden und Zeichen 
minderwertiger Konstitution sind. Ahnlich sind die Befunde von KAMINSKAJA-PAWLOWA 
(277 FaIle). Exakte Untersuchungen stellte FEINSTEIN an; er sah in 50% seiner Schizo­
phrenen Fehlen oder Minderung der Pupillenunruhe bzw. Ausbleiben der Erweiterungs­
reaktion; ahnliche Stiirungen fand er bei Imbezillen und beim postencephalitischen Parkin­
sonismus, wahrend die Manisch-Depressiven normale Reaktionen zeigten. Nach PICKERTS 
Untersuchungen an groJ3em Material (929 Kranke) kann das BUMKEsche Zeichen bei allen 
Krankheiten, wenn auch nicht immer konstant, am haufigsten bei Schizophrenie und 
Metalues vorkommen, aber auch bei anderen Formen der Syphilis, seltener bei Alkohol­
und OpiummiJ3brauch, bei Angst und anderen Affekten, bei Bewegungsarmut der Augapfel 
und pseudodemenzahnlichen Zustanden (STEINER und STRAUSS). ABELY und TRILLOT 
wiesen auf die besonders bei den katatonen Formen der Schizophrenie vorkommende auf­
fallende Pupillenerwciterung hin, die sie als Dilatatorkrampf durch Hypertonie des Sym­
pathicus auffassen; sie sehen im Verhalten der Pupillen einen motorischen Apragmatismus, 
der dem \Vesen der Dementia praecox entsprechen wiirde. SCHILDER und PARKER konnten 
zeigen, daJ3 die Stiirungen der Erweiterungsreaktionen bei schizophrenen Negern ungleich 
haufiger als bei kranken WeiJ3en sind. SATA fand ein eigenartiges Verhalten nach intra­
veniiser SuprareninQ;abe: Wahrend der PuIs weich war, war die Pupillenweite normal, mit 
der Erhiilung des Pulses nahm sie zu, mit der Wiederkehr der Hypotonie abo 

Diese Stiirungen sind aber nicht nur bei der Schizophrenie anzutreffen, bei der sie nach 
LOEWENSTEIN und \VESTPHAL besondere Bedeutung haben, sie sind auch haufig bei Ence­
phaliti8 und Parkinsonism us beobachtet (FEINSTEIN, SAMAJA: KEHRER sah gleiches bei 
WILSONscher Krankheit). Die mydriati8che Starre beruht auf spastischer Kontraktur des 
Dilatators bei gleichzeitiger Minderung oder Hemmung des Sphinctertonus. Dieser viel­
leicht sympathische Reiz kann so stark sein, daJ3 aIle Verengerungsreaktionen fehlen: daher 
liegt die Miiglichkeit einer Verwechslung mit der absoluten Pupillenstarre nahe. 

In reiner Form tritt sie im epileptischen AnfaIl auf, den sie oft etwas iiberdauert. Sie 
kann nach HERRMANN und ALEXANDER auf beiden Augen nacheinander erscheinen bzw. 
verschwinden (periodische Pupillenstarre HERMANN). Bei etwa der Halfte der Epileptiker, 
die ich in der Breslauer Nervenklinik untersuchen konnte, ist mir eine fiir das Alter des 
Kranken ungewiihnlich starke Mydriasis aufgefaIlen, die jedoch den Lichtreflex oder die 
Konvergenzreaktion nicht beeintrachtigte. NEGRO wies beim anfaIlsfreien Epileptiker eine 
zunachst ausgiebige Verengerung der Pupille auf LichteinfaIl nach, die aber trotz gleich­
bleibender Belichtung von einer schnell folgenden Erweiterung abgeliist werde; in sehr 
schnellem Wechsel folgen Verengerung und Erweiterung einander, so daJ3 schlie/31ich ein 
Hippus entsteht, der nach einigen Sekunden in eine Mydriasis mit fehlender Lichtreaktion 
iibergeht. NOTKIN, COOMBS und PIKE fanden, daJ3 die Pupillenreaktionen wahrend des 
epileptischen Anfalles beim Menschen oder des Krampfzustandes mit Absynth und Campher 
vergifteter Katzen nie normal waren; im tonischen und klonischen Krampf waren sie weit 
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und lichtstarr, im Stadium des Nachlassens bestand Mydriasis und Anisokorie manchmal 
mit Lichtstarre, meist mit Lichttragheit, 3 Minuten nach dem Anfall waren die Pupillen 
eng und boten oft das Bild paradoxer Reaktion, die vorgetauscht wird durch die del' Licht· 
reaktion schnell folgenden Erweiterung; nach weiteren 3-4 Minuten waren die Pupillen­
reaktionen und -gri:illen wieder normal, obwohl das BABINSKYSche Phanomen noch positiv, 
Blutdruck und PuIs noch hoch waren. Diese Beobachtungen sind am einfachsten durch 
Tonuserhi:ihung des Dilatators zu erklaren. Damit wiirde in Einklang stehen die schnelle 
Erweiterung derartiger Pupillen nach geringen Cocaingaben. Das Fehlen des Klaffens der 
Lidspalte und des Exophthalmus spricht nicht gegen Sympathicusreiz, da ja bei Sym­
pathicuslahmung Ptosis und Enophthalmus fehlen oder im Heilungsstadium VOl' der Miosis 
verschwinden ki:innen. WOLFLIN beobachtete bei faradischer Reizung des mensch lichen 
Halssympathicus (bronchiogenes Carcinom) fast maximale Pupillenerweiterung ohne 
Exophthalmus. Fiir eine Minderung des Sphinctertonus als Ursache der Mydriasis bei 
Epileptikern habe ich keinen Anhalt gefunden. W odurch dieser vermutete Reizzustand 
del' sympathischen Innervation bedingt ist und an welcher Stelle del' Erweiterungsbahn 
eine Einwirkung stattfindet, lallt sich freilich nicht sagen. Nach NEGRO dominiert das 
corticale Sympathicus- iiber das corticale Sphincterzentrum. Das anfallsweise Auftreten 
einer rezidivierenden Pupillenstarre bzw. -tragheit in Verbindung mit heftigem Halbseiten­
kopfschmerz noch viele Jahre nach einer Schadelverletzung (PIOTROWSKI) diirfte dieser 
Gruppe zuzurechnen sein 1. Gleiches gilt fiir die spastische Starre im pathologischen Rausch­
zustand odeI' dem del' Psychopathen odeI' nervi:is Minderwertigen (BING und FRANCESCHETTI); 
die Kopfbeugungsmydriasis (FLATAUS phenomime nuquo-mydriatique bei Meningitis und 
anderen mit Nackensteifigkeit einhergehenden Hirnerkrankungen (CONOS, ECKSTEIN, 
EHRLICH, FLATAU, MENSI) ist nach BEHR Ausdruck einer Steigerung del' physiologischen 
Schmerzreaktion del' Pupille; ob es sich dabei tatsachlich urn Zerrung der Dura an den 
Nervendurchtrittsstellen handelt, wie FRENKIEL meint, lallt sich nicht entscheiden. 

Die spastische Pupillenst;ure steUt im Gegensatz zur Lahmungsstarre in der Regel 
nur ein t'OTubergehendes Symptom dar. Gleiches gilt noch ausgesprochener von dem Symptom 
von E. MEYER (Pupillenerweiterung bzw. -starre bei Druck auf die Iliacalgegend bei Schizo­
phrenen, Katatonikern, Neurotikern, Hysterikern u. a.) und dem von REDLICH (maximale 
Erweiterung mit herabgesetztem, unter Umstanden aufgehobenem Lichtreflex bei Muskel­
anstrengungen, z. B. starkem aktiven Handedruck bei Hysterie, Schizophrenie, Katatonie); 
REDLICH nimmt Hemmung des Spinctertonus und Reizzustand im Dilatator an; Cocain 
begiinstigt das Symptom, dessen Ausmall abhangig ist von der jeweiligen Muskelaktion 
(PIERACCINI). Beide Symptome kommen nur selten beim gleichen Menschen vor. Nach 
'WESTPHAL sollen enge Beziehungen zwischen dem Iliacalsymptom und dem Spasmus 
mobilis bestehen. Das MEYERSche Symptom wird mit einem Krampfzustand des Dilatators 
erklart, del' bedingt ist durch die "mechanische Reizung del' ihrerseits iibererregbaren 
sympathischen Elemente im kleinen Becken" (KEHRER). BEHR kommt bei Besprechung 
diesel' Pupillensti:irungen zu dem Schlull: "Bei del' spastischen, mydriatischen Starre handelt 
es sich also nach aHem im Grunde nur urn eine abnorme Steigerung physiologischer Inner­
vationsvorgange, die durch mannigfache psychisch-sensible Erregungen ausgeli:ist werden 
kann." Die katatonische Pupillenstarre (WESTPHAL), Spasmus mobilis (KEHRER), ist eine 
voriibergehende Aufhebung odeI' erkennbare Hemmung (LOEWENSTEIN und WESTPHAL) 
del' Licht- und Konvel'genzl'eaktion, die in del' Regel mit Formanderung (ovale, entrundete 
odeI' spaltfi:irmige Pupillen) verbunden ist. Diese Starung tritt pli:itzlich auf, meist ohne 
aulleren Anlall, und weicht ebenso schnell, wenn auch auf unbestimmte Zeit, normalen 
Verhaltnissen. Sie findet sich am haufigsten im vorgeschrittenen Stadium des katatonischen 
Stupors, ist abel' auch bei chronischer Erkrankung des Zwischenhirns und Encephalitis, 
sowie bei Manisch-Depressiven beobachtet (HARTMANN, KEHRER, KOESTER, A. MEYER, 
ROSSI, STERN, WESTPHAL). Del' Spasmus mobilis beruht auf organischer Grundlage, wahrend 
die oben genannten Formen del' spastischen mydriatischen Starre VOl' allem bei funktionellen 
Kranken, nur gelegentlich bei organischen Hirnleiden als Ausdruck funktioneller Uber­
lagerung angetroffen werden (BEHR). 

Diese Sti:irungen del' psychosensiblen Reaktionen entziehen sich in del' Regel del' Be­
obachtung des Augenarztes und sind von Neurologen beschrieben. Ich kann daher nur 
nochmals auf die ausfiihrliche Darstellung von BUMKE verweisen. 

Ais psychisch bedingt sind auch jene eigenartigen FaIle anzusprechen, in denen bei 
nervi:isen odeI' hysterischen Personen psychische Erregung (Vorstellung einer Lebens­
gefahr), starke Mydriasis mit Sti:irung del' Lichtreaktion verursacht (Angstsymptom 
BUMKES). Die seltenen Beobachtungen von willkurlicher Pupillenerweiterung sind auf 
ahnliche Weise (Vorstellung von etwas Schreckhaftem, Alpdruckartigem) zu erklaren 
(PETROVIC und TSCHEMOLOSSEW); DONATHS Kranke zeigte psychogene Pupillenbeein-

1 Nach BEHR ist die in einzelnen Fallen von Migrane beobachtete Pupillenstarre ver­
ursacht durch Schadigung des motorischen Sphincterneurons und so mit der absoluten 
Pupillenstarre im Sinne del' ophthalmoplegischen Migrane zuzurechnen. 
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flussung bei bald rechts, bald links auftretender Lahmung der Pupillen und Akkommo­
dation mit wechselnder Hemianasthesie wohl auf hysterischer Grundlage, sie ist als un­
vollstandige ophthalmoplegische Migrane anzusprechen. 

Besondere Schwierigkeiten bereiten dem Augenarzte die Faile von Pupillenstiirung bei 
Hysterie. Die Beobachtungen von KARPLUS und die Darlegungen BUMKES lassen keinen 
Zweifel an ihrem gelegentlichen Vorkommen (HEERMANN). Sie lassen aber leider nicht 
erkennen, ob Konvergenz- bzw. Akkommodationsimpulse und Augenmuskelstiirungen bzw. 
Heterophorien als Ursache der beschriebenen Miosis mit Sicherheit ausgeschlossen sind. 
Einige dieser Beobachtungen sind vielleicht in das Gebiet der "willkurlichen Pupillen­
bewegungen" bei Neuropathen zu verweisen (ELLIS: hysterische Blindheit mit Lichtstarre 
und Akkommodationsparese, Heilung durch Psychotherapie), andere als Hirndrucksymptome 
zu erklaren (FOCHER: hysterische Krampfanfalle mit starker Pulsverlangsamung nach 
Luftdruckschiidigung durch Granatexplosion - anfallsweise Miosis mit erhaltener Licht­
reaktion). BEST hat sich dahin geauBert, daB der Hysteriker Reflexe unterschieben kiinne, 
und daB im hysterischen Anfall sowohl weite, reaktionslose Pupillen wie Miosis allein be­
obachtet seien; dennoch bleibe die mydriatische Starre meist eine Begleiterscheinung der 
Epilepsie, enge und lichtstarre Pupillen bei Hysterie gehiirten aber zu den seltenen Aus­
nahmen. 

2. Rcizzustande der sympathischen Pupillenbahn. 
)fag fur diese Formen der spastischen Pupillenerweiterung die Leitung uber den Sym­

pathicus zweifelhaft sein, so sind doch Reizzustiinde im Gebiet des Halsteiles des Grenzstranges 
bekannt, die zu starker Mydriasis mit Herabsetzung der Licht- und Konvergenzreaktion 
fiihren; sie sind Folge akut entzundlicher Erkrankungen der tiefen Halslymphdriisen und 
verschwinden mit der Besserung des Grundleidens (ANGELUCCI in Verbindung mit Basedow­
symptomen, LAIGNEL und LAVASTINE) oder von Narbenzug bzw. entzundlichen Verande­
rungen im Plexus brachialis (HOLSTEN). (Reizmydriasis bei pleuro-pulmonalen Prozessen 
s. Anisokorie.) Nach DE STELLA soli die schnellere und ausgiebigere Wirkung der Mydriatica 
bei Facialisschadigung auf den Ausfall der im N. VII laufenden parasympathischen Fasern 
zu beziehen sein; bei verschiedenen Kranken mit Facialisparese konnten wir kein unter­
schiedliches Verhalten der beiden Pupillen nach Cocaingaben nachweisen. 

3. Sympathicusliihmung. 
Sie ist seit langem bekannt und fiihrt zum HORNERschen Symptomen­

komplex (Ptosis, Miosis, Enophthalmus). Die Pupillenverengerung durch 
Dilatatorlahmungist am wichtigsten, weil sie in wenig ausgesprochenen Fallen 
das einzige Symptom der Storung sein kann. Sie ist bei herabgesetzter Be­
leuchtung leichter festzustellen als im hellen Licht. Ihr Grad ist abhiingig von 
dem Sitz der Storung. Nach LEVINSOHN ist Pupillenenge nach Exstirpation des 
Ganglion cervicale supr. ausgesprochener als nach Resektion des Grenzstranges. 

Die Licht- und Konvergenzreaktion sind bei der Sympathicuslahmung in der Regel 
ungestiirt 1, ebenso die psychischen und sensorischen, wahrend die sensiblen Reaktionen 
weniger ausgiebig sind als beim Gesunden (WEILER). 

Mit der HORNERschen Trias kiinnen vergesellschaftet sein SchweiBdriisen- und vaso­
motorische Stiirungen (CLAUDE - BERNARDscher Symptomenkomplex), Stiirungen der 
Tranensekretion, die zu einem eigenartigen, von METZGER entdeckten Farbenschillern des 
Hornhautreflexbildchens fiihrt, Hypotonie des Bulbus, Hemiatrophia faciei (SCARLETT bei 
9 von 16, MARINESCU, KREIDLER und FACON bei 29 von 35 Kranken). Nicht ganz selten ist 
Heterochromie 2 beobachtet (7 unserer Kranken, darunter ein 6jahriges Madchen mit angeb-

1 JELLINEK berichtet iiber einseitige Pupillenstarre und HORNERschen Symptomen­
komplex nach elektrischem Trauma (Lasion C 7-D 1); von KARPLUS und REDLICH ist aber 
darauf hingewiesen, daB zur Erklarung der Pupillenstarre die Annahme eines zweiten Herdes 
uneriaBlich sei. Gleiches gilt fur den 19jahrigen Kranken mit Sarkom der Halswirbelsaule, 
bei dem SIEBERT zuerst rechtsseitigen HORNERschen Symptomenkomplex, dann doppel­
seitige reflektorische Pupillenstarre beschrieben hat. 

2 Heterochromie. Die Iris der kranken Seite ist heller. Nach BEER, der 1927 die bis 
dahin vorliegenden Berichte zusammenstellte und kritisch sichtete, sind 3 Formen zu 
unterscheiden: ,,1. die durch kreuzweise Vererbung der elterlichen oder vorelterlichen Iris­
farbe entstandene, 2. die bei einer Sympathicusveranderung (-Iahmung) bestehende, von 
der es zweifelhaft ist, ob zwischen beiden Veranderungen kausale oder nur zeitliche Be­
ziehungen vorliegen, 3. die FUcHssche Heterochromie" - entzundliche Veranderungen 
(Hornhautbeschlage), Katarakt, Veranderungen des retinalen Pigmentsaumes und schlieJ3-
lich des Pigmentepithels der Irishinterflache -. 
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lich angeborener Storung). Wieweit Vererbung oder Geburtstraumen bei diesen ange­
borenen Formen mit Irisverfiirbung Bedeutung haben, laBt sich nicht entscheiden - CORNIL 
und JEANDILIZE, KRANZ, MENESTRINE, ORRICO. 

Heterochromie bei erworbener Sympathicuslahmung beschrieben ADAMANTIADIS, 
HUTTER, REYS, SCARLETT zum Teil nach operativen Eingriffen (Strumektomie), wahrend 
BRUNING und STAHL betonen, daB sie nach Operationen am Halssympathicus nie Hetero­
chromie beobachtet haben. 

Eine Aufklarung dieser sich widersprechenden Angaben brachten die Arbeiten von 
PASSOW, vor allem sein Beitrag zum Verstandnis des Symptomenkomplexes HORNER­
Syndrom, Heterochromie, Status dysraphicus: Wird bei jungen Kaninchen, Katzen oder 
Hunden der Halssympathicus reseziert, so laBt sich nach 2-3 Monaten Entfiirbung der 
gleichseitigen Regenbogenhaut feststellen; die gleiche Operation bei iiJteren Tieren beein­
fIuBt die Iris nicht. Seine ausgedehnten Untersuchungen lie Ben ihn HORNER-Syndrom und 
Heterochromie auf "embryonale Entwicklungsstorungen im Bereich der Ursprungszellen 
des Sympathicus" zuriickfiihren. Ihnen liegt die gleiche Hemmung bei der spinalen Raphe­
bildung zugrunde, die nach HENNEBERG zur Syringomyelie (Dysraphie), nach BREMER zum 
Status dysraphicus fiihrt. Die anatomische Grundlage sind "embryonal bedingte Hohlen­
bildungen und Gliose im unteren Hals- und oberen Brustmark - Syringomyelie - oder 
in der Medulla obI. - Syringobulbie. 

Erbliches Vorkommen der HORNERschen Trias bei 3 Generationen sahen SAMAJA, bei 
Mutter und Sohn PASSOW. Als angeboren ist die Sympathicuslahmung auch bei den Kranken 
BUTTLERS mit Halsrippe anzusprechen. 

Unter 58 Kranken mit einseitiger HORNERscher Trias sahen wir 4mal Struma, die wohl 
durch Druck auf den Sympathicus eine Leitungsstorung bedingt (Izzo, TROELL, der eine 
Verstarkung der Ptosis, LEE, der ihr Auftreten nach Strumaresektion beobachtete), Ver­
letzungen des Halsgrenzstranges und der Halswirbelsaule bzw. Halsmarkes (2mal nach 
Operation am Halssympathicus, je Imal nach Exstirpation des Plexus brachialis und des 
Ganglion Gasseri 1. Trauma der Halswirbelsaule, Blutung in die vorderen Cervicalwurzeln 
nach Sturz haben wir einmal beobachtet, 4mal hingegen Syringomyelie des Halsmarkes 
(ROSKAN, SCARLETT). Bei 6 Kranken war Schadelbruch und Commotio cerebri nachzu­
weisen; der Befund eines Kranken bietet besonderes Interesse: 

Sturz vom MotoITad. Erblindung links mit amaurotischer StaITe und absteigender 
Opticusatrophie, rechts norm ales Sehvermogen fiir Ferne und Nahe, Abducensparalyse 
und Sympathicuslahmung. - Mit einem einzigen Herd sind diese Symptome nicht zu 
erklaren. Die Opticusatrophie und Amaurose links beruhen auf Bruch des knochernen 
Sehnervenkanales, die Abducensparalyse wohl auf Schadigung des Nerven an der Schadel­
basis, die Sympathicusparese jedoch auf Unterbrechung ihrer Bahn wahrscheinlich im Hirn. 

Bei je einem Kranken bestanden Hirntumor, hochgradige Arteriosclerosis cerebri, bei je 
2 Lues (RAMOND) und Encephalitis, bei 3 Erkrankungen (Empyem und Geschwiilste) der 
Kiefer-, Siebbein- und KeilbeinhOhle (FROGE-Wucherungen des Rachenringes), bei 2 Magen­
krebs; in diesen Fallen diirfte es sich nur urn ein zufalliges Zusammentreffen mit dem 
HORNERschen Symptomenkomplex handeln. In 55% blieb die Ursache der Storung unklar. 

Bei Erkrankungen der Medulla oblongata haben AREND sowie PILOTTI, bei VerscWuB 
der Art. cerebeIli inL post. PHILIBERT und ROSE sowie RICHTER, bei akuter fieberhafter 
Erkrankung NETER bei 2 Kindern, bei cerebraler Kinderlahmung BABONNEIX Sympathicus­
lahmung beschrieben. 

1m Einklang mit den unten zu besprechenden Sympathicusstorungen bei Hals-, Pleura­
und Mediastinalverletzungen, Aneurysmen und Geschwiilsten (COURCOUX und LEREBOULLET, 
JULLIEN, SCARLETT, TERRIEN) steht die Beobachtung von ROMANO und EYHERABIDE: 
HORNERscher Symptomenkomplex bei Spontanpneumothorax. Sie erklaren ihn aus einer 
Schadigung der Beziehungen des Ggl. cervicale int und der Ansa Vieusseni zur Lungen­
spitze. 

Sehr schwierig sind die FaIle von HORNERscher Trias bzw. Miosis auf dem Boden endo­
kriner Storungen zu erklaren: VERDERAME beobachtete Beeinflussung des Halssympathicus 
im Sinne einer Lahmung beim Keratokonus und fiihrte sie auf Schilddriisenwirkung zurUck, 
ARROYO sah eine sympathisch bedingte Anisokorie bei ADDINsoNscher Krankheit, sie 
verschwand nach Fiitterung mit Nebennierenpraparaten, SIEBERT beschrieb linksseitigen 
Horner bei einem Diabetiker. Beim Kranken CARS - Diabetiker - bestanden hintere 
Synechien, er kann daher hier nicht weiter beriicksichtigt werden; Zweifel bestehen auch 
hinsichtlich des Kranken von NIELSEN und STEGMAN, bei dem eine direkte und konsensueIle 
Licht- und Konvergenzstarre als Ausdruck der Vagotonie bezeichnet wird. 

1 Auch bei zentraler Lasion sind gleichseitige Lahmungen des Trigeminus und Augen­
sympathicus beobachtet: "paratrigeminale Sympathicuslahmung" RAEDER. Ob die von 
WEILL und NORDMANN nach Stirnhirnoperation beobachtete HORNERsche Trias ahnlich 
zu erklaren ist, muB dahingesteIlt bleiben. 
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AUBARET und MARGAILLAN beobachteten )liosis infolge Sympathicuslahmung bei 
Herpes zoster - vieIleicht bestand hier eine enge Pupille infolge beginnender Iritis, die 
bei dieser Erkrankung nicht selten ist. 

Die Freiheit der parasympathischen Bahn bei der HORNERSchen Trias beweist eine 
Mitteilung von LIGERTWOOD: Bei 29jahriger Frau bestand im Anschlull an Halsdriisen­
operation typischer Horner, im VerIauf eines Herpes zoster mit Hornhautbeteiligung trat 
eine absolute Pupillenstarre auf; Atropin und Cocain waren wirkungslos, Eserin verengte 
die Pupille. - Unklar bleibt auch der Kranke DENTIS mit Ulcus rodens corneae und HORNER­
scher Trias. 

AIle FaIle von peripherer Sympathicuslahmung (im 3. Neuron nach FORSTER) 
sind dadurch gekennzeichnet, daB Cocain, wenigstens in geringen Dosen, die 
kranke Pupille im Gegensatz zur normalen nicht oder kaum nennenswert 
erweitert, wahrend Adrenalin, das normalerweise bei Eintraufelung in den 
Bindehautsack keine pupillomotorische Wirkung hat, oft die sympathisch starre 
Pupille erweitert und entrundet, und zwar um so ausgesprochener, je frischer 
die Lahmung ist (Poos, dessen Angaben wir entgegen Mosso bestatigen konnen). 

Die klinischen Beobachtungen der Pupillenenge nach Sympathicuslahmung 
sind durch O. FORSTERS Untersuchungen an Menschen, vor aIlem an Kranken, 
bei denen die Chordotomie ausgefuhrt "\\-'1ude, in wesentlicher Weise erganzt. 
Scheinbare Widerspruche finden in dieser dem Augenarzt sonst kaum zugang­
lichen Krankenschaft ihre Aufklarung. FORSTER wies eine Dreiteilung der 
pupillenerweiternden Bahn nach (vgl. S. 270): Das 1. Neuron erstreckt sich vom 
Corpus subthalamicum bis zum Vorderhorn Cs-D2 , das 2. von hier bis zum 
Ggl. cervicale supr., das 3. vom obersten Halsganglion bis zum Dilatator. 

Wird die sympathische Bahn in irgendeinem der 3 Neurone unterbrochen, 
so bleibt Atropin, das den Parasympathicus liihmt, stets wirksam; Cocain, das 
den Sympathicus reizt, ist bei Unterbrechung im 2. oder 3. Neuron wirkungslos, 
wahrend es beim Sitz der Schiidigung im 1. Xeuron erhOhte Mydriasis der vorher 
engen, der einseitigen Halsmark-Chordotomie gleichnamigen Pupille verursacht. 
Adrenalin, das beim Gesunden meist keinen mydriatischen EinfluB hat, erweitert 
die Pupille auBerordentlich stark bei l'nte;brechung des 3., nicht aber bei 
Schadigung des 2. oder 1. Neurons. Die sympathische Schmerzreaktion fehlt 
bei Ausschaltung des post- oder priiganglioniiren Neurons volistiindig oder ist 
doch stark herabgesetzt. "DaB sie nicht stets ganz erloschen ist, ruhrt daher, 
daB die auf den sensiblen Reiz hin eintretende Pupillenerweiterung nicht aus­
schlieBlich auf einer Innervation des Dilatator pupillae durch den Sympathicus, 
sondeI'll zum geringen Teil auch auf einer Inhibition del' vorbestehenden Kontrak­
tion des Sphincter pupillae beruht, wie dies KARPLUS experimenteIl bei der 
Katze nachgewiesen" und FORSTER fur den Menschen bestatigen konnte. "Inter­
essanterweise ist nun bei der Unterbrechung der zentralen, in der Haube des 
Hirnstammes und im Vorderseitenstrang des Halsmarkes absteigenden Bahn 
die sympathische Pupillenreaktion nicht nur erhalten, sondeI'll sie ist sogar 
liber die Norm gesteigert, manchmal so lebhaft gesteigert, daB schon sensible 
Reize, die gar nicht schmerzhaft sind wie einfaches passives Erheben des Armes, 
ausreichen, urn die Pupillenerweitenmg herbeizuflihren." 

FORSTER hat auf Grund seiner Beobachtungen folgende Ubersicht gegeben: 

Wirksamkeit von 

Atropin .. 
Cocain .. 
Adrenalin . 
Schmerzreiz 

Bei Unterbrechung der 
pupillenerweiternden Bahn illl 

Durch Beachtung der FORSTER­
schen Untersuchungen wird es ge­
lingen, die hohe Zahl der sogenann-

3. Neuron I 2. Neuron 11. Xeuron ten unklaren FaIle von HORNER-
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( =t= l (Tl 

scher Trias bzw. Sympathicuslah­
mung einzucngen und den Sitz del' 
Schadigung mit einer bisher unbe­
kannten Genauigkeit zu ermitteln. 
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4. Angeborener Dilatatormangel. 
Von den Fallen mit angeborenem HORNERschen Symptomenkomplex sind 

jene zu trennen, bei denen Ptosis und Enophthalmus fehlen und seit friihester 
Jugend eine oder beide Pupillen sehr eng sind (0,5-1 mm). Sie erweitem sich 
nicht bei Cocaineintraufelung in den Bindehautsack (bis 10% Losung), wohl 
aber auf Atropin. 

Die wenigen bekannten Beobachtungen lassen keinen SchluB auf das Ver­
halten der Pupillenreaktion zu. Bei dem Kranken SAUPES war die Licht- und 
Konvergenzreaktion erhalten, bei denen von HOLTH und BERNER jedoch er­
loschen. Die Akkommodation ist immer normal. 

HOLTH und BERNER haben als anatomische Grundlage dieser Storung eine mangelhafte 
Entwicklung des Dilatators nachgewiesen. Er ist nur im kleinen Kreis der Iris vorhanden, 
erreicht jedenfalls die Iriswurzel und den Ciliarkiirper nicht. Seine Zelle!). zeigen embryo­
nales Verhalten. Hierdurch erhii.lt der wohlgebildete M. sphincter das Ubergewicht iiber 
den Erweiterer. 

Wir konnten in 10 Jahren 3 Kranke beobachten, die wahrscheinlich zu dieser Gruppe 
gehCiren, bei denen jedenfalls weder Anhalt fiir eine Sympathicusparese noch fUr hintere 
Synechien oder Seclusio pupillae hestand. 

1. 2jiihriges geistig und korperlich zuriickgebliebenes Kind, Skoliose. Lichtreaktion 
der nur 2 mm weiten Pupille erhalten; Cocain (5% mehrmals eingetriiufelt) ist wirkungs­
los, ebenso 1 % Homatropin; 1/2% Atropinlosung erweitert die Pupillen auf etwas 
mehr als 3 mm; sie werden liingsoval und starr (Papillen und Fundus o. B., Wa.R. negativ). 

2. 42jiihrige Frau, stets enge Pupillen, Durchmesser 2,5, absolut starr, nur am Horn­
hautmikroskop Andeutung einer Reaktion in der nasalen Hiilfte nachzuweisen. 5 % Cocain 
erweitert sie nicht, Homatropin nach 5 Minuten auf rechts 4, links 3,5 mm. S. = 6/5; 
intern und neurologisch o. B. 

3. 51jiihriger Mann. Links Altersstar; nach Operation mit Starglas S. = 0,75. Rechts 
im 14. Lebensjahr Steinsplitterverletzung. Linse in den Glaskorper luxiert, Iris schlottert. 
Schwere Aderhautsklerose und zahlreiche Narben nach Chorioiditis. S. + 12,0 sph. = 1,0. 
Rechte Pupille 3 mm, bei starker Belichtung 2 mm. Weder durch wiederholte Cocaingahen 
noch Suprarenin subkonjunktival oder Atropin ist eine Erweiterung zu erzielen, wiihrend 
Eserin die Pupille auf 1,25 mm verengt. - Keine Lues. Wahrscheinlich ist eine kongenitale 
Millbildung, vielleicht eine Schii.digung des Dilatators Ursache der Storung, Sphincterrisse, 
Irisdialyse oder auffallende Depigmentierung als Zeichen einer Erkrankung der Irishinter­
fliiche waren nicht nachzuweisen. 

III. Anisokorie. 
Die Pupillen weisen bei vielen vollig gesunden Menschen verschiedene Weite 

auf. Diese StOrung ist als harmlose, oft angeborene Anomalie zu bezeichnen, 
wenn die genaue Untersuchung keinen Anhalt fUr ein Augenleiden [Glaukom, 
Folgezustande von Iritis (LAFON) oder Hemmungsbildungen, Membrana pupil­
laris persistens, Subluxatio lentis (ALEXIADES)], die neurologische und interne 
keinen fur Erkrankungen ergibt, die zur Ungleichheit der Pupille fiihren, femer 
wenn alle Reaktionen, auch die Erweiterung auf Cocain, seitengleich und aus­
giebig erfolgen, der Unterschied in der Weite der Pupillen annahernd unver­
andert bleibt. Eine Anisokorie kann vorgetauscht sein dadurch, daB die kon­
sensuelle Lichtreaktion etwas weniger ausgiebig als die direkte ist, oder daB 
der Einfallswinkel des Lichtes in beide Augen bzw. Abstand und Helligkeit 
der Lichtquelle nicht die gleichen sind (PETROVIC und SPIRIDONOWA). SchlieB­
lich ist eine dioptrisch bedingte Ungleichheit der Pupillen bei Anisometropen 
bekannt: das myope Auge zeigt die weitere, das hyperope die engere Pupille 
(KOEGEL). Diese Angaben fanden wir bei 6 bzw. 2 unserer 32 FaIle bestatigt 1. 

BERR denkt fiir die Kranken mit dauernd gleichbleibendem Befund an eine angeborene 
abnorme Kreuzung der pupillomotorischen Fasern im Chiasma, durch die der eine Sphincter-

1 ZUR NEDDEN und BERR sahen bei zentralen Hornhauttriibungen Anisokorie, und 
zwar Erweiterung der gleichseitigen Pupille ohne Storung der Reaktionen. Die Ursache 
hierfiir ist unklar. 
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kern das Ubergewicht erhaIt, oder an eine "konstitutionelle Anomalie im Sinne des Fehlens 
des Tonusgleichgewichtes in dem Sphincter-Dilatatorsystem". 

Pathologische Anisokorie. Das Vorkommen ungleich weiter, starrer oder 
trager Pupillen ist in den vorhergehenden Abschnitten bereits besprochen. Die 
krankhafte Anisokorie kann zustande kommen durch Lahmung des Para­
sympathicus oder Reizung des Sympathicus, falls die kranke Pupille weiter, 
durch Reiz des Sphincters oder Lahmung des Dilatators, falls sie die engere ist. 

VELTER und TOURNAY gliedern die Anisokorie daher in Storungen l. der Verengerer 
(einseitige Sphincterlahmung oder -krampf) infolge orbitaler oder basaler Erkrankungen bei 
akuter und chronischer Meningitis, Prozessen im Gebiet der Hirnschenkel und toxischer 
Schiidigung; sie fanden in 25-30% ihrer Kranken mit multi pIer Sklerose Anisokorie, meist 
einseitige Mydriasis 1, 2. der Erweiterer: Lahmung des Sympathicus bei Verletzung des 
Halsstranges, Reizung bei Erkrankungen der Nase und ihrer Nebenhohlen, der Zahne, des 
Brust- und Bauchraumes. 

Gelegentlich findet sich Pupillenungleichheit als erstes Anzeichen einer beginnenden 
Tragheit, ohne daB mit den tiblichen klinischen Untersuchungsmethoden eine Starung der 
Reaktion nachweis bar ist, die jedoch bei Anwendung des Differentialpupilloskopes auf­
gedeckt werden kann (Lues, Encephalitis: DOTTI, HANSEN und GOLDHOFER; Arterio­
sklerose, Commotio cerebri, Hirntumoren oft mit tragen Reaktionen: D'ALLOCCO, HORRAX 
und BAILEY, PARKER, VELTER und TOURNAY; ·nach Trepanation: LANDOLT 2 und bei der 
HEINE-MEDINschen Krankheit [Poliomyelitis]: NORDMANN und DUHAMEL). 

In den letzten Jahren ist die spontane oder provozierbare (durch Atropin­
oder Cocaingabe bzw. durch Adrenalinreaktion von LOEWY) Anisokorie bei 
pleuro-pulmonalen Erkrankungen, besonders der Spitzentuberkulose eingehend 
untersucht 3. 

Sie findet sich bei sehr vielen dieser Kranken; die Angaben tiber ihre Haufigkeit 
schwanken jedoch. Die Pupille der kranken oder bei doppelseitigen Prozessen starker 
befallenen Seite ist die weitere. Die Mydriasis ist bedingt durch Reizung der tiber die 
Pleurakuppe ziehenden sympathischen Fasern infolge entztindlicher Prozesse (geschwachte 
Hemmung der dilatatorischen sympathischen Fasern - BARATH). Falls die Erkrankung 
lange Zeit besteht, sollen die sympathischen Fasern zerstart werden konnen, so daB es zur 
)fiosis kommt. Die Lichtreaktion der Pupille kann dabei etwas geschwacht sein (MAZZU­
CONI). Bei Verwendung von Atropinlosung halt die Mydriasis der kranken Pupille mehrere 
Tage langer an als die der gesunden (SERGENT, KAEDING, ROSSI). Der Nachweis dieser 
Anisokorie gilt als wichtiges Hilfszeichen fUr die Feststellung einer Tuberkulose. Sie soIl 
aber auch als ROQuEsches Zeichen bei Erkrankungen des Bauchraumes ., des Mediastinums 5, 

des Herzens und der Aorta 6 vorkommen. 
Diesen Reizzustanden der sympathischen Bahn sind gleichzusetzen die Beobachtung 

einer Mydriasis beim peritonsillaren AbsceB (HORNING-WENGER), bei Zahnwurzelerkran­
kung (PIPERNO) und die auf zentrale Storung, Reizung des sympathischen Zentrums im 
Stirnhirn, bezogene Mitteilung von FIAMBERTI tiber gleichseitige Mydriasis bei Stirnhirn­
tumor. 

1 Diese Angabe konnten wir nur bei Kranken mit einseitigem groBem Zentralskotom 
bestiitigen. 

2 Er sah bei 29 Kranken 18mal Mydriasis und lImal Miosis auf der Seite der Operation. 
Wir konnten diese Beobachtung am Krankenmaterial der Breslauer Chirurgischen Klinik 
nur selten bestatigen. 

3 ALTERTHUM, BRELET, CARUSI, DOTTI, FANELLI, HOLZAPFEL, ISOLA, JUARROS, JULLIEN, 
LAFON, LOPEZ-PEREIRA, MARIANO, MARTIN, MOSSA, PANSINI, PISONI, POLEY, SERGENT 
und GEORGE, SERGENT und PERIN, SOSSI, VECCHIO, VELTER und TOURNAY, ZUCALI. 

4 BARATH, DONINI; tuberkulose Peritonitis: CAVALLINI, Appendicitis: BUCHMANN, RAB­
BONI, Pankreaserkrankungen: BAILEY, COCKCROFT, LEPEHNE und SCHLOSSBERG, Magen­
leiden: TOUZET, Malaria: DEDIMOS. Bei MilzvergroBerung ist die linke Pupille weiter als 
die rechte; diese Anisokorie schwindet bei Akkommodation und Konvergenz sowie beim 
Rtickgang der Milzschwellung und im Fieberanstieg, wahrend dessen ja die parasympathi­
schen Funktionen tiberwiegen. 

5 ALIQuo-MAZZEI, BONANNO, HANSEN; ferner bei phlegmonoser Mandelentziindung 
und PeritonsillarabsceB: VERNIEUWE, bei Schwefelkohlenstoffvergiftung: FRWERIO und 
und VISSICH, bei Lepra: BHADURL 

6 KWASKOWSKI beschreibt vortibergehende Erweiterung der linken Pupille als Frtih­
zeichen von Kreislaufstorungen, die urn so langer anhielt, je schwerer sie waren; die Azidose 
solI einen Sympathicusreiz bedingen. 
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Das Gegenstiick bilden gewissermaBen die Kranken von JANNUZZI mit Angina phleg­
monosa mit gleichseitiger Miosis;. er erklart die Pupillenenge freilich in Abweichung der 
sonstigen Anschauungen mit der Ubertragung eines Schmerzreizes yom Gaumensegel durch 
Nervenanastomosen auf das Ganglion ciliare. lch halte eine Sympathicusparese fiir wahr­
Bcheinlicher. 

Die Bedeutung dieser Feststellungen fUr den Neurologen und den Ophthal­
mologen liegt in erster Linie darin, daB ihn ihre Kenntnis vor Fehldiagnosen 
schiitzen kann. 

Bei intrakraniellen Prozessen, Blutungen und lokalem Himdruck ist die 
gleichseitige Pupille meist erweitert (s. S. 306). 

Voriibergehende Anisokorie ist als Vorbote epileptischer Anfalle und bei Dementia 
praecox beschrieben. Wir sahen sie bei Schizophrenen. 

IV. Seltene Pnpillenstornngen. 
1. PupiIlotonie. 

Die Pupillotonie (tonische Konvergenzreaktion,myotonische Pupillen­
reaktion) ist ein gut abgegrenztes selbstandiges Krankheitsbild. Die mydriatische 
Pupille ist fiir die gebrauchlichen Untersuchungsmethoden (auch bei Verwendung 
der Spaltlampe) direkt und konsensuell lichtstarr 1, die Konvergenzreaktion 
erfolgt nur langsam, ist aber im normalen Umfang moglich. 

Die Pupille verharrt in dem erreichten Verengerungszustand auch nach Aufhoren des 
Konvergenzimpulses noch mehrere Sekunden, erweitert sich dann ganz allmahlich - erst 
nach mehreren Sekunden, manchmal gar Minuten wird die Ausgangsweite erreicht (Typus 
SAENGER) -, seltener beginnt die Erweiternng sogleich mit Beendignng der Konvergenz 
(Typus STRASBURGER). REITSCH und KYRIELEIS halten diese Unterscheidung verschiedener 
Typen fiir iiberfliissig. Die Storung ist nach den vorliegenden Literaturberichten meist 
angeboren und bleibt unverandert (GEHRCKE, ILLING, Yow). Nur in 15% wird sie doppel­
seitig angetroffen. Sie kann mit tonischer Akkommodation vergesellschaftet sein. 

lhre Ursache ist nicht vollig geklart. BEHR nimmt eine Schadigung des Kerngebietes 
im Sinne einer Neurose an, eine Dysfunktion der Ganglienzellen. KYRIELEIS hat in sehr 
schonen Untersuchungen gezeigt, daB Strychnin eine wesentliche Verbesserung des vorher 
fehlenden Lichtreflexes derartiger Pupillen bis zum normalen Reaktionsablauf bewirkt. 
Er verlegt wegen dieses pharmakologischen Verhaltens die Schadigung in das dem Sphincter­
kern vorgelagerte Schaltsystem, dessen Zellen noch nicht vollig zugrunde gegangen seien. 
Mag auch gegen einzelne der von KYRIELEIS untersuchten Kranken eingewendet werden, 
daB sie nicht das Vollbild der Pupillotomie boten, so geben seine Versuche doch eine durchaus 
glaubhafte Erklarung fiir das eigenartige Verhalten der Pupillen, zumal er zeigen konnte, 
daB nach volliger Vernichtung der Ganglienzellen bei der reflektorischen oder absoluten 
Starre Strychnin wirkungslos ist, wahrend es bei Pupillentragheit eine deutliche Verbesse­
rung der Reaktionen verursacht. Seine Untersuchungen entkraften die von anderer Seite 
aufgestellten Theorien, auf die daher hier nicht eingegangen zu werden braucht. KEHRER 
hat in einer ausfiihrlichen Arbeit versucht, das Krankheitsbild der Pupillotonie weiter zu 
fassen; die von ihm als Pupillotonie bezeichneten Briider mit progressiver Muskeldystrophie 
wiesen erhaltene Lichtreaktion bei verlangerter Latenzzeit auf; yom augenarztlichen 
Standpunkt aus sind sie den unvollstandigen absoluten Pupillenstarren zuzurechnen. 
Der Versuch KEHRERS, 12 Unterformen der Pupillotonie zu unterscheiden, ist augenarztlich 
nicht anerkannt, er hat vielmehr Widerspruch von kompetenter Seite gefunden (BEHR). 
lnfolgedessen diirfte ein weiterer Bericht sich hier eriibrigen. 

ADIE sowie MOORE beschrieben (Pseudo ARGYLL-RoBERTSON pupills) Kranke mit 
Pupillotonie, bei denen die Sehnenreflexe vorwiegend der unteren GliedmaBen fehlten, 
ohne daB ein Anhalt fiir Lues bestand. Bei der Kranken, iiber die GAUDISSART und MASSION­
VERNIORY berichten, wechselte das Verhalten der Reflexe. 

In den letzten Jahren sind nun mehrfach Beobachtungen von erworbener Pupillotonie 
mitgeteilt (BARKAN bei 2 Luikern, KARPOW als Folge einer anfangs bestehenden Pupillen­
tragheit, REITSCH im AnschluB an eine Ophthalmoplegia int., ROElllHELD als Spatfolge 
nach TangentialschuB, GUILLAIN und SIGWARD nach Scharlach, BROUWER bei Polyneuritis). 

1 BERR hat nachweisen konnen, daB diese Lichtstarre nur eine scheinbare ist. Bei sehr 
langer Dunkeladaptation erweitern sich derartige Pupillen und verengern sich bei Riickkehr 
ins Tageslicht allmahlich ("tonische Versteifung durch den Lichtreflex"). lch habe diese 
Angabe an meinen eigenen Beobachtungen nicht bestatigen konnen. 
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Mogen Zweifel hinsichtlich der ZugehOrigkeit dieser Faile zur Pupillotonie berechtigt sein -
unter den oben berichteten Kranken mit unvollstandiger absoluter Pupillenstarre fanden wir 
12, bei denen die Lichtreaktion fehlte und die Konvergenzreaktion ein ausgesprochen 
tonisches Geprage zeigte (5mal ein- und 7mal doppelseitig) -, so bieten die Kranken doch 
das charakteristische klinische Bild. Gleiches gilt fiir die Kranke KIEPs, wahrend die 
Kranken CARD ELLS ein Zusammentreffen von Pupillotonie mit Akkommodationskrampf 
zeigten; ich mochte annehmen, daB hier eine ausgesprochene tonische Akkommodation 
bestanden hat. Auch Beobachtungen von typischer Pupillotonie und tonischer Akkommo­
dation beim postencephalitischen Parkinsonismus (CORDS, JAENSCH, JELLIFE, PILTZ, WEILL 
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und REYS) machen das V orkommen er­
worbener Pupillotonie wahrscheinlich. 

Wir fanden unter unseren Kranken 
(s. nebenstehende Tabelle). 

Bei einer Kranken sind die Ergeb­
nisse der Akkommodationspriifung nicht 
vermerkt, ein anderer war Presbyop 
(58 Jahre). Unter den Kranken mit er­
worbener Pupillotonie sahen wir 3mal 
Encephalitis und 1mal Botulismus. Bei 
diesen Kranken war die Akkommodation 
normal. 

2. Neurotische Reaktion. 

Diese von PILTZ beschriebene, von WESTPHAL und BEHR bestatigte Reaktion 
ist insofern das Gegensttick zur myotonischen, als der Ablauf der Lichtreaktion 
tonisch ist: die Pupille verengt sich langsam bei Belichtung, verharrt langere 
Zeit in dem erreichten Verengerungszustand, ist wahrend dieser Miosis lichtstarr 
und erweitert sich langsam. 

Uber eigene Beobachtungen dieser StOrung verfiige ich nicht. BEHR halt sie miiglicher­
weise fiir den Ausdruck einer zentralen SympathicusstOrung. 

3. Pathologische Mitbewegungen der Pupille. 
Es handelt sich urn die zuerst von A. v. GRAEFE beobachtete, seither von vielen Seiten 

bestatigte, in manchen Fallen von absoluter und totaler, sehr selten auch reflektorischer 
Pupillenstarre anzutreffende Verengerung der Pupille bei Abduktion des Bulbus (Ab­
duktionsphiinomen). Nach BERR tritt diese Verengerung erst einige Zeit nach dem "Beginn 
der forcierlen Seitenwendung" auf, bei den Kranken von BIELSCHOWSKY, BLATT (normale 
Augen), SALUS, WIRTH erfolgte sie schnell und schon bei geringer Innervation des Abducens. 
Meist ist bei diesen Kranken das Orbicularisphanomen besonders deutlich (es fehlte beim 
Kranken von SALUS). 

Die Ursache des Abduktionsphanomens ist bisher unklar. BEHR glaubt an ein Uber­
springen der durch das hintere Liingsbiindel dem Externus- und Internuskern zugeleiteten 
Impulse der Seitenwendung auf afferente, zum Sphincterkern ziehende Bahnen; das soil 
dadurch ermoglicht werden, das sich regenerierende Pupillenfasern in falsche Richtung 
geraten und mit dem hinteren Langsbiindel in Verbindung treten. BIELSCHOWSKY, SALUS 
u. a. nehmen eine Impulsiiberleitung durch die Anastomosen zwischen dem N. VI- und 
N. III-Stamm bzw. Ganglion ciliare an. 

Pathologische Mitbewegungen der Pupillen sind ferner beobachtet bei Lahmungen des 
Oculomotoriusstammes oder einzelner von ihm versorgten Muskeln. Sie unterscheiden 
sich vom Abduktionsphanomen dadurch, daB ihnen das reizlose Intervall fehlt und daB 
zu ihrer Auslosung nicht angestrengte, sondern einfache Innervation des gelahmten auBeren 
Augenmuskels erforderlich ist. Sie werden auf dem Boden der LIPSCHITZschen Theorie 
durch Einwachsen der sich regenerierenden Nervenfasern in falsche Bahnen erklart (HAUPT­
VOGEL) 1. 

1 Sehr eigenartig ist eine leider nur kurz referierle Beobachtung von CORDS: doppel­
seitige Erblindung nach SchuBverletzung. Rechts Phthisis dolorosa, Erblindungsstarre 
links. Diese Pupille verengert sich jedoch, sobald das Auge irgendeine Blickbewegung aus­
fiihrt, und beim starken LidschluB. Passive Bewegung des Bulbus bleibt wirkungslos. 
Starker schmerzhafter Handedruck fiibrt ebenfalls zur Verengerung der Pupille. - CORDS 
nimmt an, daB vielleicht die Fasern fUr den Dilatator in die fUr den Sphincter eingewachsen 
seien. 
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Die von LOHMANN beschriebene Mitbewegung auBerer AugenmuskeIn bei Verande­
rungen der PupiIIe gehOren in das Gebiet der einseitigen, durch Anderung der Belichtung 
auszuIosenden (dissoziierten) VertikaIbewegungen erbIindeter Augen. 

4. Cyclische OculomotoriusIahmung. 

Gewisse seltene Falle von Oculomotoriuslahmung sind durch cyclischen 
Wechsel von Krampf- und Erschlaffungszustanden ausgezeichnet, die am 
eindeutigsten an der Pupille, etwas seltener am gelahmten Oberlid zu beobachten 
sind. Diese stets einseitige Lahmung braucht nicht aIle vom N. III versorgten 
auBeren Augenmuskeln zu treffen. Die Pupille ist gleichfalls gelahmt oder 
hochgradig paretisch. Ihr Durchmesser verandert sich jedoch: "Der Sphincter 
pupillae ist der einzige Muskel, der ausnahmslos in allen bisher zur Kenntnis 
gekommenen Fallen die cyclischen Phanomene, das automatische Alternieren 
von Krampf- und Lahmungszustanden zeigt" (A. BIELSCHOWSKY). 

Wahrend der Krampfphase verengt die PupiIle sich, oft von 8 auf 2 mm, gIeichzeitig 
hebt sich das geIahmte OberIid, nach einer Pause von 5-20 Sekunden foIgt die ErschIaf­
fungsphase, die durch Erweiterung der Pupille und Lidsenkung gekennzeichnet ist. Da 
dieser Wechsel in zeitlich unregelmaBigen Abstanden vor sich geht, kann das Vorhandensein 
einer Lichtreaktion vorgetauscht werden, wenn der Lichtreiz in die Verengerungsphase 
fallt; auf der Hohe des Sphincterkrampfes oder der volligen Erschlaffung oder in die Er­
weiterungsphase ist die Pupille Iichtstarr. 

Den willkurlichen Augenbewegungen kommt insofern ein EinfIuB auf die cyclischen 
Bewegungsphanomene zu, als beim starken ImpuIs zur Abduktion der Eintritt der Krampf­
phase wesentlich verzogert, der Grad der Miosis verringert wird. Es geIingt bei Aufrecht­
erhaIten des Strebens zur extremen Abduktion den ZykIus zu verandern; der Mydriasis 
foIgt eine nur geringe Verengerung der Pupille, die unter starken hippusartigen Schwan­
kungen schnell wieder extrem weit wird. Erlischt aber der Seitenwendungsimpuls infolge 
Ermudung oder Ablenkung der Aufmerksamkeit, so setzt zugleich starke Miosis (mit Spas­
mus des Lidhebers und M. ciliaris) ein. Die intentierte Adduktion hingegen verlangert 
die Verengerungsphase erhebIich und schwacht die Erweiterung; die Adduktion laBt den 
Spasmus mit viel kurzerem Intervall eintreten und schneller das Hohestadium erreichen. 
Ahnliche Wirkung haben der ImpuIs zur Konvergenz, die Blickhebung und der LidschluB; 
sie verkurzen die mydriatiscbe zugunsten der miotischen Phase. Es ist daher schwer zu 
entscheiden, ob der Sphincterspasmus ein OrbicuIarisphanomen der Pupille vortauscht, 
oder ob ein solches tatsachlich vorhanden ist, wie von verscbiedenen Seiten angegeben wurde. 

CiIiarmuskeIspasmen kommen zusammen mit dem Sphincterspasmus vor, aber nicht 
in allen Fallen; stets ist der Spasmus des M. ciliaris wesentIich geringer als der des M. 
sphincter. Bei der uberwiegenden MehrzahI aller beobachteten Kranken ist das gelahmte 
Auge mehr oder weniger ambIyopisch. 

Alle in Rede stehenden Beobachtungen sind bei v. HIPPEL, SALUS, BEHR, BIELSCHOWSKY 
einschliel3lich des zu dieser Gruppe gehorenden Falles von DOHME angefiihrt, seither sind 
noch Mitteilungen von FRIGERIO (vollstandiger Ausfall der Nn. III und IV rechts), GREVES, 
SELINGER (kongenitale Lues) und STEIN erfolgt. Die Erklarung der cyclischen Phanomene 
ist auBerordentIich schwer. Da die Lahmung der auBeren Augenmuskeln bei einzelnen 
Kranken supranuclear bedingt war, hat man eine Schadigung des Kernes selbst und der 
supranuclearen Bahn angenommen, die zwar nicht alle Ganglienzellen bzw. Fasern zerstiirt, 
das Kerngebiet aber doch von seinen Verbindungen mit corticalen und subcorticalen Zentren 
getrennt hat. Nach BIELSCHOWSKY ist der groBte Teil des Kerngebietes degeneriert bis auf 
einzelne Zellgruppen, die die am cyclischen Spiel beteiligten Muskeln innervieren; wechselnde 
Blutzufuhr lOst hier die Krampf- und Lahmungszustande aus; die Degeneration solI sich 
auf die supranuclearen Bahnen in unmittelbarer Nahe des Kerngebietes erstrecken, wahrend 
die absteigende Bahn im .N. III-Stamm unversehrt ist. Anatomische Untersuchungen 
fehIen bisher. 

o. Hippus. Springende Pupillen. 

Als Hippus wird ein rhythmisches, aber regelloses Schwanken des Pupillendurch­
messers bezeichnet. Der schnelle Wechsel der Pupillenweite ist unabhangig von Belichtung 
und Konvergenz und psychosensibel nicht beeinfluBbar. In der Regel ist der Hippus 
doppelseitig. Der von DIMITZ und SCHILDER sowie BETLHEIM beschriebene, als Pupillen­
nystagmus bezeichnete Wechsel zwischen Verengerung und Erweiterung ist wohl der Gruppe 
des Hippus zuzurechnen. HERZOG sieht in ihm ein wichtiges Fruhzeichen, ja manchmal das 
einzige Hirnsymptom der multiplen Sklerose. 
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Springende Pupillen - eine Pupille ist bald enger, bald weiter als die andere - kommen 
nach BIELSCHOWSKY in verschiedenen Formen vor. In der ersten Gruppe besteht Mydriasis 
bald auf dem einen, bald auf dem anderen Auge bei gleichbleibenden Untersuchungsbedin­
gungen. Diese Anomalie wird bei organischen (Tabes, progressive Paralyse) und funktio­
nell en Erkrankungen (Neurasthenie) des Nervensystems beobachtet (gelegentlich auch bei 
Vergiftungen, von BAnJUL als alternierende spastische Mydriasis bei Gliom des Vierhiigel­
gebietes). Die zweite Gruppe ist bedingt durch einseitige Lichtstarre oder Sphincterparese 
bei mittlerer Pupillenweite: die gelahmte ~~pille ist im Hellen die weitere, im Dunkeln 
die engere. Als 3. Gruppe ist die einseitige Anderung der Pupillenweite bei der cyclischen 
Oculomotoriuslahmung zu nennen (ihr ist wohl der Kranke LANDOLT8 zuzurechnen). 

Die Ursache des Hippus wie der ersten Gruppe der springenden Pupillen ist bisher 
unbekannt. 

Eine sehr seltene StOrung hat BYCHOWSKI bei Vierhiigelerkrankung beobachtet: Bei 
39jahrigem Mann mit Blicklahmung nach oben und Ausfall des M. r. info sin. wiesen beide 
Pupillen eine ungewohnliche Beharrungstendenz auf; waren sie nach Dunkelaufenthalt 
erweitert, blieben sie auch im hellen Raum weit; waren sie im Hellen eng, erweiterten sie 
sich im Dunkeln nieht. 

6. Die paradoxen Reaktionen. 
Die Umkehr der physiologischen Pupillenreaktionen ist sicher auBerordent­

lich selten. Erfahrene Beurteiler, wie URTHOFF, lehnten ihr Bestehen ab und 
bezogen die entsprechenden Mitteilungen auf Untersuchungsfehler 1. Reute 
kann nach der kritischen Sichtung der vorliegenden Beobachtungen durch PILTZ 
und BERR kein Zweifel daran bestehen, daB gelegentlich paradoxe Reaktionen 
als sehr seltene Ausnahmen vorkommen. 

a) Die paradoxe Lich treaktion. 
Sie bildet die Umkehr der physiologischen Verhaltnisse. Die Belichtung des Auges 

fiihrt zur Erweiterung, seltener aber die Beschattung zur Verengerung. 
Die paradoxe Reaktion ist der Ausdruck einer StOrung der zentralen Reiziibertragung 

(BERR) und kommt als seltene Begleiterscheinung einer reflektorischen oder absoluten 
Starre vor. BERR versuchte das Phii.nomen nach dem ARNDT-SCHuLzschen Gesetz zu 
erklii.ren: Unter krankhaften Bedingungen konnen schon geringe Reize Hemmung oder 
Lahmung der Zellen hervorrufen. "Es ist daher denkbar, daB schon ein sich in der physio­
logischen Breite bewegender Lichtreiz zu einer Hemmung oder gar Lahmung der sich in 
einem pathologischen Reizzustand befindenden Schaltneuronzellen fiihrt, wodurch der 
Sphinctertonus sich vermindern mull." Bewirkt der Reiz nur Tonushemmung, so erweitert 
die Pupille sich bei Belichtung wenig und nur langsam, kommt es zur Lahmung, erweitert 
sie sich prompt und ausgiebig. Fallt mit der Beschattung die hemmende oder lahmende 
Wirkung des Lichtreizes fort, kehrt der friihere Zustand wieder, die Pupille verengert sich. 

1 In eigenen Beobachtungen konnten durch eingehende Priifung stets Untersuchungs­
fehler nachgewiesen werden. Welche Vorsicht bei der Beurteilung der PupillenstOrungen, 
insonderheit der seltenen geboten ist, zeigen die Beobachtungen von GRUTER und MEYER 
sowie von V. SZILY und eine kiirzlich gemachte eigene: Der sehr aufgeregte Kranke hatte 
eine Verletzung des linken Auges erlitten (operatives Kolobom nach oben, partielle Katarakt; 
Lichtreflex direkt und konsensuell prompt). Das rechte Auge war normal. Die Pupille war 
im Zimmer (Riicken zum Fenster) 2 mm weit, direkt und konsensuelllichtstarr, bei Konver­
genz trage Verengerung. 1m Dunkelzimmer erweiterte die Pupille sich bis 6 mm, reagierte 
prompt (direkt und konsensuell) auf Licht, auch am Hornhautmikroskop. Es bestand 
periodisches Auswartsschielen bis 20°. Wurde die Aufmerksamkeit des Kranken erregt, 
so innervierte er zur Konvergenz, die Divergenz verschwand, ging in Konvergenz bis 10° 
iiber. Letzteres vornehmlich beim LidschluB im Sinne eines Konvergenzspasmus. Diese 
starke Konvergenzbewegung der Bulbi und -rea.ktion der Pupille tauschte eine Licht­
starre fiir einfache Untersuchung mit der Taschenlampe vor, Beschattung anderte 
sie nicht, wahrend Belichtung des rechten Auges die Divergenz manifest und infolge Fortfalls 
bzw. Hemmung der Konvergenzmiose die Pupille weiter werden liell. Wahrend des Beginnes 
dieser Erweiterung war mit der Taschenlampe keine Lichtreaktion (wohl aber am Hornhaut­
mikroskop) nachzuweisen, sie kehrte prompt wieder, sobald die Pupille einen Durchmesser 
von 3-3,5 mm erreicht hatte. Die psychosensiblen Reaktionen waren insofern "p'~radox", 
als jeder Versuch zu einer Konvergenzbewegung und damit zur Miosis fiihrte. - Ahnliches 
konnten wir bei Kranken mit reflektorischer Pupillenstarre und latenter (periodischer) 
Divergenz beobachten; die scheinbare Erweiterung der Pupille bei Belichtung war bedingt 
durch ~achlassen der Konvergenzinnervation. 
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LOEWENSTEIN versucht 3 Gruppen der paradoxen Lichtreaktion zu trennen: 
1. Typus von BECHTEREW-WESTPHAL = bei Belichtung zunachst minimale Verengerung, 

dann Erweiterung der Pupille. 
2. Typus KEHRER = Erweiterung mit langer Latenzzeit. 
3. Typus BEHR, LEITZ, MORSELLI = wahre paradoxe Lichtreaktion mit Erweiterung 

unmittelbar nach Belichtung. 
BIELSCHOWSKY, der die oben erwahnten Zweifel UHTHOFFS teilt, sieht in einem Teil 

der Falle von paradoxer Lichtreaktion cyclische Pupillenphanomene bei unvollstandiger 
oder nur auf die Pupillenzentren bcschrankter Oculomotoriuslahmung. Manchmal scheinen 
auch abnorm lebhafte Psychoreaktionen eine paradoxe Lichtreaktion vortauschen zu 
konnen. 

Die paradoxe Lichtreaktion ist verhaltnisma13ig haufig bei Lues beobachtet (AKITA, 
MEDEA, PANICO), Tabes (BEHR), progressive Paralyse (LOEWENSTEIN), bei Encephalitis 
(RABINOWITSCH), Schadelbruch (STRUIJKEN), Schilddriisengeschwulst (MEDEA). 

Ganz aus dem Rahmen der in Rede stehenden Storungen fallen der Luiker SARNOS, 
bei dem eine paradoxe Lichtreaktion nach 20 Tagen normalen Verhaltnissen gewichen 
war, und der Kranke GUSUALDOS mit Meningitis tuberculosa, bei dem die paradoxe Reaktion 
nur 2 Tage bestand. 

b) Die paradoxe Kon vergenzreak tion = perverse Pu pillenreaktion. 

Bei dieser sehr seltenen Storung sind die Licht- und psychischen Reaktionen normal, 
bei Konvergenz erweitern die Pupillen sich, beim Blick in die Ferne verengern sie sich wieder. 

Bei der Untersuchung der paradoxen Konvergenzreaktion drohen fast noch mehr 
Fehlerquellen als bei der der anderen Reaktionen (Beschattung der Pupille durch die mit 
der Konvergenz verbundenen Senkung der Bulbi und der Lider usw.). Wenn diese auch in 
den neueren Mitteilungen beriicksichtigt und tunlichst ausgeschlossen wurden, so bleiben 
doch immer noch Zweifel. In der Regel fehlt der Nachweis, daG die betreffenden Kranken 
iiber binokulares Einfachsehen in der Nahe wahrend der paradoxen Pupillenreaktion ver­
fiigten, ferner oft die Angabe, ob tatsachlich maximale Konvergenz erreicht wurde wie bei 
dem Kranken von WEILL und NORDMANN. Die einzigartige Beobachtung von FRIEDEN­
THAL (Lues eerebri mit totaler Pupillenstarre rechts, Lichtstarre, fehlendem Lidschlu13-
phanomen und paradoxer Konvergenzreaktion links) berichtet iiber Insuffizienz der Kon­
vergenz; war die Konvergenzbewegung unausgiebig, fehlte die paradoxe Erweiterung der 
linken Pupille, war sie ausgiebig, so war auch die Mydriasis augenfallig. - Der Kranke 
KUHLMANNS litt an einer Ophthalmoplegia into rechts und absoluter Pupillenstarre links 
bei kongenitaler Lues, beim Kranken KAUSES war die Lichtreaktion beiderseits normal, 
bei Konvergenz erweiterten sich beide Pupillen, obwohl "beim Lesen zeitweise ein Strabismus 
convergens des linken Auges" eintrat. 

Die Tatsache, da13 bei dieser Storung trotz der lange bestehenden Lichtstarre die Pu­
pillenunruhe nicht aufgehoben war (die Angaben iiber psychische und sensible Reaktionen 
sind nicht einheitlich) und die kranken Pupillen sich nach Cocaingaben prompt und aus­
giebig erweiterten, la13t an einen Reizzustand oder eine Tonuserhohung der Erweiterungs­
bahn denken 1. (Zusammentreffen der paradoxen Konvergenzreaktion mit Migraneanfallen 
bei dem ersten von VYSIN beobachteten Kranken.) 

Sehr eigenartig ist die Beobachtung MENINGER VON LERCHENTHALS: Ein 22jii.hriger 
Katatoniker konnte auf den ihm bis 15 cm genaherten Finger des Arztes konvergieren. 
Die lichttragen Pupillen wiesen dabei anfangs eine trii.ge, wenig ausgiebige, dann eine per­
verse Konvergenzreaktion auf, die in eine Konvergenzstarre iiberging, bei Besserung kehrte 
die paradoxe Rea.ktion und schliel3lich trage und wenig ausgiebige Konvergenzreaktion 
wieder. 

c) Paradoxe Sympathicuserweiterung. 

Das SCHAFFERsche Symptom ist bisher nicht anerkannt. Die durch einseitige Durch­
schneidung des Halssympathicus verengte Pupille erweitert sich und wird weiter als eine 
normale, wenn einige Zeit nach dem ersten Eingriff der Halssympathicus der anderen Seite . 
durchschnitten wird. Paradoxe und pseudoparadoxe Pupillenreaktion nach Durchschnei­
dung afferenter Bahnen ist von BYRNE berichtet. 

1 BEHR nimmt eine extranucleare Schadigung im Bereich der afferenten Bahnen des 
Lichtreflexes und der Naheeinstellung an. Der vom Konvergenzzentrum kommende Impuls 
soli vor der Einstrahlung in den Kern abgedrosselt und auf die den Sphinctertonus hem­
menden Bahnen (psychisch-sensible Erweiterungsbahnen) iiberspringen. 

Handbuch der Ncuroiogie. IV. 21 
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E. Untersnchungsmethoden. 
Aufgabe der Untersuchung ist die Feststellung der Pupillenweite unter 

gegebenen Bedingungen und des Ablaufes der Bewegungen, sowie die Ermittelung 
der Art und Starke des Reizes und seiner Wirkung am Erfolgsorgan. Die PrUfung 
zerfallt in Pupillometrie und K1:nesimetrie. 

Die Pupillometrie bestimmt den Durchmesser der ruhenden Pupille durch ZirkeJ­
messungen des Spiegelbildes der Pupille, Verwendung des Strabometers oder des Kerato­
meters von WESSELY, des Tangentenpupillometers nach SCHLOSSER (Glaslineal mit ein­
geatztem spitzem Winkel, das vor dem Auge so gehalten wird, daB die Schenkel des Winkels 
annahernd den Tangenten des Sehloches entsprechen) oder das von FERREE und RAND 
angegebene Fernrohr mit erleuchteter MaBskala. Ein einfaches, leicht zu handhabendes 
Pupillometer hat BLIEDUNG angegeben; die zu untersuchende Pupille wird durch eine 
vergroBernde Konvexlinse betrachtet und durch 2 Prismen so anvisiert, daB die obere 
Pupillenhalfte frei bleibt, wahrend die von der unteren ausgehenden Strahlen durch die 
Prismen gehen, so daB sie in seitlicher Verschiebung erscheint. Das eine dem untersuchten 
Auge nahe Prisma steht fest, das andere ist verschieblich. Nun wird die Einstellung der 
Prismen gesucht, bei der die Rander der sichtbaren Pupillenhalften sich gerade beriihren; 
der Abstand der Prismen wird auf einer Skala abgelesen, je 1 mm entspricht 1/10 mm Pupillen­
weite. Diese Methode erlaubt exaktere Messungen als die vorgenannten. 

Neben dem Glaslineal sind weitverbreitet die Pupillometer nach HAABS Prinzip: Schwarze 
Kreisflachen von 1,5-8 mm Durchmesser auf weiJ3em Grunde; die Pupille wird mit ihnen 
verglichen und die Weite geschiitzt. Der MORToNsche Augenspiegel weist eine nach gleichem 
Prinzip geb.aute drehbare Scheibe auf. Die diesen Schatzungen anhaftenden Mangel lassen 
sich durch Ubung beseitigen. Die nach ahnlichen Grundsatzen gebaute isochrome Pupillen­
skala von KRUSIUS ermoglicht Untersuchung der Pupille im auffallenden und durchfallenden 
Licht. 

Die enwptische Methode wurde zuerst von FWK benutzt; durch eine kleine stenopaische 
Liicke wird eine punktformige Lichtquelle in der vorderen Brennebene des Auges erzeugt; 
sie bildet sich auf der Netzhaut als Kreis ab, dessen GroBe im geraden Verhaltnis zur Pu­
pillenweite steht. Der gleiche Grundsatz dient dem Apparat von BROCA: 2 feine steno­
paische Liicken werden so vor das zu untersuchende Auge gehalten, daJ3 der Abstand ihrer 
Mittelpunkte dem Pupillendurchmesser entspricht. Der nicht akkommodierende Unter­
Buchte sieht 2 sich beriihrende Zerstreuungskreise. Durch eine 45° geneigte Glasplatte und 
Konvexlinse werden die Liicken von einer Mattscheibe beleuchtet, deren Helligkeit durch 
eine Lampe mit Widerstandsschaltung verandert werden kann. .Ahnlich ist der Apparat 
von NICOLAI, der entgegen der Ansicht anderer Untersucher (BEHR, SCOTTI) eine mathe­
ma.tisch genaue Pupillenmessung bis auf Unterschiede von 0,05 mm erzielt haben will. 
Moss verbesserte BROCAS Pupillometer_ 

Die Projektionspupillometer (HESS, BUMKE, SCHIRMER) spiegeln mit einer im Winkel 
von 45° zur Blickrichtung geneigten Glasplatte oder mit einem Prisma einen MaBstab in 
die Pupillarebene; mit ihnen sind wesentlich genauere Messungen moglich als mit den vor­
genannten Methoden. 

Physiologischen Untersuchungen dienten das Un- und Binokularpupillometer von 
KRUSIUs und OHM 1. 

Die Kinesimetrie. Die photo- und kinemawgraphischen Methoden. Versuche, eine objek­
tive Messung der Pupillenweite im Lichtbild zu ermoglichen, haben DU Bors-REYMOND 
und COHN unternommen. Verschiedene Apparate sind von BELLARMINOFF, GARTEN, 
FUCHS, PILTZ angegeben. Die fiir exakte Untersuchungen anerkannt besten Instrumente 
.sind aber der groJ3e Apparat von WEILER und die neuerdings von O. LOEWENSTEIN sowie 
l\!ACHEMER konstruierten, die das bewegte Filmband zur Aufzeichnung der Pupillenreaktionen 
benutzen. 

Apparate zur Messung deT pupillomotorischen Reiz- und Unterschiedsschwelle. Die pupillo­
motorische Erregbarkeit eines Auges kann bestimmt werden durch die Ermittelung der 
Reiz8chu'elle, def kleinsten Lichtstarken, die eine eben noch wahrnehmbare Pupillenreaktion 
auslosen, und der Unterschiedsschwelle, der kleinsten Lichtstiirkenunterschiede, die bei 
Wechselbelichtung des untersuchten Auges noch zu einer PupilJenverengerung bzw. Er-

1 Von einer Schilderung dieser und der anderen, spater genannten Apparate habe ich 
abgesehen, weil sie nur im Besitze weniger Kliniken sind und daher fUr die praktischen 
Bediirfnisse des Neuro- wie des Ophthalmologen kaum in Betracht kommen. lch verweise 
auf die ausfiihrliche Darstellung von C. BEHR in seiner auch als Sonderdruck erschienenen 
"Lehre von den Pupillenbewegungen" im Handbuch der gesamten Augenheilkunde, 3. Auf!. 
Berlin 1924, bzw. auf die Beschreibungen der einzelnen Autoren, deren Namen in diesem 
Abschnitt genannt und im Schriftenverzeichnis nachgewiesen sind. 
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weiterung fiihren. Diese erste Methode ist wohl nur zu Laboratoriumsversuchen benutzt, 
die zweite ist in den letzten Jahren ftir die friihzeitige Aufdeckung der Pupillenstorung 
wichtig geworden. 

Zur Bestimmung der Reizschwelle dient das Pupillometer von SCHLESINGER, das die 
Reizung eines kleinen Retinalbezirkes gestattet, der Apparat von ENGELKING zur Priifung 
der Reizschwelle des Lichtreflexes und der Pupillenreaktionsmesser von F ACKENHEIM, der 
der einfachste, aber leider auch am wenigsten zuverlassigste ist. 

Die Unterschiedsschwelle wird bestimmt mit dem von C. v. HESS angegebenen, auf 
Grund langjahriger Versuche gebauten Differentialpupilloskop. Der Apparat (C. ZeiB·Jena) 
ist auf einen hohenverstellbaren, verschieblichen Stativangebracht. Er hat einen seitlichen 
Arm mit einer Nitralampe, deren Licht durch eine Linsenkombination auf ein im Winkel 
von 45° stehendes Prisma faUt und eine kreisfOnnige Flache gleichmiiBig beleuchtet. Das 
Licht geht dann durch die Frontlinse des Apparates, vor der ein durch einen Hebel beweg· 
licher Doppelrahmen angebracht ist; er tragt in der oberen Halfte einen Schieber mit 
einer freien und drei mit hell· bis dunkelgrauen Glasplatten versehenen Offnungen, deren 
Durchlassigkeitswerte bekannt sind, in der unteren zwei sehr flache, gegeneinander ver· 
schiebliche Graukeile. Je weiter diese einander decken, um so weniger Licht werden sie 
durchlassen. Ihre Stellung ist an einer kleinen Skala abzulesen. Beobachtung der zu 
untersuchenden Pupille durch ein Fernrohr in 15-30 cm Abstand. 

Zur Untersuchung der motorischen Unterschiedsempfindlichkeit wird in den oberen 
Rahmenteil ein Grauglas von bekannter, konstanter Lichtdurchliissigkeit eingeschoben, 
die Graukeile so gestellt, daB sie mehr Licht absorbieren als das Grauglas. Durch Drehen 
der Schraube wird die Keilstellung solange geandert, bis bei Wechselbelichtung durch 
Grauglas oder Graukeile kein Unterschied der Pupillenreaktion mehr zu ermitteln ist. 
An der Skala ist die Stellung der Keile abzulesen, ftir die aus der dem Apparat beigegebenen 
Tabelle die Lichtdurchlassigkeit zu ersehen ist. - Dann wird die pupillomotorische Glei· 
chung auf der weniger stark absorbierenden Seite der Graukeile bestimmt. "Durch Division 
der Prozentzahl der Durchlassigkeit der ersten KeilsteUung mit der groBeren Lichtabsorption 
durch die Prozentzahl der Durchlassigkeit der zweiten Stellung mit der geringeren Licht· 
absorption als die der Vergleichsglaser ist die motorische Unterschiedsempfindlichkeit 
zahlenmaBig festzusteUen. Dieser Quotient der Lichtdurchliissigkeit ist fiir aIle 3 kon· 
stanten Grauglaser gleich und betragt beim Kormalen 0,9. 1st er kleiner als 0,8, so besteht 
eine pathologische Herabsetzung der Unterschiedsempfindlichkeit." Die motorische Unter· 
Bchiedsempfindlichkeit fiir die konsensuelle Reaktion ist gleich der direkten. Die optische 
Unterschiedsempfindlichkeit ist auf ahnliche Weise wie die motorische zu bestimmen. 

Mit dem Differentialpupilloskop hat GROETHUYSEN viele hundert Kranke untersucht 
und dadurch die klinische Rrauchbarkeit und den Wert der Methode bewiesen. Ihm haben 
BOLOTINA u. a. beigepflichtet, wahrend KARPOW und MEINER! sich ablehnend verhalten. 

Ein Nachteil des Differentialpupilloskops ist der, daB die beiden Half ten des Doppel. 
rahmens durch eine (stets verdunkelnde) Metallbriicke getrennt sind. Es ist vermieden 
worden in 2 Apparaten, von denen der von SANDER das Prinzip der Verwendung zweier 
Grauglaser verschiedener Lichtdurchlassigkeit (oberes nur 2,3%, unteres 2,3-55%) auf· 
rechterhalt (mit ihm haben BOMER, SCHOPFER, GIFFORD und MAYER jedoch mit einem 
auf den Beleuchtungstubus des Hornhautmikroskops gesetzten Apparat gute Ergebnisse 
gewonnen), wahrend das Widerstandspupilloskop von ENGEL die Helligkeit der Lampe 
durch einen Widerstand mit Gleitschieber verandert. 

Der Bestimmung der Unterschiedsschwelle dienen auch das Reflexometer von KOF· 
MANN und BUJADOUX, das von GROS und MAZZUCCONI mit gutem Erfolg verwendet ist, 
das Universalpupillometer von KLEEFELD und schlieBlich d!ts etwas ungenaue Instrument 
von LEHRFELD. 

Die Ausdehnung der pupillomotorischen Zone und die pupillomotorische Bedeutung 
einzelner Stellen der Netzhaut wird durch verschiedene von HESS angegebene Apparate 
(Pupillenperimeter) und das Peripupillometer von SCHLESINGER ermittelt. 

Die von HESS eingefiihrte Methode der Wechselbelichtung dient vor aHem zur Auf· 
deckung der hemianopischen Pupillenreaktion bzw. ·starre. Der Grundsatz all dieser 
Apparate ist der, daB abwechselnd die temporale oder nasale Xetzhauthiilfte bei gleich· 
bleibendem diffusem Zerstreuungslicht gereizt wird (Hemikinesimeter von HESS, JESS, 
VOGT, BRAUN); am billigsten und den klinischen Bediirfnissen geniigend ist der Apparat 
von BERR, den ich an einem in der Breslauer Klinik befindlichen Modell etwas abgeandert 
habe. SCHMELZER verwendet die Spaltlampe zur Untersuchung der hemianopischen Starre. 
Eine einfache Ersatzmethode hat CUMMINS angegeben: Er stellt den Kranken bald mit der 
rechten, bald mit der linken Seite an ein helles Fenster und miBt die Pupillenweite; ist die 
dem GesichtsfeldausfaH entsprechende Korperseite dem Fenster zugekehrt, fallt das Licht 
auf die" blinden" N etzhauthalften. Die Pupillen sind weiter als bei Reizung der "gesunden". 

Dem gleichen Prinzip entspricht das Verfahren von MODONESI (kleine Lampchen, deren 
Helligkeit durch Widerstand reguliert ist, sind an den Biigeln eines Brillengestelles befestigt). 

21* 
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Gang der Untersuchung. Da die Beschaffung dieser eben teils aufgezahlten, 
teils kurz beschriebenen Apparate nur in seltenen Fallen moglich sein wird und 
ihre Handhabung eingehende tJbung voraussetzt, wird der Praktiker nur wenig 
Nutzen von ihnen haben und sich im allgemeinen auf die alten klinischen Metho­
den beschranken, die freilich von vielen Seiten Abiinderungsvorschlage erfahren 
haben. 

Die Weite der Pupillen wird im diffusen Tageslicht mit dem Glaslineal ge­
mess en oder dem HAABschen Pupillometer bestimmt, wahrend der Kranke 
das Gesicht einem 2 m entfernten Fenster zugewendet und bei Blickhebung 
den hellen Himmel betrachtet. Durch Verdecken oder lichtdichtes Verbinden 
eines Auges wird die konsensuelle Reaktion ausgeschaltet, die Messung wird 
wiederholt. Nun wird der Kranke mit dem Riicken zum Fenster gestellt und 
nach kurzer Adaptation die Pupillenweite abermals gemessen. 

Der Lichtreflex wird so gepriift, daB der Untersuchte den Blick zum Himmel 
richtet, der Untersucher ihm zunachst beide Augen mit den Handen verdeckt, 
dann die rechte odeI' linke Hand schnell fortzieht und damit die direkte Reaktion 
der linken oder rechten Pupille, bei gleichzeitigem Wegnehmen beider Hande 
ebenfalls die direkte und unter der deckenden Hand die konsensuelle Reaktion 
bestimmt. Das gleiche ist oft bequemer im Dunkelzimmer bei Benutzung einer 
elektrischen Taschenlampe oder am Hornhautmikroskop zu erreichen (Priifung 
des Ablaufes der Reaktionen, Verlangerung der Latenzzeit, Art und Schnelligkeit 
der Reaktion, Verhalten der Pupillenunruhe, der psycho-sensiblen Reaktionen). 

Dann folgt die Priifung der Konvergenzreaktion und des LidschlufJphiinomens. 
AIle Untersuchungen im Dunkelzimmer diirfen erst nach einer entsprechenden Adap­

tation vorgenommen werden, sonst besteht die Gefahr einer Fehldiagnose, da verwendete 
geringere Lichtreize wahrend der nur langsam folgenden Abnahme der HelIadaptation der 
Netzhaut zunachst unterschwellig bleiben konnen. Eine geeignete Methode zur Priifung 
und Wahrnehmung feinster Reaktionen hat GJESSING in Anlehnung an BUMKES Vorgehen 
vorgeschlagen: Das zu untersuchende Auge wird beleuchtet mit der Lampe am Lucanus­
bogen des Hornhautmikroskops; durch Anderung des Widerstandes wird die BeIichtung 
soweit gedrosselt, daB die Pupille und Regenbogenhautzeichnung eben noch erkennbar 
sind, dann wird das Lichtbiischel der Spaltlampe so auf das Auge gelenkt, daB es entweder 
gerade den Pupillenrand oder die Sphinctergegend trifft. 

Von dem Vorgehen ERBENS, den Lichtreflex durch Fixation eines fernen Punktes zu 
steigern oder von der Verwendung des Diaphanoskops zur Pupillenpriifung (PACALIN) 
haben wir keinen Xutzen gesehen. 
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Symptomatologie der Erkrallkungen des V., VII., IX., 
X., XI. und XII. Hirllnerven. 

Von F. KRA1UER-Berlin. 

Mit 8 Abbildungen. 

I. Nervus trigeminus. 
Der Trigeminus versorgt sensibel das Gesicht und den Kopf bis zur Scheitel­

hOhe. Vom Gesicht bleibt nur frei ein Teil der Ohrmuschel und ein Gebiet an 
der lateralen hinteren Seite liber dem Unterkiefer. Die Grenzlinie ist die Scheitel­

Ohr-Kinnlinie (vgl. Abb. 1). Sie beginnt in der 
Scheitelhohe, geht nach unten im konvexen Bogen 
zur Ohrmuschel, die sie im vorderen Teil des oberen 
Randes schneidet; dann geht sie durch das Cavum 
der Ohrmuschel hindurch, umschlieBt den Tragus und 
tritt an dessen unterem Rande in das Gesicht ein. 
Sie verlauft dann im Bogen nach vom und geht ab­
warts bis zum Unterkieferrand und schlieBlich an 
diesem entlang bis zur Mittellinie. Am Ohre versorgt 
der Trigeminus die obere und vordere Wand des 
auBeren Gehorganges und die vordere Halfte des 
TrommelfeUes, wahrend die anderen Teile des Gehor­
ganges und des TrommelfeUes yom Auricularis vagi 
innerviert werden. Von den Schleimhauten £aUt in 

Abb.l. - Trigeminusgrenze. den Versorgungsbereich des Trigeminus die Conjunc-
- • • •• Grenze des 

Uberlagerungsgebietes. tiva bulbi, die Schleimhaut der Mundhohle und der 
Zunge bis zu einer Grenzlinie, die von der Gegend 

des Foramen coecum seitwarts an der Plica palatoglossa und dem vorderen 
Gaumenbogen heraufzieht. Die Uvula ist in das Gebiet des V. Nerven einge­
schlossen, dagegen nicht die Tonsillen und der hintere Gaumenbogen. Die 
Nasenhohle wird sensibel versorgt bis zu einer Grenze, die am freien Rande 
des weichen Gaumens verlauft und seitlich bis zur 6ffnung der Tube aufsteigt. 
Auch die tiefen Teile des Gesichts werden yom Trigeminus sensibel innerviert: 
der Augapfel, die Augenhohle, die Knochen des Gesichts einschlieBlich der 
Zahne sowie die Gesichtsmuskulatur, der Schadelknochen, entsprechend der 
Grenze der auBeren Sensibilitat, und die Dura mater der vorderen und mittleren 
Schiidelgrube. Die Geschmacksempfindungen der vorderen Zweidrittel der 
Zunge werden ebenfalls durch den Trigeminus vermittelt, und zwar durch die 
Chorda tympani. Motorisch innerviert der Trigeminus den Masseter, den Tempo­
ralis, den Pterygoideus externus und internus, den Mylohyoideus und den 
yorderen Bauch des Digastricus. 

Die Grenze der drei A.ste des Trigeminus sind aus dem Schema zu erkennen. 
Dabei ist Zll bemerken, daB die Grenze zwischen dem ersten und zweiten Ast 
durch den unteren Lidrand verlauft. Das Oberlid sowie die gesamte Conjunctiva 
bulbi und palpebrarum gehoren dem ersten Ast an, nur die Haut des Unter­
lides dem zweiten. 
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1Jber die sensible Versorgung der tiefen Teile durch die einzelnen Aste ist 
folgendes zu bemerken: Die Dura mater der vorderen Schadelgrube wird vom 
Ramus recurrens des zweiten Astes, die der mittleren Schadelgrube vom Ramus 
recurrens des dritten Astes, das Tentorium von dem des ersten Astes versorgt, 
wahrend die Dura der hinteren Schadelgrube dem Gebiete des Vagus angehort. 
Die Schleimhaut des Sinus frontalis, der vorderste Teil der Nasenhohle, sowohl 
Septum aL" auch laterale Wand, gehoren dem ersten Aste an (Nervus ethmoi­
dalis), der hintere Teil der Nasenhohle, die Keilbeinhohle und die Kieferhohle 
werden vom zweiten Aste versorgt, ebenso die Schleimhaut der Oberlippe, 
das Zahnfleisch und der Gaumen, wahrend die Schleimhaut der Unterlippe, 
das Zahnfleisch des Unterkiefers, die Schleimhaut der Zunge und des unteren 
Teiles der Mundh6hle vom dritten Aste innerviert werden. Del' Gehorgang und 
das Trommelfell gehoren, soweit sie nicht vom Ramus auricularis vagi versorgt 
werden, ebenfalls df'm dritten Ast an. Die Innervation der vom Trigeminus 
versorgten Muskeln erfolgt ausschlieBlich durch den Ramus mylohyoideus des 
dritten Astes. 

Da sich del' Nerv unmittelbar nach dem Austritt aus dem Ganglion Gasseri 
in seine drei Aste teilt, kommt ein Ausfall seiner gesamten Innervation nur 
bei Lasionen an der Schadelbasis VOl'. Sonst ist immer nur das Gebiet einzelner 
Hauptaste bzw. deren Zweige betroffen. 

Die Ausbreitung der Sensibilitatsstorung bei einer Schadigung des Gesamt­
nerven laBt sich am besten nach Exstirpation des Ganglion Gasseri beobachten 
(F. KRAUSE, CUSHING, DAVIES, O. FOERSTER). Die Grenze der SensibiIitats­
storung entspricht dabei fast genau dem anatomischen Verbreitungsgebiet. 
Wahrend die anatomischen Untersuchungen (ZANDER und FROHSE) ein erheb­
Hches 1Jbereinandergreifen des Trigeminusgebietes sowohl in del' Mittellinie 
mit dem der andecen Seite als auch hinten mit den benachbarten Cervical­
nerven ergeben, findet sich bei den klinischen Untersuchungen in der Regel 
in der Mittellinie eine scharfe und konstante Grenze del' Sensibilitatsstorung. 
Hinten besteht nur eine geringe 1Jberlagerung mit den Nachbargebieten (Occipi­
talis major, Occipitalis minor, Ramus auricularis vagi, Auricularis magnus, 
Cutaneus colli anterior). Die Grenze del' erhaltenen Sensibilitat bei Lasionen 
der benachbarten Cf'rvicalnerven weicht nur in verhaltnismaBi~ geringem 
Grade von der oben geschilderten anatomischen Begrenzung des Trigeminus­
gebietes abo Nur in den vom Vagus versorgten Bezirkf'n des Gehorganges und 
des Trommelfelles besteht eine Ausnahme. Es sei auch noch bemerkt, daB bei 
zentralen Affektionen (Syringomyelie) sich die gleiche Grenze des Trigeminus­
gebietes ergibt, und zwar sowohl, wenn es betroffen, als auch, wenn es ausgespart 
ist (SCHLESINGER, SOLDER, KUTNER und KRAMER). 

Nach Exstirpation des Ganglion Gasseri ist in dem gesamten Trigeminus­
gebiet die Sensibilitat fur aIle Qualitaten aufgehoben. Auch tiefer Druck wird 
nicht als schmerzhaft empfunden. Verschiebungen del' Gesichtshaut werden 
nicht wahrgenommf'n, solange nicht benachbarte Teile mit erhaltener Empfin­
dung mitbewegt wf'rden. Operationen im Gesicht konnen schmerzlos aus­
gefuhrt, das Auge enukleiert, Zahne gezogen werden u. a. Die vollige Auf­
hebung der Empfindung reicht genau bis an die Mittellinie heran. Nach oben, 
hinten und unten findet sich dagegen an der Grenze ein schmaler Bezirk, in dem 
nul' eine partielle Empfindungsstorung nachweis bar ist, entsprechend der 
schmalen 1Jberlagerungszone. Die Grenze ist in dem Schema nach den Unter­
suchungen von DAVIES gestrichelt eingezeichnet. Wahrend der Riickbildung 
zieht sich meist die Empfindungsstorung uberhaupt auf diese oder eine ahn­
Hche Grenze zuriick, wahrend in der Mittellinie in der Regel keine Anderung 
nachweisbar ist. 
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Bei Lasionen der einzelnen Aste des Trigeminus entspricht die Ausbreitung 
der Anasthesie ebenfalls dem anatomischen Verbreitungsbezirk oder weicht 
nur in geringem Grade von ihm ab (vgl. Abb. 2). Eine Oberlagerung der 
Versorgungsgebiete findet also auch hier nicht oder nur in geringem Grade 
statt. Das gleiche scheint fiir die einzelnen Zweige der Aste zu gelten, so daB 
auch die Lasion kleinerer Zweige noch deutlich nachweisbare und gut abgrenz­
bare Zonen gestorter EmpIindung ergibt. Bei Schadigungen des ersten Astes 
reicht der Ausfall bis an den Scheitel und greift entsprechend dem Gebiet des 
Nervus ethmoidalis auf dem Nasenriicken bis dicht an die Nasenspitze heran 
iiber. Die Conjunctiva ist vollig anasthetisch. Corneal- und Conjunctival­

reflexe fehlen. Die Grenze der 
StOrung geht durch den Rand des 
Unterlides. Bei Lasionen einzelner 
Zweige des ersten Astes, wie wir 
sie besonders bei den SchuBver­
letzungen im Kriege gesehen 
haben, ergeben sich Bezirke ent­
sprechend den anatomischen Fest­
stellungen. Verletzungen im Be­
reiche des Daches der Orbita oder 
in der Gegend der Augenbraue 
veranlassen isolierte Ausfalle im 
Bereiche des Nervus supraorbi­
talis, die sich von denen des ge­
samten ersten Astes durch Frei­
bleiben eines Bezirkes an der 
Mittellinie der Stirn und des 
vorderen Schadelabschnittes, des 
Nasenriickens und des oberen 
Augenlides und der Conjunctiva 
unterscheiden. Bei Verletzungen 
an cler Stirn kann man gelegent­
lich isolierte Lasionen einzelner 

Abb. 2. Die sensiblen Versorgungsgebiete des Kopfos. Zweige des Nervus supraorbitalis 
(Nach HASSE). beobachten. Es findet sich dann 

eine Empfindungsstorung in Form 
eines schmalen, senkrecht verlaufenden Streifens an der Stirn. Das gibt uns 
einen Hinweis, in welcher Weise die Gebiete der einzelnen Zweige des Nerven 
angeordnet sind. 

Lasionen des ganzen zweiten Astes sind selten, so daB wir nur ausnahmsweise 
Gelegenheit haben, Sensibilitatsstorungen in seinem gesamten Verbreitungs­
gebiet zu beobachten. In der Regel finden die Lasionen erst im Verlauf des 
Nerven im Canalis infraorbitalis und am Austritt durch das gleichnamige 
Foramen statt. Die Sensibilitatsstorung betrifft dann nur den Verbreitungs­
bezirk dieses Nerven (vgl. Schema) nnd laBt den Bereich des Nervus zygo­
matico-temporalis frei. Bei Gesichtsverletzungen kann man auch gelegentlich 
Lasionen einzelner Zweige des Nerven beobachten. An der Nase reicht die 
Empfindungsstorung in der Regel nicht ganz an die Grenze des bei Lasion des 
erst en Astes betroffenen Gebietes heran, so daB hier eine schmale Oberlagerungs­
zone anzunehmen ist. Die Schleimhaut verhalt sich nach den Angaben FOERsTERs 
folgendermaBen: In der Nasenhohle finden sich weder bei Unterbrechungen 
des ersten noch des zweiten Astes Ausfallserscheinungen, so daB hier eine weit­
gehende Doppelversorgung anzunehmen ist. Dagegen ist bei Ausschaltung des 
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zweiten Astes die Schleimhaut der Oberlippe, des Oberkiefers und des harten 
Gaumcns total anasthetisch, die Zahne und der Knochen des Oberkiefers sind 
nicht immer vollig unempfindlich. Der weiche Gaumen nimmt in wechselndem 
MaBe an der Sensibilitatsstorung teil; die Uvula bleibt stets verschont. 

Empfindungsstorungen im gesamten Verbreitungsgebiet des dritten Trige­
minusastes sind nur selten zu beobachten. Wir haben sie fast nur bei SchuB­
verletzungen gesehen. Das Ausbreitungsgebiet der Storung kann dem anatomi­
schen Versorgungsbereiche fast genau entsprecben, wie wir es in einem Falle 

Abb. 3. SensibiliUitssttirung 
im 1. Ast des Trigeminus. 

Abb. 4. SensibilitiitBsttirllng 
im N. sllpraorbitalis. 

Abb. 5. Sensibilitatssttirung 
in einem Zweig des 
N. snpraorbitalis. 

beobachten konnten. Der Bezirk des Auriculotemporalis kann aber auch nur 
in geringem Grade betroffen sein oder freibleiben (FOERSTER), was auf eine 
Uberlagerung mit dem erst en und zweiten Aste hinweist. Am haufigsten ist 

Abb. 6. Sensibilitatssttirung 
im N. infraorbitalis. 

Ahb. 7. Sensibilitlitssttirung im 
3. Ast des Trigeminus. 

Abb. 8. Sensibilitatsstiirung 
im R. mentalis. 

der Alveolaris inferior betroffell. Es sind besonders Verletzungen des Ullter­
kiefers, die ihn in seinem Verlaufe in dem gleichnamigen Kanal des Unterkiefers 
schadigen. Die Sensibilitatsstorung an der Raut beschrankt sich auf die Unter­
lippe, sie ist auf der einen Seite von der Mittellinie, auf der anderen Seite von 
einer Linie, die vom Mundwinkel senkrecht oder etwas konvex nach auBen 
gekrummt herablauft, scharf begrcnzt. RegelmaBig ist auch die Schleimhaut 
der Unterlippe und des Zahnfleisches in einem elltsprechenden Bezirk an­
asthetisch. Die Schleimhautstorung reicht urn so weiter nach hinten, je mehr 
zentral die VerletzungssteIle gelegen ist. Bei Verletzungen des gesamten dritten 
Astes ist die gesamte Schleimhaut der Wange bis zur Grenze des zweiten Astes 
an der Oberlippe anasthetisch, ferner die Dentina aIler Zahne des Unterkiefers, 
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der gesamte Mundboden und die Unterflache der Zunge (FOERSTER). Wenn die 
Lasion zentral vom Abgange des Nervus lingualis gelegen ist, ist auch die Ober­
flache der Zunge in ihren vorderen zwei Dritteln anasthetisch, doch ist die 
hintere Grenze gegenuber dem Glossopharyngeus nicht ganz scharf und konstant. 
In den vorderen zwei Dritteln der Zunge ist der Geschmack aufgehoben. 

Schmerzen sind bei Verletzungen des Trigeminus selten, dagegen sind sie das 
charakteristische Symptom bei Neuritiden und vor all em bei Neuralgien. Sie 
sind dann haufig au13erst schwer und zeigen einen intermittierenden Verlauf. 
Bei Neuralgien finden sich auch charakteristische Druckpunkte. Der fur den 
ersten Ast liegt am Foramen supraorbitale, der fur den zweiten Ast am Foramen 
infraorbitale. Der Druckpunkt fur den dritten Ast, der in der Nahe seines 
Eintritts in den Alveolarkanal sich befindet, ist schwerer nachzuweisen. Man 
findet ihn aber ofters, wenn man entweder hinter dem Kieferwinkel nach yom 
in die Tiefe druckt, oder wenn man von der Mundhohle aus einen Druck nach 
lateral hinter dem Ligamentum pterygomandibulare ausubt. 

Die motorischen Aste des Trigeminus stammen ausschliel3lich aus dem 
dritten Aste, so da13 es nur bei Lasionen des gesamten Stammes oder des Ramus 
tertius zu BewegungsausfaIlen kommt. Meist sind samtliche Muskeln betroffen, 
nur gelegentlich kann man bei Kieferverletzungen einen isolierten AusfaIl des 
Mylohyoideus und des Digastricus (vorderer Bauch) beobachten, wie wir es 
in einem FaIle von Schu13verletzung sahen. Die Atrophie des Temporalis und 
des Masseter la13t sich an dem Eingesunkensein der entsprechenden Gegenden 
im Gesicht beim Betrachten erkennen. Bei einseitiger Liihmung ist der Kiefer­
schlu13 auf der betroffenen Seite schwacher als auf der gesunden. Das kann man 
besonders deutlich konstatieren, wenn man den geoffneten Mund gegen Wider­
stand schlie13en la13t. Die sonst deutlich palpable Kontraktion des Temporalis 
und Masseter bleibt beim Zusammenbei13en der Ziihne aus. In der Ruhe ist in 
der Regel ein Abweichen des Kiefers nicht deutlich nachweisbar. Bei der Mund­
offnung weicht der Unterkiefer von Anfang an nach der kranken Seite ab, 
zunehmend mit der Entfemung der Ziihne voneinander. Die Senkung des 
Unterkiefers geschieht normalerweise nicht als eine Schamierbewegung um die 
Drehachse des Gelenkkopfes, sondem von Anfang an wird der Gelenkkopf 
nach yom uber den Gelenkhocker geschoben. Gleichzeitig erfolgt eine Drehung 
des Unterkiefers um eine Achse, die nicht durch den Gelenkkopf geht, sondem 
durch einen Punkt der weiter unten, nahe dem hinteren Rande des aufsteigenden 
Unterkieferastes liegt (BRAUS). Der Unterkiefer dreht sich also nicht als ein 
einarmiger, sondem als zweiarmiger Hebel. Die vielfach gegebene DarsteIlung, 
die Mundoffnung erfolge zunachst als reine Schamierbewegung und erst die 
weite Mundoffnung werde durch das Vorschieben des Gelenkkopfes bewirkt, 
trifft also nicht zu. Wie man sich mit Palpation leicht uberzeugen kaml, 
beginnt die Mundoffnung bereits mit dem Nachvomgleiten des Gelenkkopfes. 
Eine reine Schamierbewegung kann in den Kiefergelenken, wie man leicht 
feststellen kann, normalerweise uberhaupt nicht ausgefiihrt werden (BRAUN). 
Die normale Mundoffnung wird durch den Musculus pterygoideus extemus 
ausgefuhrt. Sie ist nicht passiv, sondem nur durch aktive Muskelkriifte 
moglich. Die antagonistische Wirkung, also das Zuruckbringen des Gelenk­
kopfes in die ursprungliche Lage, wird von den untersten Fasem des Musculus 
temporal is bewerksteIligt. Erfolgt die Kontraktion des Pterygoideus extemus 
zusammen mit einer Anspannung der kieferschlie13enden Muskeln (Temporalis, 
Masseter, Pterygoideus intemus), so wird der Kiefer nach yom geschoben. 
Bei Erschlaffung dieser Muskeln wird unter Mitwirkung der Schwere der 
Unterkiefer gesenkt und der Mund geoffnet. Ais Hilfsmuskeln helfen dabei 
die yom Zungenbein zum Unterkiefer verlaufenden Muskeln mit, diese konnen 
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fUr sich allein ohne Mitwirkung des Pterygoideus externus das Nachvorn­
riicken des Kieferkopfchens nicht veranlassen, sie konnen aber - wovon man 
sich bei doppelseitiger Lahmung iiberzeugen kann - eine recht kraftige Kiefer­
offnung, aber nur als reine Scharnierbewegung erzeugen. 

Bei einseitiger Kaumuskellahmung findet auf der gelahmten Seite nur eine 
Scharnierbewegung im Kiefergelenk statt, wahrend auf der gesunden Seite 
der normale Vorgang im Kiefergelenk sich abspielt. Der Kiefer riickt also auf 
der gesunden Seite nach vorn und bleibt auf der kranken zuriick. Da der Ptery­
goideus externus bei einseitiger Wirkung einen Zug nach median ausiibt, findet 
ein Reriiberriicken nach der kranken Seite statt, das mit zunehmender Mund­
offnung sich verstarkt. Die gleiche Abweichung zeigt sich auch beim Vor­
schieben der Zahne. 

Die mahlenden Bewegungen, wie sie beim Kauen erforderlich sind, werden 
durch abwechselnde Kontraktionen beider Pterygoidei externi bewirkt. Bei 
einseitiger Lahmung kann diese Bewegung nur nach der kranken, aber nicht 
nach der gesunden Seite erfolgen. 

Doppelseitige Lahmung der Kaumuskeln kommt nur ausnahmsweise zur 
Beobachtung. In solchen Fallen (KRAMER) hangt der Unterkiefer herab, der 
Mund kann nicht geschlossen werden. Immerhin ist eine gewisse Rebung des 
Unterkiefers mit Rilfe von Kontraktion der Unterlippe noch moglich und es 
kann gelingen, die Lippen bis annahernd zum SchluB aneinander heranzu­
bringen. Doch geschieht diese Bewegung nur miihsam und kraftlos. Das Kauen 
ist unmoglich, das Schlucken ist infolge des mangelnden Mundschlusses sehr 
erschwert und meist nur moglich, wenn der Unterkiefer passiv durch die Rand 
gestiitzt wird. Die Mundoffnung geschieht nicht bis zur normalen Weite, sie 
verlauft als reine Scharnierbewegung; doch kann der Mund mit ausreichender 
Kraft gegen Widerstand offen gehalten werden, was nur auf eine Wirkung der 
yom Zungenbein zum Unterkiefer verlaufenden Muskeln zuriickgefiihrt werden 
kann. Diese konnen also fiir sich allein - was gegeniiber anders lautenden 
Angaben betont werden muB - eine nicht unerhebliche Kraft fiir die Mund­
offnung entfalten. 

Die Lahmung des Mylohyoideus und des vorderen Bauches des Digastricus 
macht sich praktisch wenig bemerkbar, doch kann man die Erschlaffung bei der 
Palpation fiihlen und der Nachweis der elektrischen Entartungsreaktion ist 
ohne Schwierigkeiten moglich. FOERSTER fand das Schlaffbleiben dieser Muskeln 
deutlich, wenn der Kranke einen vorn im Munde befindlichen groBen Bissen 
verschlucken solI. 

Die Lahmung des yom Trigeminus versorgten Sphenopalatini hat praktisch 
keine wesentIiche Bedeutung. Es ist mehrfach bei Trigeminuslasionen ein 
Tieferstehen des Gaumensegels auf der erkrankten Seite, das sich bei der Pho­
nation noch verstarkt, beschrieben worden. Konstant ist dieser Befund jedenfalls 
nicht und in der Mehrzahl der FaIle wird er vermiBt. Moglich ist es, daB bei 
einer durch Glossuspharyngeus-Schadigung bewirkten Gaumensegellahmung 
die Bewegungsstorung starker ist, wenn auch noch eine Trigeminuslasion 
hinzukommt. 

Das gleiche gilt fiir die Lahmung des Tensor tympani. Nach LUCAE solI 
der Muskel der Akkommodation des Ohres fUr musikalische Tone dienen. Bei 
seinem Ausfall soIl Unfahigkeit, tiefe musikalische Tone aufzufassen, bestehen. 
In den Fallen von Exstirpation des Ganglion Gasseri finden sich in der Regel 
keine Symptome VOIl seiten des Gehororgans. In einzelnen Fallen wurde Ohren­
sausen beobachtet, ohne daB jedoch ein Zusammenhang mit der Lahmung des 
Muskels mit Sicherheit nachgewiesen werden konnte. 
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Die yom Facialis versorgte mimische Gesichtsmuskulatur kann infolge des 
Wegfalles der Sensibilitat gewisse Bewegungsanomalien zeigen. In der be­
troffenen Gesichtshalfte ist die Muskulatur oft schlaffer und die Bewegungen 
folgen nicht exakt denen der anderen Seite. Auch bei doppelseitiger Affektion 
laBt sich diese auf den Verlust der muskularen Sensibilitat zu beziehende Ko­
ordinationsstOrung brobachten. 

Von trophischen StOrungen ist die Keratitis neuroparalytica zu erwahnen. 
Die theoretische Deutung ist strittig, insbesondere die Frage, ob der Ausfall 
der sensiblen Nerven unmittelbar eine Storung der trophischen Funktionen 
bewirkt, oder ob der mangelnde Schutz der Hornhaut gegen Verletzungen infolge 
der Empfindungsstorung lediglich als Ursache anzusehen ist. Beziiglich der 
Erorterung dieser Frage kann hier auf das allgemeine Kapitel iiber trophische 
StOrungen verwiesen werden. DaB der mangelnde Schutz gegen Lasionen von 
Bedeutung iRt, ergibt sich aus der groBeren Haufigkeit und groBeren Intensitat 
der Keratitis neuroparalytica im Tiererperiment gegeniiber den Beobachtungen 
beim Menschen. 

Von anderen trophischen Storungen ist noch der bei Trigeminusneuritiden 
auftretende Herpes zoster zu nennen. 

II. Nervus facialis. 
Der Facialis innerviert die Gesichtsmuskulatur, das Platysma, den Stylo­

hyoideus, den hinteren Bauch des Digastricus, den Stapedius. Er beteiligt 
Rich an der Innervation der Gaumensegelmuskulatur. Die Lasion des Nerven 
au Bert sich in erster Linie in der Lahmung der Gesichtsmuskulatur, die in der 
Ruhe bereits zu erkennen ist. Da die Gesichtsmuskeln die Falten des Gesichts 
bedingen, da sie das Verhalten der Lidspalten, des Mundes, der Nase in hohem 
MaBe beeinflussen, so pragen sich die Anomalien in dem Gesichtsausdruck 
deutlich aus. Eine einseitige Lahmung gibt sich in einer Asymmetrie des 
Gesichts zu erkennen. Die Stirn ist auf der gelahmten Seite glatt, ohne die 
normalen Falten. Die Augenbraue hangt herunter, die Lidspalte ist infolge 
des Dberwiegens des Levator palpebrae weiter als auf der gesunden Seite. Das 
untere Augenlid hangt schlaff herunter und steht meist etwas yom Bulbus abo 
Die Oberlippe hangt herab. Die Nasolabialfalte ist verstrichen, die Medianlinie 
der Oberlippe ist nach der gesunden Seite verzogen. Die Nase weicht etwas 
nach der gesunden Seite abo Das Nasenloch ist etwas enger als auf der gesunden 
Seite. Der Nasenfliigel hebt sich nicht bei der Inspiration. Der Mundwinkel 
steht tiefer, die Oberlippe hangt etwas herab, das Lippenrot ist verschmalert. 
Der LippenschluB ist mangelhaft. Auch die Unterlippe ist nach der gesunden 
Seite verzogen. Die kleinen Falten am Kinn fehlen. Das Auge trant, da wegen 
der Lahmung des Orbicularis oculi die Tranen nicht fortbewegt werden, infolge 
des leichten Ektropiums der Tranenpunkt nicht eintaucht und infolge der 
Lahmung des auch yom Facialis versorgten HORNERschen Muskels der Tranen­
kanal die Tranen nicht aufnimmt. Zuweilen kommt es auch zu SpeichelfluB 
aus dem Mundwinkel der gelahmten Seite. Bei lange bestehender Lahmung 
stellt sich Atrophie der Muskulatur ein. Die betroffene Seite erscheint etwas 
abgemagert, eingesunken. 

Die Asymmetrie verstarkt sich erheblieh, wenn der Patient Gesiehts­
bewegungen ausfiihrt. Am Laehen, Weinen, Sprechen beteiligt sieh die gelahmte 
Gesichtshalfte nicht, ebensowenig an allen anderen mimisehen Bewegungen. 
Wahrend sich alle Affekte in der gesunden Gesiehtshalfte in normaler Weise 
auspragen, bleibt die gelahmte in steinerner Ruhe. 
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Die verschiedenen Abschnitte der Gesichtsmuskulatur werden dadurch 
gepriift, daB man eine Reihe von Einzelbewegungen ausfuhren laBt. Beim 
Stimrunzeln ist die Lahmung des Musculus frontalis an dem Ausbleiben der 
Querfalten der Stirn zu erkennen, beim Zusammenziehen der Augenbrauen der 
Ausfall der Corrugator sllpercilii an dem Fehlen der Falten zwischen den Augen­
brauen. Das Auge kann nicht geschlossen werden, es bleibt ein breiter Spalt 
offen. Auch bei volliger Lahmung des Orbicularis oculi kommt aber noch eine 
Abwartsbewegung des oberen Augenlides infolge der Erschlaffnng des Levator 
palpebrae zustande. 1m Schlaf ist der AugenschluB meist etwas allsgiebiger 
als er im Wachen willkiirlich moglich ist. Es ist dies wahrscheinlich die Folge 
der vollkommeneren Erschlaffung des Levator palpebrae. Eine Bewegllng des 
unteren Lides tritt beim Versnch des Augenschlusses, wenn die Lahmung total 
ist, nicht ein. Die Beobachtung des Unterlides ist fUr die Feststellung der Voll­
standigkeit der Lahmung wichtig, da das Verhalten des Oberlides allein Zweifel 
in dieser Beziehung erwecken kann. AIle Bewegllngen des Mundes (Zahne­
zeigen, Mundspitzen, Seitwartsziehen der Mundwinkel) werden nur mit der 
gesunden Seite ausgefiihrt und dabei die Ober- und Unterlippe sowie die Kinnhaut 
nach dieser Seite heriibergezogen. Das Sprechen geschieht nur mit einer Mund­
halfte; die Sprache ist undeutlicher, da das Aussprechen der Lippenlaute 
Schwierigkeiten macht. Die Fahigkeit Zll pfeifen ist allfgehoben, wei I der 
Kranke den Mund nicht geniigend spitzen kann. Die Backen konnen nicht 
aufgeblasen werden; Ausblasen eines Lichtes gelingt gar nicht oder nur aus 
groBer Nahe. Beides ist die Folge des ungeniigenden Lippenschlusses, der eine 
ausreichende Steigerung des Luftdruckes in der Mundhohle nicht zustande 
kommen laBt. Beim Trinken flieBt die Fliissigkeit aus dem Mundwinkel der 
gelahmten Seite heraus ; doch ist dies meist nur im Anfangsstadium der Lahmung 
zu konstatieren, da die Kranken es schnell vermeiden lemen, indem sie nur 
mit der gesunden Seite trinken. Auch beim Essen treten Storungen auf; wenn 
wahrend des Kauaktes Speisen zwischen die Zahnreihen und die Wange ge­
langen, so werden sie normalerweise durch den Druck der Wangenmuskulatur 
in das eigentliche Cavum oris zuriickgebracht, infolge der Lahmung bleiben sie 
jedoch liegen und miissen haufig mit Hilfe der Zunge, oder mit Hilfe des Fingers 
fortgeschafft werden. AllCh das lemen die Kranken vermeiden, indem sie nur 
mit der gesunden Seite kauen. Die Lahmung der auBeren Ohrmuskeln ist in 
der Regel nur dann nachweisbar, wenn der betreffende Kranke die Fahigkeit 
der willkurlichen Ohrbewegung besitzt. Die Lahmung deR Platysma macht 
sich praktisch ebenfalls nicht geltend. Sie ist aber deutlich erkennbar, wenn 
der Kmnke das Platysma willkurlich innervieren kann. Meist kann man beim 
weiten Offnen des MundeR unter gleichzeitigem Herabziehen der Unterlippe 
die Kontraktion des Muskels auf der gesunden Seite und das Ausbleiben der 
dadurch bedingten Faltenbildung auf der kranken Seite deutlich erkennen. 

Bei doppelseitiger Lahmung des Facialis fallt beim Betrachten in der Ruhe 
die Allsdruckslosigkeit des Gesichts auf. Infolge des Fehlens der nOlmalen 
Falten, infolge der Unfiihigkeit, Affekten in Veranderungen der Gesichts­
innervation Ausdruck zu geben, infolge der Abnahme des Lidschlages bekommt 
das Gesicht einen starren, unbeweglichen, maskenartigen Charakter. Der Mund 
steht etwas offen, die Unterlippe hangt herab, der Speichel flieBt aus den Mund­
winkeln heraus. Die Haltungsanomalien sind die gleichen wie bei einseitiger 
Lahmung, nur daB die Asymmetrie fortfallt. Willkiirliche Gesichtsbewegungen, 
Lachen, Weinen usw. sind unmoglich. 

Bei den peripheren Facialislahmungen betrifftder Bewegungsausfall in gleicher 
Weise die willkiirlichen wie die mimischen Ausdrucksbewegungen, wahrend bei 
den zentralen bekanntlich eine Dissoziation zwischen beiden moglich ist. 
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Die Behinderung des Sprechens ist bei der doppelseitigen Facialislahmung 
erheblich starker als bei einseitiger. Die Lippenlaute P und B werden aspiriert 
ausgesprochen, auch M, Fund W sind beeintrachtigt. Die Storung beim Trinken 
und Essen ist ebenfalls ausgesprochener a.!s bei einer einseicigen Lasion. 

Bei unvollstandiger Lahmung sind aIle Erscheinungen qualitativ dieselben, 
nul' weniger ausgepragt. Die Bewegungen kommen zustande, bleiben jedoch 
bei einseitiger Parese hinter denen del' gesunden Seite zuruck. In ganz leichten 
Fallen kann es schwierig sein, die Storung von den auch normalerweise haufig 
vorkommenden Asymmetrien in del' Gesichtsinnervation zu unterscheiden. 
Bei den inkom plett en Lahmungen ist die Prufung der Kraft del' Bewegungen 
von diagnostischem Werte. Das Auge kann dann oft vollkommen geschlossen 
werden, doch ist die Kraft des Lidschlusses erheblich herabgesetzt. Wenn man 
beide Augen kraftig zukneifen laJ3t, , so kann man das Auge der kranken Seite 
erheblich leichter offnen als das der gesunden. Del' entsprechende Versuch 
laBt sich am Munde ausfuhren, indem sich hier auf del' einen Seite die fest­
geschlossenen Lippen leichter auseinanderdrangen lassen. Die Kraft des Mund­
schlusses laBt sich auch dadurch prufen, daB man einen zwischen den Lippen 
festgehaltenen Gegenstand herauszuziehen versucht. 

Bei dem Versuch des Lidschlusses ist eine Bewegung des Augapfels nach 
auBen und oben zu beobachten (BELLsches Phanomen). Dieses Symptom, dem 
ursprunglich eine pathologische Bedeutung zugeschrieben wurde, ist eine normale 
Mitbewegung des Bulbus mit dem LidschluB. Sie dient dazu, das Auge moghchst 
schnell und vollstandig unter den Schutz des oberen Augenlides zu bringen. Sie 
ist normalerweise immer nachweisbar und tritt um so deutlicher hervor, je 
energischer der LidschluB erfolgt. Daher ist das Phanomen bei Facialislahmung, 
wo ein starker Impuls zum Orbicularis oculi geht, und wo die offen bl«tibenden 
Lider die Bewegung gut beobachten lassen, besonders deutlich festzustellen. 
Mit del' Besserung der Lahmung und der Abnahme der Energie des Lidschlusses 
nimmt es oft an Deutlichkeit abo Gelegentlich kann man auch andere Be­
wegungen des Bulbus beobachten, so nach unten innen und nach oben innen. 

Nicht ganz selten sind Abweichungen der Zunge zu konstatieren, und zwar 
sowohl nach del' gesunden als auch nach der kranken Seite. ZUI' Erklanmg 
wurde mehrfach der Ausfall des vom Facialis ven;orgten Stylohyoideus heran­
gezogen. Die Abweichung der Zunge kann abel' leicht durch die Asymmetrie 
des Mundes vorgetauscht werden, da sie infolgedessen der kranken Seite naber 
zu liegen scheint als der gesunden. Zur Unterscheidung braucht man nul' durch 
passives Emporheben der OberIippe die Symmetrie wiederherzustellen, um 
die Tauschung zu korrigieren. Eine Ablenkung nach del' gesunden Seite, die 
man gelegentlich beobachten kann, ist wohl dadurch zu erklaren (HITZIG), daB 
die Kranken die Zunge absichtlich von dem genaherten gelahmten Mundwinkel 
fernhalten. 

Es ist strittig, inwieweit sich del' Facialis an der Innervation des Gaumen­
segels beteiligt. Vielfach wird die Ansicht vertreten, daB del' Facialis durch 
den vom Ganglion geniculi ausgehenden Nervus petrosus superficialis major 
das Gaumensegel mitinnerviert. Dementsprechend wurde angenommen, daB 
eine Gaumensegelparese charakteristisch fUr die zentral vom Ganglion geniculi 
lokalisierte Facialislahmung sei. Da jedoch bei Facialislahmungen in der Regel 
eine Storung der Gaumensegelbewegung nicht nachzuweisen ist, ist diese An· 
schauung bezweifelt worden. Bei den Kriegslasionen des Facialis hat abel' 
FOERSTER viermal bei ganz zentral gelegener Unterbrechung des Nerven Gaumen­
segelparese beobachten konnen, ohne daB del' Vagus die geringste Storung 
erkennen lieB. Er schlieBt daraus, daB die anfangs erwahnte Ansicht doch zu 
Recht bestehe. DaB die Lahmung des Gaumensegels trotz Totaltrennung des 
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Facialisstammes oft gar nicht hervortritt, liegt seiner Ansicht nach daran, da£\ 
das Velum noch yom Vagus versorgt wird. 

Die Lahmung des Stylopharyngeus ist bei isolierter Facialislahmung nicht 
zu erkennen; nach FOERSTER scheint sic aber bei gleichzeitiger Verletzung des 
Hypoglossus eine Rolle zu spielen, indem infolge des gleichzeitigen Ausfalles 
des Styloglossus und des Stylohyoideus der Zungengrund auf der erkrankten 
Seite erheblich tiefer steht als auf der gesunden Seite. 

Ais Symptom der Lahmung des Stapedius (wenn der Nerv oberhalb des 
Abganges des zu diesem Muskel gehOrenden Astes liidiert ist) wird gelegentlich 
abnorme Feinhorigkeit (Hyperakusis), besonders fUr tiefe Tone, beobachtet. 
Es wird dies damit erklart (LUCAE), daB bei Ausfall des Stapedius der anta­
gonistische Tensor tympani iiberwiegt und damit die Spannung des Trommel­
felIes zunimmt. 

Die Mehrzahl der Facialislahmungen betrifft den gesamten Nerven, sei es, 
daB er an der Schiidelbasis, wahrend seines Verlaufes im Felsenbein oder bei 
seinem Austritt durch das Foramen stylomastoideum betroffen ist. Partielle 
Lahmungen einzelner Aste kommen nur bei Verletzungen im Gesicht vor. Man 
kann sie bei operativen Durchschneidungen, bei Mensurschmissen beobachten. 
Wahrend des Krieges sah man sie nicht ganz selten bei Gesichtsschiissen. Ihre 
Symptomatologie ergibt sich ohne weiteres, wenn man die Funktion der von dem 
betroffenen Aste versorgten Muskeln in Betracht zieht. Operationen der sub­
maxiIlaren Lymphdriisen am Unterkieferrande bewirken oft eine Lasion des 
zum Triangularis labii inferioris laufenden Facialisastes. Es bleibt dann eine 
Verschmalerung des Lippenrotes und ein Zuriickbleiben derUnterlippe der 
betroffenen Seite beim Sprechen als Folge zurUck. 

Bei der Restitution schwerer Facialislahmungen kommt es nicht ganz selten 
zu Kontrakturen und Mitbewegungen. Man beobachtet sie in der Regel nur 
dann, wenn anfangs volliger Bewcgungsausfall und Entartungsreaktion bestand. 
In diesem FaIle sind sie aber verhaltnismaBig oft zu konstatieren, und zwar 
haufiger als man gewohnlich annimmt. Systematische Nachuntersuchungen 
von Facialislahmungen haben uns gezeigt, daB nur eine geringe Minderzahl von 
Facialislahmungen, sofern sie iiberhaupt eine Tendenz zur Restitution zeigen, 
ganz frei von solchen Phanomen bleibt, allerdings sind sie oft nur sehr wenig 
ausgesprochen und nur bei sorgfaltig darauf gerichteter Aufmerksamkeit zu 
erkennen. Beide Phanomene treten in der Regel zusammen auf. Sie zeigen 
sich, wenn die Restitution funktionell und elektrisch einsetzt. In der Regel 
bleiben sie dann bestehen und sind einer Therapie so gut wie gar nicht zugang­
lich. Die Kontraktur auBert sich darin, daB die Muskeln der vorher gelahmten 
Seite starker angespannt sind als die der gesunden; die Falten der betroffenen 
Gesichtshiilfte werden tiefer, die Stirn ist starker gerunzelt, die Nasolabialfalte 
mehr ausgepragt; die Lidspalte ist verengert, der Mund nach der kranken Seite 
verzogen. Die Muskelkonturen sind an manchen Stellen sichtbar. Bei ober­
flachlicher Betrachtung scheint die andere Gesichtshiilfte paretisch zu sein. 
Die willkiirliche Beweglichkeit ist wiedergekehrt, aber mehr oder minder 
mangelhaft. 

In der Regel sind mit diesen Kontrakturen abnorme Mitbewegungen in der 
Gesichtsmuskulatur verkniipft. Diese Mitbewegungen sind friiher als Spontan­
zuckungen beschrieben worden. Es ist zuerst von REMAK, spater insbesondere 
von LIPSCHITZ darauf hingewiesen worden, daB es sich bei dies en scheinbaren 
Spontanzuckungen lediglich um Mitbewegungen mit dem Lidschlag handelt. 
Eine sorgfaltige Beobachtung des Patienten kann in jedem FaIle die Richtigkeit 
diel;ler Ansicht erweisen. Die hiiufigste Mitbewegung ist die, daB beim Lid­
schluB gleichzeitig ein Anheben der Oberlippe auf der erkrankten Seite eintritt. 
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Es erfolgt nicht selten dabei eine Innervation des Platysma und meist eine solche 
der Kinnmuskulatur. Die Anspannung des Musculus mentalis beim LidschluI3 
kann man in Fallen beobachten, in denen jede andere Mitbewegung fehlt, und in 
denen eine Kontraktur nicht vorhanden ist. Auch die umgekehrte Mitbewegung, 
daI3 bei willkurlichen Mundbewegungen, beim Zahnezeigen usw. sich die Lid­
spalte verengert, ist nicht ganz selten zu beobachten. Die Mitbewegung tritt 
beim unwillkiirlichen Lidschlag in Form einer schnell verlaufenden Zuckung 
auf. Das hat zu der oben erwahnten falschlichen Annahme von spontanen 
Zuckungen gefUhrt. Der Grad der Auspriigung der Kontrakturen und der 
Mitbewegungen ist in den einzelnen Fallen recht verschieden. Meist gehen beide 
Phanomene in ihrer Intensivitat einander parallel. In schweren Fallen kann 
eine isolierte Innervation einzelner Teile der Gesichtsmuskulatur uberhaupt 
unmoglich sein. Bei jedem Impuls kontrahiert sich die gesamte vom Facialis 
innervierte Muskulatur. In leichten Fallen kann die Kontraktur fast ganz 
fehlen und nur eine geringfugige Mitbewegung des Musculus mentalis mit dem 
LidschluI3 stattfinden. In der Regel ist die zuruckbleibende Parese urn so erheb­
licher, je starker die Kontraktur und die Mitbewegungen sind. 

Nach Verletzungen einzelner Facialiszweige, so bei Mensurschmissen oder 
SchuI3verletzungen an der Wange, die eine isolierte Parese der Oberlippen­
muskulatur bedingen, kommen ebenfalls Mitbewegungen vor. Es ist bemerkens­
wert, daI3 in diesen Fallen die Innervation des nicht geschiidigten Orbicularis 
oculi eine Mitbewegung der Oberlippe veranlaI3t. 

In seltenen Fallen kann man auch die gleichen Mitbewegungen beobachten, 
ohne daI3 eine Facialislahmung vorangegangen ist. 

Die Deutung der Kontrakturen sowie der Mitbewegungen ist noch unklar. 
Da beide Erscheinungen fast immer zugleich auftreten, ist zu vermuten, daI3 
sie auch in ihrer Genese in Zusammenhang stehen. Bemerkenswerterweise 
beobachten wir diese Phanomene nur am Facialis und an keinem anderen 
Nervengebiet. Fur die Kontrakturen konnte man die Erklarung darin suchen, 
daI3 es sich um Schrumpfungsvorgange in den entarteten Muskeln handelt 
(BERNHARD, LIPSCHITZ), die sich, sobald bei der Restitution der Tonus wieder­
kehrt, bemerkbar machen. DaJ3 diese Kontrakturen im Gesicht so viel leichter 
auftreten als in anderen Muskelgebieten, kann auf mechanischen Grunden 
beruhen, da die subcutanen Gesichtsmuskeln bei dem Mangel an fixen Ansatz­
pUnkten dem Zuge der Kontraktur leichter folgen als die Extremitatenmuskeln. 

Die Mitbewegungen werden von LIPSCHITZ auf eine abnorme Verlaufsweise 
der regenerierten Nervenfasem zuruckgefuhrt. Bei der Regeneration wachst 
ein mehr oder minder groJ3er Teil der Fasem nicht mehr in die alte Bahn hinein, 
sondem gelangt in andere Muskeln. Wird jetzt der Impuls in der gleichen Weise 
wie friiher erteilt, so kommt er auJ3er in den Muskel, in dem die Bewegung 
beabsichtigt ist, auch in andere. Entsprechend der Zahl der abirrenden Fasem 
und ihren Verlaufsweisen ist die Intensitat und die Art der Mitbewegungen 
verschieden. LIPSCHITZ stutzt seine Ansicht auf die Beobachtung, daI3 in solchen 
Fallen mitunter Muskeln von abnormen Stellen aus elektrisch reizbar sind. So 
einleuchtend diese Theorie auch zunachst erscheint, ist sie doch nicht befrie­
digend. Der Einwand, daI3 wir die gleichen Erscheinungen auch an anderen 
Nerven beobachten muJ3ten, fUr die auch die gleichen Voraussetzungen der 
Restitution gelten, lieJ3e sich noch entkraften. Die Gesichtsbewegungen unter­
liegen in sehr viel geringerem Grade der Kontrolle, und die Abweichungen von 
der Norm machen sich praktisch vie I geringer geltend, als es bei den Extremitaten­
muskeln der Fall ist. Die infolgedessen nur geringe Anregung zur Korrektur 
verhindert darum bei den Gesichtsmuskeln den sonst stattfindenden Ausgleich. 
Andere Einwande wiegen schwerer, so die schon erwahnte Tatsache, daJ3 
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Mitbewegungen vorkommen bei der willkiirlichen Innervation von Muskeln, die 
gar nicht gelahmt waren. 'Wir sahen in einem Falle Mitbewegungen der friiher 
gelahmten Mundmuskulatur bei Innervation der gesunden Mundhalfte. Auch 
ware bei einem zufiilligen Verlauf der abirrenden Fasern die Bevorzugung ganz 
bestimmter Mitbewegungen, die wir in der groBen Mehrzahl der Falle beobachten, 
nicht recht erklarlich. Wir miissen auf Grund dieser Erwagungen sagen, daB 
eine befriedigende Erklarung der Erscheinungen noch nicht besteht. 

Bei manchen Facialislahmungen kehrt trotz voller Restitution der elektrischen 
Erregbarkeit die willkiirliche Beweglichkeit nicht zuriick. Funktionell bleibt 
die Lahmung bestehen. In der Regel sind es Gesichtslahmungen, die in der 
Kindheit auftraten (OPPENHEIM, BERNHARD, PLACZEK). Diese Falle werden 
meist nach dem Vorgange OPPENHEIMS als Gewohnheitslahmungen gedeutet. 
Das Kind hat wahrend der Lahmung die Innervation der Gesichtsmuskulatur 
vergessen und lernt sie nach eingetretener Wiederherstellung nicht wieder, 
zumal del' Antrieb hierzu aus den schon erwahnten Griinden fast ganz fehlt. 
Es liegt danach nahe, eine Besserung dadurch zu versuchen, daB man den 
Facialis elektrisch reizt und Ubungen vor dem Spiegel unter Kontrone del' Augen 
machen laBt. Doch bleiben auch diese Versuche in der Regel ohne Erfolg. Des­
wegen muB es dahingesteIlt bleiben, ob die Erklarung zutrifft. 

Bei einseitigen Facialislahmungen beobachten wir of tel's, daB Teile der 
Mundmuskulatur, und zwar besonders del' Orbicularis oris und der Mentalis 
motorisch und elektrisch nicht vollig ausgefallen sind. Sie lassen sich dann 
auch bei der Nervenreizung von der gesunden Seite her miterregen. Man muB 
danach eine Mitinnervation durch von der anderen Seite heriiberkreuzende 
Nervenfasern annehmen. 

III. Nervus vagus. 
Der Vagus beteiligt sich an del' Innervation des Gaumensegels. Durch den 

Laryngeus superior innerviert er den Musculus cricothyreoideus, den Crico­
epiglotticus, den Aryepiglotticus. Durch den Laryngeus inferior versorgt er 
aIle iibrigen Kehlkopfmuskeln. 

Wie schon erwahnt, teilt er sich in die Innervation des Gaumensegels mit 
dem Facialis, doch bestehen anscheinend in dem AusmaBe seines Anteils indi­
vidueIle Differenzen, so daB bei Vaguslasionen ebenso wie bei Facialisunter­
brechungen GaumensegeIlahmungen auftreten, fehlen odeI' mehr odeI' mindel' 
stark ausgepragt sein konnen (FOERSTER). Die Bedeutung des Trigeminus, del' 
den Tensor veli palatini versorgt, scheint dagegen nUl' von untergeordneter 
praktischer Bedeutung zu sein. 

Bei einseitiger Lahmung hangt das Gaumensegel auf del' erkrankten Seite 
herab und hebt sich bei del' Phonation nicht. Die Uvula ist nach der gesunden 
Seite abgewichen. Bei doppelseitiger Lahmung hangt das Gaumensegel un­
beweglich herunter und wird beim Schlucken und beim Phonieren nicht gehoben. 
Die Sprache klingt nasal, da die NasenhOhle gegen die MundhOhle nicht abge­
schlossen werden kann und infolgedessen eine Resonanz in ihr eintritt. Das 
Schlucken ist durch die Lahmung des Gaumensegels erheblich gestort, und 
zwar macht besonders das Schlucken von Fliissigkeiten Schwierigkeiten, da 
diese infolge des mangelnden Abschlusses in die Nasenhohle gelangen, zum 
Verschlucken Veranlassung geben odeI' durch die Nase herauskommen. Die 
Schluckstorung kann, ,vie wir es gelegentlich bei postdiphtherischer Lahmung 
beobachten, so stark sein, daB die Kranken mit del' Schlundsonde ernahrt werden 
miissen. Feste Speisen werden dagegen meist erheblich bessel' geschluckt. 

Die durch die Vaguslasion bedingten Kehlkopfsymptome hangen von del' 
Lage der Verletzungsstelle im Verlaufe del' Nel'ven abo 1st. el' obel'halb des 
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Abgangs des Nervus laryngeus superior geschiidigt, so sind samtliche Kehlkopf­
muskeln ausgefallen. Liegt die Lasion zwischen dem Abgang beider Kehlkopf­
aste, so beschrankt sich der Ausfall auf die vom Laryngeus inferior versorgten 
Kehlkopfmuskeln. Dasselbe gilt von den nicht seltenen isolierten Schiidigungen 
dieses Astes. Bei Vaguslasion unterhalb des Abganges des unteren Kehlkopf­
nerven fehlen natiirlich aIle Kehlkopfsymptome. 

Die Lahmung des vom Laryngeus superior versorgten Cricothyroideus macht 
sich praktisch nicht erheblich geltend. Der Muskel spannt das Stimmband. 
Nach seiner Lahmung soIl die Stimme rauher als normal sein, das Stimmband 
tiefer stehen. Der Ausfall der ebenfalls vom Laryngeus superior versorgten 
Kehldeckelmuskeln soIl eine mangelhafte Hebung des Kehldeckels und des 
Larynxverschlusses zur Folge haben. Praktisch bedeutsam ist der Ausfall der 
vom Laryngeus inferior innervierten Muskeln. Es findet sich dann eine vollige 
Stimmbandlahmung. Das Stimmband der gelahmten Seite steht in Cada­
verstellung, einer Mittelstellung zwischen Abduktion und Adduktion, es bleibt 
beim Phonieren unbeweglich. Die Sprache ist heiser und kann einen bitonalen 
Charakter einnehmen. Meist wird mit der Zeit durch Hiniibertreten des gesunden 
Stimmbandes iiber die Mittellinie ein leidlicher SchluB der Glottis ermoglicht 
und dadurch die Heiserkeit fast ganz ausgeglichen. 

Bei doppelseitiger Recurrenslahmung bleiben die Stimmbiinder beim Pho­
nieren in Ruhe. Die Stimmritze steht dauernd offen. Es besteht Heiserkeit; 
durch den Luftstrom konnen die schlaffen Stimmbander einander genahert und 
Stridor erzeugt werden. Bei partiellen Lahmungen wird entsprechend dem 
ROSENBACH-SEMoNschen Gesetz in der Regel zuerst der Abductor geschadigt. 
Bei einseitiger Lahmung steht dann das Stimmband der Mittellinie genahert 
und behiilt bei Atmung und Phonation diese Stellung beL Die Stimme ist nicht 
beeintrachtigt, gewohnlich auch nicht die Atmung. Bei doppelseitiger Abduc­
torenlahmung besteht inspiratorische Dyspnoe, die einen sehr schweren Cha­
rakter annehmen kann. Die Stimmbander stehen im laryngoskopischen Bilde 
dicht nebeneinander, bei kraftiger Inspiration riicken sie noch naher zusammen. 

Bei Lahmung der Cricoarytaenoidei laterales klafft die Glottis ligamentosa, 
bei Ausfallen der Arytaenoidei transversi die Pars cartilaginea der Glottis; die 
Internuslahmung auBert sich in einem schmalen ovalen Spalt, der bei der Pho­
nation zwischen den Stimmbiindern offen bleibt. 

Die Sensibilitatsstorungen bei Vaguslasion nehmen nach FOERSTER den 
Larynx und die diesem zugekehrte Flache der Epiglottis ein. Die Vorderflache 
der Epiglottis verliert ihre Sensibilitat nur bei kombinierter Vagus- und Glosso­
pharyngeuslasion. Am Trommelfell und am auBeren Gehorgang fand FOERSTER 
bei isolierter Vaguslasion niemals Sensibilitatsstorungen. Man mull darum in 
diesen vom Auricularis vagi anatomisch versorgten Gebieten eine erhebliche 
Uberlagerung mit den benachbarten Nervengebieten annehmen. 

Storungen der Innervation des Herzens machen sich bei einseitiger Lasion 
des Vagus nicht geltend. Eine voriibergehende Pulsbeschleunigung ist dabei 
beobachtet worden. Bei doppelseitiger Vagusiahmung, die in der Regel den 
Tod zur Foige hat, ware eine Pulsbeschleunigung zu erwarten, bei Reizung des 
Vagus eine Puisverlangsamung. 

Beziiglich des Einflusses des Nervus vagus und seiner Erkrankungen auf die 
Funktion der inneren Organe kann auf das Kapitel iiber die Erkrankung des 
vegetativen Nervensystems verwiesen werden. 

IV. Nervus glossopharyngeus. 
Der Glossopharyngeus beteiligt sich an der Innervation der Pharynx­

muskulatur. Friiher wurde meist angenommen, er teile sich mit dem Vagus 
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in <lic Versorgung <lcr ~chlundmusklllatur und <lcs Gaumensegels. Neuere 
Untersuchungen, insbesondere die Beobachtungen von FOERSTER an den Kriegs. 
schuBverletzungen sprechen aber dafiir, daB die Pharynxmuskulatur im wesent­
lichen yom Glossopharyngeus abhangt, wahrend dieser Nerv an der Innervation 
des Gaumensegels unbeteiligt ist, das der Vagus und der Facialis versorgt. 
Nach FOERSTER ist bei isolierter Verletzung des IX. Nerven die Lahmung 
der Rachenmuskulatur konstant. Bei einseitiger Lahmung hangt die hint ere 
Rachenwand auf die Seite der Lasion schlaff herunter. Beim Phonieren und 
beim AuslOsen des Wiirgreflexes sieht man die hintere Rachenwand sich 
kulissenartig nach der gesunden Seite heriiberschieben. Bei beiderseitiger 
Lahmung bleibt sie unbeweglich. Das Schlucken ist bei volliger Lahmung 
sehr schwer gestort, vor allem das von festen Speisen; wahrend Fliissigkeiten 
ohne besondere Schwierigkeiten herunterflieBen, bleiben feste Speisen iiber 
dem Kehlkopfeingang liegen und setzen sich besonders oft im Sinus pyriformis 
fest. Ernahrung mit der Schlundsonde kann notwendig werden. Beiderseitige 
Paresen konnen das Schlucken schon in erheblichem MaBe beeintrachtigen, 
aber auch einseitiger Ausfall der Pharynxmuskulatur kann eine gewisse Be­
eintrachtigung des Schluckaktes bedingen, so daB die Kranken Miihe beim 
Herunterbringen der Bissen haben. Entartungsreaktion laBt sich gelegentlich 
in der Schlundmuskulatur nachweisen. 

Die Sensibilitatsstorung bei Glossopharyngeusverletzung betrifft nach 
FOERSTER folgende Gebiete: Der hinterste Teil del' Zunge ist vollig anasthetisch, 
doch ist die Grenze nach dem Trigeminusgebiet im vorderen Teil der Zunge 
flieBend und inkonstant. Anasthetisch ist ferner die Plica palatopharyngea, 
weiter die hintere Rachenwand. Dagegen besteht keine Storung an der Uvula 
und dem weichen Gaumen. Diese verlieren die Sensibilitat erst bei kombinierter 
Trigeminus- und Glossopharyngeusverletzung, die Tonsille, die Plica glosso­
palatina sowie der hintere Teil des Cavum nasale erst bei kombinierter Lasion 
<les V., VII., IX. und X. Gehirnnerven. Die der Zunge zugekehrte Flache der 
Epiglottis wird anasthetisch nur bei kombinierter Vagus- und Glossopharyngeus­
lasion. Doch scheinen diese Befunde nicht ganz konstant zu sein und die Dber­
lagerung mit den benachbarten Nervengebieten unterliegt wohl nicht unerheb­
lichen individuellen Schwankungen. 

Der Rachenreflex ist in der Regel aufgehoben, bei einseitiger Verletzung nur 
auf der Seite der Lasion. 

Del' Glossophal'yngeus teilt sich mit dem Chol'daanteil des Lingualis in die 
Innervation des Geschmackes. Es wird meist in del' Regel angegeben, daB die 
vorderen zwei Drittel del' Zunge von del' Chorda tympani, das hintere Drittel 
der Zunge und der weiche Gaumen yom Glossopharyngeus versorgt werden. 
Dem entspricht auch die Mehrzahl der klinischen Befunde. Doch bestehen 
hier erhebliche individuelle Schwankungen. Die Grenze beider Gebiete an del' 
Zunge liegt bald mehr vorn, bald mehr hinten. Es kann auch vorkommen, daB 
bei Glossopharyngeusschadigung del' Geschmack an der ganzen Zunge auf­
gehoben ist. 

1m Gebiet des Glossopharyngeus kommen Neuralgien vor, die ein recht 
charakteristisches Bild darstellen. Die Schmerzattacken gehen von der Pharynx­
wand und der Zungenbasis aus und strahlen nach der Epiglottis- und Mandel­
gegend, auch nach dem Ohr zu aus. Die Anfalle werden ausgelOst durch Schlucken, 
Sprechen, Niesen, Husten, auch schon durch Mundoffnen; Druck auf die Tonsille, 
die Pharynxwand, den Zungengrund, auf den Kieferwinkel wird als schmerz­
haft empfunden und kann ebenfalls zum AuslOsen einer Schmerzattacke Ver­
anlassung geben (WEISENBURG, SICARD und ROBINEAU, DANDY, CHAVANY und 
WELTI, WOLF, MISCH u. a.). 

lIan(lhuch rlcr Ncurologic. IV. 23 
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v. Nervus accessorius. 
Das periphere Verbreitungsgebiet des Nerven ist der Sternocleidomastoideus 

und der Trapezius. Beide Muskeln erhalten auBerdem Zweige aus dem Cervical­
plexus, und zwar der Sternocleido aus dem zweiten und dritten Cervicalnerven, 
der Trapezius aus dem dritten und vierten. Diese Fasern treten entweder direkt 
in den Muskel ein oder gehen als Anastomosen zum Accessorius. Die klinischen 
Beobachtungen sprechen dafiir, daB bei dem Sternocleido die cervicale Inner­
vation nicht von wesentlicher Bedeutung ist, da bei reiner Accessoriuslasion 
der Muskel in der Regel ganz ausgefaHen ist. Dieser Standpunkt wird auch von 
FOERSTER auf Grund der Kriegserfahrungen vertreten. Beim Trapezius spielen 
die Cervicalnerven in der Innervation zweifellos eine bedeutende Rolle. Wahrend 
die anatomischen Ansichten differieren, welcher Teil des Muskels cervical ver­
sorgt wird, sprechen die klinischen Beobachtungen bei Accessoriusverletzungen 
eindeutig in dem Sinne, daB sie lediglich fiir die obere Portion in Frage kommen, 
wahrend die mittlere und untere aHein vom XI. Nerven versorgt wird. 1st 
dieser Nerv verletzt, so finden wir regelmaBig einen volligen funktionellen 
Ausfall in der mittleren und unteren Portion mit totaler Entartungsreaktion, 
wahrend die obere Portion erhalten bleibt. Individuelle Differenzen scheinen nur 
in dem Grade der Versorgung zu bestehen; die obere Portion kann vollig intakt 
bleiben, sie kann aber auch etwas paretisch sein und partielle Entartungsreaktion 
zeigen. Oft ist auch der akromiale Teil besser erhalten als der clavieulare. Einen 
volligen AusfaH des Trapezius sehen wir in der Regel nur, wenn auch die 
entsprechenden Cervicalnerven geschadigt sind, wie z. B. mitunter bei Hals­
driisenopera tionen. 

Der Ausfall des Sternocleidomastoideus ist an dem mangelnden Hervor­
treten seiner Kontur am Halse zu erkennen. Das wird besonders deutlieh, 
wenn man den Kopf nach der gesunden Seite drehen oder das Kinn nach unten 
driicken laBt, vor allem, wenn die Bewegung gegen Widerstand ausgefiihrt 
wird. Normalerweise springt dann der Muskelbauch stark hervor. Praktisch 
macht sich die Lahmung des Sternocleido wenig geltend. Der Muskel beugt 
den Kopf nach der innervierten Seite und dreht ihn mit dem Kinn nach der 
entgegengesetzten Seitc. Er ist auch an der rein seitlichen Bewegung des Kopfes 
beteiligt, indem dann gleichzeitig durch andere Muskeln seine beugende und 
drehende Wirkung ausgeschaltet wird. Ferner ist er inspiratorischer Hilfs­
muskel, indem er sowohl das Sternum als auch die Clavicula hebt. Bei doppel­
seitiger Wirkung beugt er den Kopf nach vorn; ist jedoch der Kopf bei Beginn 
der Kontraktion bereits nach hinten geneigt, so wird eine weitere Riickwarts­
beugung hervorgerufen {DUCHENNE}. Die bei einseitigem Ausfall zu erwartende 
Stellungsanomalie des Kopfes im Sinne eines "Oberwiegens des Muskels der 
gesunden Seite ist in der Regel nicht zu konstatieren. Sowohl die Dreh- als 
die Beugebewegungen des Kopfes werden von den anderen daran beteiligten 
Muskeln ausreichend geleistet, so daB sie in vollem Umfange und mit geniigender 
Kraft ausgefiihrt werden. Das gilt auch von der beiderseitigen Lahmung, wie 
wir sie bei atrophischer Myotonie nicht selten sehen. 

Der Nerv gibt den Ast zum Sternocleido bei seinem Verlauf unter dies em 
Muskel abo 1st er distalwarts von dieser Stelle geschiidigt, wie es meist der Fall 
ist, so ist nur der Trapezius gelahmt. 

Bei volligem Ausfall des Trapezius, wie sie nur bei gleichzeitiger Mitverletzung 
der oberen Cervicalnerven zu beobachten ist, steht die Schulter auf der Seite 
der Lahmung tiefer und ist nach vorn gesunken. Das Akromion ist gesunken 
und steht weiter nach vorn, so daB die Clavicula annahernd horizontal in der 
Ebene des Brustbeins verlauft. Infolge der abnormen SteHung der Schulter 
crscheint die Brust abgeflacht, so daB man bei oberflachlicher Betrachtung 
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einen Ausfall des Pectoralis vermuten kann. Meist sieht man von der Achsel· 
hohle mehrere ausgepragte Falten nach oben verlaufen im Gegensatz zur nor· 
malen Seite, wo meist nur eine flachere Falte sichtbar ist. Der Nacken·Schulter. 
wulst ist abgeflacht. Die Nacken·Schulterlinie zeigt im Gegensatz zu ihrem 
normalen regelmaBig geschwungenen Verlauf einen mehr senkrecht und einen 
mehr horizontal verlaufenden Schenkel. Beide sind durch einen dem inneren 
Schulterblattwinkel entsprechenden Knick getrennt. Der innere Schulter· 
blattwinkel tritt infolge der Drehung der Scapula starker nach oben hervor 
und ist darum auch von vorn angedeutet sichtbar. Bei der Betrachtung von 
hinten fallt auf, daB das Schulterblatt weiter von del' Mittellinie absteht, es ist 
derart gedreht, daB der untere Winkel nach innen, der auBere nach unten 
verschoben ist. Der innere Schulterblattrand verlauft darum von oben auBen 
nach unten innen (Schaukelstellung). Der untere Schulterblattwinkel ist in del' 
Regel etwas vom Thorax abgehoben. Bei nicht zu starkem Fettpolster fallt 
bei der Besichtigung das Fehlen der normal en Trapeziuskontur auf. Der sonst 
nicht sichtbare Rhomboideus kommt dagegen zum Vorschein. Besonders 
deutlich ist der Ausfall des Muskels erkennbar, wenn man den Kranken ver· 
anlaBt, die Schultern zuruckzunehmen und gleichzeitig die Arme kraftig nach 
au Ben zu rotieren. Auf der gesunden Seite ist dann die Kontraktion des Muskels 
besonders in del' mittleren und unteren Portion gut sichtbar. Das Schulterblatt 
ruckt dort an die Mittellinie heran, auf der Seite der Lahmung dagegen bleibt 
die Kontraktion aus, die Schulter wird nur in geringem Grade durch den Rhom· 
boideus, dessen Anspannung sichtbar wird, adduziert und dabei gleichzeitig 
etwas gehoben. 

Die Rebung der Schulter kann noch zustande kommen, aber in geringerem 
Grade und mit geringerer Kraft als normal. Sie erfolgt mit Rilfe des Levator 
scapulae. Das Akromion bleibt dabei hinter der Rebung des inneren Scapula. 
winkels zuruck, so daB eine Drehung des Schulterblattes stattfindet. 

1st die obere Portion des Trapezius erhalten, so ist der Tiefstand der Schulter 
sehr wenig ausgesprochen; die Rebung del' Schulter erfolgt in normaler Weise, 
nur in der Kraft mehr oder mindel' herabgesetzt. Die Schulter ist nach vorn 
geruckt; die Schaukelstellung ist meist vorhanden, jedoch erheblich geringer als 
bei gleichzeitigem Ausfall der oberen Portion. Beim Zurucknehmen der Schulter 
ist auch hier der Mangel der Adduktion sowie das Aufsteigen des Schulter. 
blattes deutlich zu erkennen. 

Del' Ausfall des Trapezius macht sich bei der Mehrzahl der Bewegungen im 
Schultergelenk in einer Abschwachung der Kraftleistung bemerkbar. Bedeu· 
tungsvoll ist dabei die Aufgabe des Muskels, das Schulterblatt zu fixieren und 
es in eine fUr die betreffenden Bewegungen und die Wirkung der anderen Muskeln 
geeignete Stellung zu bringen. So ist die AuBenrotation des Armes beeintrachtigt, 
da zu einer ausgiebigen Auswartsdrehung die Zurucknahme der Schulter erforder· 
lich ist. Auch ist die Kraftleistung des Infraspinatus geringer, wenn die Scapula 
durch den Trapezius nicht ausreichend fixiert ist. Die Nachvornbewegung 
der Schulter ist dagegen nicht gestort, ebenso die Einwartsrotation des Armes, 
die sogar infolge des mangelnden Gegenzuges des Muskels ausgiebiger erfolgt 
als normal. Am starksten beeintrachtigt ist die Rebung des Armes, da hierfur 
die drehende Wirkung, insbesondere der akromialen Portion von Bedeutung 
ist. Der Arm kann darum haufig nicht bis zur Senkrechten gehoben werden 
und die Kraft der Rebung ist geschwacht. Das ist bei totalem Trapeziusausfall 
ausgesprochener als bei Erhaltensein del oberen Portion. 

Ofters kann man, insbesondere bei alteren Fallen von totaler Lahmung des 
Muskels, eine sehr starke Behinderung del' Armhebung in seitlicher Richtung 
konstatieren. Del' Arm kann nicht ganz bis zur Rorizontalen abduziert werden 

23* 
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und auch der Versuch, ihn passiv weiter zu erheben, stoGt auf einen uniibcl'­
windlichen Widerstand. Man kann dann feststellen, daG das Hindernis im 
Sternoclaviculargelenk liegt. Das sternale Ende des Schliisselbeins ist aus del' 
Gelenkpfanne nach vorn und oben gedrangt. Infolge dieser veranderten Gelenk­
stellung ist offenbar die bei der Armhebung erforderliche Hebung des akromialen 
Endes des Schliisselbeins nicht mehr mij~lich und durch knochernen Widerstand 
im Sternoclaviculargelenk gehemmt. Wird der Arm nicht rein seitlich, 
sondern etwas nach vorn gerichtet in die Hohe gefUhrt, so geschieht die Elevation 
sowohl aktiv wie passiv unbehindert. Die dabei erfolgende Drehung der Cla­
vicula urn die horizon tale Achse beseitigt offensichtlich das Hindernis. Es ist 
zu vermuten, daG beim AusfaU der oberen Trapeziusportion der Bandapparat 
des Sternoclaviculargelenkes, an dem dann das Gewicht des Armes fast aus­
schliel3lich hangt (Ligamentum sternoclaviculare und Ligamentum interclavicu­
lare), nachgibt und infolgedessen eine geringe Subluxation eintritt. DaG die 
obere Trapeziusportion und der Bandapparat des Claviculargelenkes im wesent­
lichen das Gewicht des Armes tragen, war auch in einem von uns beobachteten 
FaIle von traumatischer Luxation des sternalen Endes der Clavicula nach 
hinten zu erkennen. Hier war eine deutlich verstarkte Anspannung der oberen 
Trapeziusportion nachweisbar, die fUr den ausgefaUenen Bandapparat des 
Sternoclaviculargelenkes eintrat. 

Patienten mit Trapeziuslahmung klagen auch oft, besonders beim Tragen 
von Gegenstanden, iiber Schmerzen in der Schultergegend, die wohl auf einer 
starkeren Beanspruchung des Bandapparates beruhen. 

VI. Nervus hypoglossus. 
Der Hypoglossus versorgt die gesamte Zungenmuskulatur, ferner durch den 

Ramus descendens den Geniohyoideus, Sternothyreoideus, Sternohyoideus, 
Thyreohyoideus, Omohyoideus. Die Zungenbeinmuskeln erhalten durch die 
Ansa hypoglossi Fasern aus den Cervicalwurzeln, so daG sie bei isolierter Hypo­
glossuslasion nicht gelahmt sind. 

Die Schadigung des Hypoglossus erfolgt bei Prozessen, insbesondere Ge­
schwiilsten, an der Schadelbasis oder in den lateral en Partien des Halses, auch 
Verletzungen dieser Gegenden konnen den Nerven treffen; bei SchuGver­
letzungen am Halse konnte man wahrend des Krieges nicht ganz selten Hypo­
glossuslahmungen beobachten. Periphere Hypoglossuslahmungen sind in der 
Regel einseitig, nur bei Querschiissen durch den Hals sieht man beiderseitige 
Verletzungen haufiger. 

Bei einseitiger Lahmung besteht eine starke Atrophie der gelahmten Zungen­
halfte. Die Zunge ist verschmalert, verdiinnt, fuhlt sich schlaff an, zeigt Falten, 
Runzeln, starke fibrillare Zuckungen und Muskelwogen. Sie ist haufig auf der 
gelahmten Seite starker belegt als auf der anderen. Bei ruhiger Stellung im 
Munde liegt die Zunge entweder gerade oder zeigt eine Kriimmung nach der 
gesunden Seite Die Zungenwurzel steht Ofters auf der kranken Seite hoher aIR 
auf der gesunden, was von GOWERS auf den Ausfall des Musculus hyoglossus 
bezogen wird. FOERSTER beobachtete in einem FaUe ein Tieferstehen der Zungen­
wurzel auf der gelahmten Seite, weil hier auGer dem Styloglossus auch der yom 
Facialis versorgte Stylohyoideus gelahmt war. Das Abweichen der Zunge 
nach der gesunden Seite bei der Ruhelage im Munde ist auf die iiberwiegende 
Wirkung des Styloglossus der gesunden Seite zu beziehen. Wird dieser Muskel 
beim Zuriickziehen der Zunge angespannt, so verstarkt sich diese Abweichung 
und tritt in allen Fallen deutlich hervor. Da der Styloglossus von hinten lateral 
nach vorn medial verlauft, wini bei einseitiger Wirkung die Zunge nach der 
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Seite des sich kontrahierenden Muskels heriibergezogen. Das Herausstrecken 
der Zunge wird vor aHem durch den Genioglossus bewirkt; er wird dabei durch 
den Geniohyoideus unterstiitzt. Bei extremem Vorstrecken der Zunge wird der 
Unterkiefer durch die Wirkung der Pterygoidei externi vorgeschoben. Bei 
einseitiger Kontraktion des Genioglossus wird die Zunge nach der entgegen. 
gesetzten Seite bewegt; infolgedessen weicht die herausgestreckte Zunge nach 
der Seite der Lahmung hin abo Nicht selten zeigt dabei die Raphe eine konkave 
Kriimmung nach der gesunden Seite, was FOERSTER auf ein Uberwiegen des 
Transversus linguae der gesunden Seite bezieht. Besonders in friihen Stadien 
der Lahmung kann eine Abknickung der Spitze nach der gesunden Seite beob. 
achtet werden. DINKLER, der zuerst hierauf aufmerksam machte, bezieht dies 
auf das Uberwiegen ('ines longitudinalen Biindels, das die Zunge nach der Seite 
seiner Kontraktion zieht. 

Die Bewegung der Zunge im Munde ist nach der gelahmten Seite gestort, 
Sie kann hier nicht zum Abtasten der Zahne, Backentaschen, des Mundwinkels 
benutzt werden, eine Storung, die sich auch beim Fortbewegen der Speisen im 
Munde unangenehm geltend macht. Der Patient kann Bissen, die nach der 
gelahmten Seite hiniibergewandert sind, nur schwer von dort zuriickholen. 
Die Lahmung des Longitudinalis und des Hyoglossus ist wohl in erster Linie 
die Drsache dieser Bewegungsbehinderung. Die Wirkung des Genioglossus 
der anderen Seite laBt aber die Bewegungen noch teilweise zustande kommen. 
Die herausgestreckte Zunge kann nur unvollkommen nach der gesunden Seite 
bewegt werden infolge des Ausfalls des Genioglossus. 

Elektrisch findet sich in der gelahmten Zungenhalfte totale Entartungs. 
reaktion (bzw. bei leichterer Lahmung partielle Entartungsreaktion oder 
einfache Herabsetzung). Sie ist gut nachweisbar im Longitudinalis superior; 
dagegen ist die Erregbarkeit im Transversus der gelahmten Seite meist er· 
halten. Wir miissen annehmen, daB eine Mitversorgung der Quermuskulatur 
von der gesunden Seite her erfolgt. 

Ein AusfaH der vom Hypoglossus versorgten Zungenbeinmuskulatur ist, 
wie erwahnt, bei reiner Hypoglossuslahmung nicht zu beobachten infolge der 
Mitversorgung durch Cervicalnerven. Nur wenn die Ansa hypoglossi ganz 
zerstort ist, sind diese Muskeln gelahmt. Ihr AusfalllaBt sich in der elektrischen 
Entartungsreaktion unschwer nachweisen. Der Schildknorpel weicht dann 
etwas nach der gesunden Seite abo Der Kehlkopf tritt auf der betroffenen Seite 
deutlicher hervor und weicht beim Schluckakt naeh der gesunden Seite ab 
(BERNHARD), aueh die Atrophie der Muskeln ist deutlieh fiihlbar. 

Die Funktionsstorungen bei einseitiger Hypoglossuslahmung sind nur gering. 
Das Schlucken ist meist iiberhaupt nicht gestort. Bei operativen Hypoglossus. 
durchschneidungen, wie sie etwa bei Nervenpfropfungen ausgefiihrt werden, 
kann man das schon unmittelbar nach dem Eingriff feststellen. Auf die Behinde· 
rung der Fortbewegung der Bissen im Munde ist schon hingewiesen worden, 
doch macht sich diese, besonders bei alten Lahmungen, infolge Gewohnung 
praktisch nicht erheblich bemerkbar. Auch die Storung der Sprache ist meist 
gering, nur die Zungenlaute sind mehr oder minder leicht beeintrachtigt. 

Schwerer sind die Ausfalle bei doppelseitiger Hypoglossuslahmung, besonders 
wenn die Lahmung komplett ist. Dic Zunge liegt dann unbeweglich im Munde, 
ist im ganzen stark vcrkleinert, zuriickgesunken. Die Wurzel hebt sich stark 
gegen den Gaumen empor, sie kann eine Spur nach vorn bewegt werden 
(FOERSTER). Der Zungengrund kann gehoben werden unter gleichzeitiger An· 
spannung des Mundbodens. Das ist auf die Wirkung des vom Trigeminus ver· 
sorgten und daTum erhaltenen Mylohyoideus zuriickzufiihren. Auch laBt sich 
das Erhaltensein dieses Muskels elektrisch deutlich nachweisen. Ein Vor. 
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strecken der Zunge und seitliche Bewegungen sind unmoglich. Wenn man die 
Zunge passiv nach vorn zieht, so kann sie, allerdings, nur unvollkommen durch 
die yom Facialis innervierten Stylohyoidei wieder zuriickgezogen werden. Der 
Schluckakt ist sehr erheblich gestort. Immerhin bewirkt das Erhaltensein 
des Mylohyoideus, daB die Mitwirkung der Zunge beim Schluckakt nicht ganz 
aufgehoben ist. Vor aHem ist der erste Akt des Schluckaktes gestOrt, in dem der 
Bissen nach hinten gefiihrt wird. Die Kranken miissen mit dem Finger dabei 
nachhelfen. Der Speichel sammelt sich im Munde; die Kranken miissen ihn 
durch Ansaugen zuriickziehen. Das Schlucken von Fliissigkeiten ist dagegen 
nur wenig beeintrachtigt. 

Die Sprache ist stark gestort, wenn auch oft nicht ganz so schwer, als man es 
erwarten sollte. Vor all em sind die Laute, bei denen die Zunge besonders 
beteiligt ist, geschadigt. So wird das "L" nur undeutlich hervorgebracht, 
ebenso auch das "K", beim "S" wird gelispelt. Das "Z" wird wie scharfes "S" 
gesprochen, das "I" wird an das "E" angenahert. Es ist aber auch eine Beein­
trachtigung alIer Laute bis auf die Lippenlaute nachzuweisen. 
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Symptomatologie der Erkrallkungell des N. VIII 
einschliealich Leitung im Hirllstamlll. 

Von WALTER KU;STADT-Magdeburg. 

:\lit 32 Abbildungen. 

Die folgende Darstellung solI sich dem Bediirfnis des Nervenarztes anpassen. 
Ich konnte mich abel' nicht entschlieBen, nul' das Notwendigste zu bringen. 
1m Gegenteil, in einem Nachschlagwerk muBte del' Nervenarzt meines Erachtens 
nicht nul' finden, was er methodologisch unbedingt selbst zu tun hat; er muB 
aus ihm auch ersehen, was Grundsiitzliches an Untersuchungsweisen geschaffen 
ist und sich eine Vorstellung von den zugrunde liegenden Vorgangen machen 
konnen, damit er dem Einzelfall gegenuber aIle diagnostischen Moglichkeiten 
selbst erwagen und an den Untersuchungsergebnissen diejenige Kritik aus­
uben kann, die auf unserem Gebiete unverhaltnismaBig notwendig ist. 

Symptomatologisch dagegen habe ich mil', so paradox das erscheinen mag, 
eine gewisse Zuruckhaltung auferlegt. Abgesehen von dem durch die Unter­
suchungsmethodik nunmehr beanspruchten Raum geben namlich individuelle 
Verschiedenheiten, von Stimmungslage und korperlichem Befinden abhangige 
Schwankungen, die personliche Note del' Technik in einem MaBe AnlaB dazu, 
das anderen Teilgebieten gegeniiber ungewohnlich erscheint, und zwar noch 
urn so mehr, je "verfeinerter" die Methode ist - auf die Verfeinerung abel' 
zielt die ganze otoneurologische Diagnostik hin. AuBerdem ist das kaum noch 
ubersehbare - und fur mich kaum erreichbare - Beobachtungsgut in ver­
schwindend geringem MaBe durch Gegenproben ausreichend gesichert, "veri­
fiziert", so daB wir uns mit rein klinischen Ableitungen, Analogien u. a. behelfen 
mussen. 

So habe ich eine Darstellung geslIcht, die, ohne auf das Bestreben nach 
Vollstandigkeit zu verzichten, moglichst kritisch und, wenn zweckmaBig, bis 
an die Grenze des Schematischen didaktisch die zahlreichen Moglichkeiten 
aufzeigt, die del' N. VIn bei del' Teilnahme an Erkrankungen des Nerven­
systems odeI' Erkrankungen seines eigenen nervosen Anieils - bis in den 
Hil'llstamm hinein - dt'r Diagnostik bietet. 

A. Anatomisch-physiologische und klinische Vorbemerkungen. 
Diese Vorbemerkungen beschranken sich auf diejenigen Daten, die del' Leser unserer 

Darstellung sich in die Erinnerung mull zuriickrufen k6nnen, lind die er nicht in unserem 
odeI' den anderen Abschnitten des Handbuches findet. Von Abbildungen ist aus Raum­
griinden abgesehen, da sie mit dem Besitz von Atlanten Allgemeinbesitz des Arztes sein 
werden. 

Die Gestalt des iiufJeren Ohres weist fiir lIns nul' das wichtige Moment auf, 
daB del' auBere Gehorgang zwischen knorpeligem und knochel'llem Teil nach 
unten VOl'll leicht abgewinkelt ist, so daB auch nach del' iiblichen Reckung 
des beweglichen Ohres nach hinten oben oft noch Teile des schiefstehen­
den Trommelfelles uniibersehbar bleiben. Krankhafte Gestaltsveranderungen 
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(MiBbildungen, Fisteln, Cysten) mahnen daran, daB eine etwaige nervose Sti:irung 
ebenfalls angeboren sein konnte. Auch die Einengung des auBeren Gehor­
ganges durch Exostosen hat insofern fUr uns eine Bedeutung, als in diesen Fallen 
zuweilen Labyrinthkapselveranderungen mit degenerativen Veranderungen am 
nervosen Ohrapparat vorkommen. 

Die Nervenversargung des auBeren Gehorganges geschieht durch 3 Nerven, 
den N. auriculotemporalis N. V, den N. auricularis magnus aus C. 3 und den 
R. auricularis N. X. Diese Nervenverzweigungen sind die Receptoren einer 
Anzahl von Reflexen, unter denen sich neben dem bekannten Husten-, Kitzel-, 
Blinzel- und Triinenreflex solche auf die Rr. cochlearis und vestibularis (s. S. 423) 
befinden. Von ihren Endorganen muB auch die Hemmung gewisser vestibularer 
Reflexe ausgehen, wobei in Analogie zu anderen Hemmungen vielleicht der 
Vagusast die maBgebliche Rolle spielt. Die iibrigen Nerven scheinen hingegen 
mehr auf einen eigenartigen neuritischen Infekt zu reagieren, den sog. Herpes 
zoster oticus. Bevorzugt dabei sei die "HUNTERsche Zone", die der Versor­
gung durch den N. intermedius zugeschrieben wird (SVENSON, LAURENS). 

Die Sensibilitiitsstorung des GehOrganges in toto ist recht charakteristisch 
fiir hysterische Reaktionsweise. 

Die physiologischen Leistungen des iiuBeren Ohres interessieren uns nicht; 
wir iiberpriifen seine Mitarbeit an der Schalleistung sowieso durch die - in 
jedem Fall unentbehrliche! - Ohrspiegelung und durch die Stimmgabelver­
suche (s. S. 381). 

Innerer AbschluB des auBeren Ohres und iiuBerer des mittleren Ohres in 
einem ist das Trammel/ell. Krankhafte Veranderungen an ihm konnen auch 
mit Leiden in Verbindung stehen, die kiirzere oder langere Zeit zuriickliegen, 
und iiber deren fraglichen Zusammenhang mit einem Nervenleiden am besten 
der Ohrenarzt entscheiden solI. Die hinter dem Trommelfell befindliche Pauken­
hohle erhalt ihren Luftinhalt und -ausgleich durch die Ohrtrompete yom 
Nasenrachen aus, so daB auch Einwirkungen, die von der mittleren Schadelbasis 
her auf die Ohrtrompete kommen, sich an Paukenhohle bzw. dem Trommelfell 
bemerkbar machen konnen. Der Lu/traum der Pauke steht an der Membran 
des runden Fensters (Nebentrommelfell) in Anlehnung mit dem Labyrinth­
wasser und enthiilt die Kette der Gehorknochelchen (Hammer, AmboB, Steig­
biigel) als wichtigsten Schalliibermittler fiir die durch die GehOrgangsluft dem 
Trommelfell aufgezwungenen Schwingungen. Der Hammergriff am einen Ende 
der Kette ist in das Trommelfell eingewebt, die FuBplatte des Steigbiigels am 
anderen Ende ist syndesmotisch in das ovale Fenster eingelassen und hat dort 
ebenfalls Labyrinthwasser unmittelbar vor sich. 

Der Luftraum erhiilt unter normalen Bedingungen mit dem Wachstum 
eine gewaltige Erweiterung durch mit Schleimhaut ausgekleidete Zellraume, die 
den Warzenfortsatz erfiillen. Sie konnen sich aber auch iiber ihn heraus er­
strecken, so urn das Labyrinth herum bis in die Spitze der Pyramide des Felsen­
beines. Dber diese Zellen werden vielfach Mittelohreiterungen fortgeleitet und 
fiihren zu den Verwickelungen (Komplikationen) an Hirnhauten, an Blutleitern 
des Zentralnervensystems und an diesem selbst. In ohrentspringenden Entziin­
dungen - iibrigens auch in Tumoren - der Spitze kann die Ursache liegen von 
Liihmungen des N. VI (GRADENIGOscher Symptomenkomplex) und von Reiz­
zustiinden im Trigeminus; die rontgenologische Darstellung des Gebietes kann 
bedeutsam fur die Diagnose diesel' Leiden werden, die sich an den genannten 
Nerven bemerkbar machen, zu denen auch noch der N. VIII kommen kaun. 
}<'ehlen einer Pneumatisation schlieBt ubrigens diese Erkrankungen nicht Ull­

bedingt aus. 
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Die Knochelchenreihe wird auBer durch Schallschwingungen auch durch 
die im Rahmen der Horfunktion - aber auch auf andere Reize hin - reflekto­
rische und sogar willkiirlich erfolgende Tatigkeit von Ohrbinnenmuskeln bewegt: 
dem M. tensor tympani, versorgt durch einen Ast des N_ V, 2 und dem M_ 
stapedius, versorgt von einem Astchen des N. VII. Reizungen odeI' Lahmungen 
diesel' Nerven konnen daher - allerdings recht subtile - Horsymptome zeigen. 
(kmeinsam mit Trommelfell und Knochelchenkette spielen die Ohrbinnen­
muskeln die bestimmende Rolle fUr die Weiterleitung allen durch Luft ins 
Mittelohr gelangten Schalles ins Labyrinth; dabei ist eine gewisse Schutz­
wirkung gegen Schallschiidigung des Labyrinthes ihnen nicht abzusprechcn. 
Ein Teil des Schalles wird dem Labvrinth auch durch den Schadelknochen 
zugefUhrt, in der Hauptsache dann dl;rch Vermittelung der Ringmembran del' 
Steigbiigelplattc. Zuleitung eines Schalles yom Boden her ist praktisch bedeu­
tungslos (LANGENBECK). Unter krankhaften Verhiiltnissen mag das anders sein, 
da auch der Erschiitterungsanteil starker akustischer Energie dem Sinnes­
organ gefahrlich werden kann. Physiologischerweise wird es abel' nur durch 
periodische Schwingungen erregt, die auf dem geschilderten Luft- oder Knochen­
wege dem Labyrinthwasser zugeleitet werden. 

An der Nervenver80rgung der Pa.ukenhOhle ist bemerkenswert, daB im Geflecht auf der 
Labyrinthgrenzwand, dem Promontorium, vegetative Fasern sich befinden. Dieser Plexus 
tympanicus wird gespeist vom Gg_ oticum (N. V, R. 3) und erhiHt auf diesem Wege Fasern 
vom Sympathicus des oberen Halsganglions, iiber den N. IX auch Fasern vom Parasym­
pathicus; eine zweite sympathische Verbindung besteht durch den Paukenboden_ Diesem 
Geflecht werden einige Symptome zugeschrieben, die man kennen soIl. 

Hinsichtlich der GefiiBe ist im Zusammenhang mit dem Mittelohr zu erinnern an das 
zuweilen tiefe Einschneiden des Sinusbettes in die Warze Bowie an die Hebung des Pauken­
bodens durch den Bulbus V. jugul., der sich hier unter ihm befindet, wiihrend die Carotis 
dicht unter der Schnecke entlang zieht! Von den Thrombophlebitiden jener Blutleiter, 
insbesondere des Bulbus aus kann durch Miterkrankung der durch das For. lacerum ziehen­
den Nervenstiimme leicht ein neurologisch irrefiihrendes Krankheitsbild sich entwickeln. 

Del' spezifische Apparat des VIII. Hirnnerven, das ·innere Ohr, liegt in eine 
besonders gebaute und harte Kapsel eingeschlossen im (kfUge des Felsenbeines. 
Diese Labyrinthkapsel besitzt zum Mittelohr hin die genannten Liicken, die 
durch Steigbiigelplatte bzw. Nebentrommelfell abgeschlossen sind, zum Schadel­
inneren hin eine Anzahl von NervenlOchern, deren teilweise siebformiges Feld 
der Riickseite ein au Berst charakteristisches Bild gibt. Diese Einlage stellt 
zugleich den Grund des inneren (khorganges dar. Innerhalb des Labyrinthes 
baut sich auf ihm die knocherne Schneckenspindel auf, dercn Spitze unter 
dem Promontorium liegt. Die knocherne Schnecke schlieBt sich dabei von medial 
vorn her dem knochernen Vorhof, dem Mittelstiick del' Labyrinthkapsel an, 
auf dem in drei zueinander annahernd senkrechten Ebenen die knochernen 
Bogengange sitzen. Von seinem Grund, dem Fundus, aus fiihrt der innere 
Gehorgang fast frontal nach innen und bildet niichst dem Labyrinth die seit­
liche Grenze del' Pyramidenspitze. Weitere Verbindungen zu Gebilden des 
Schadelinneren werden durch zwei Kanalchen vermittelt, in denen sich die 
gleichnamigen Ausliiufer des hiiutigen Labyrinthes befinden, die Aquaeductus 
cochleae bzw. vestibuli. Sie enthalten Labyrinthwassel', eine klare, eiweiB­
arme ~'liissigkeit, die auBerdem siimtliche Hohlriiume des Innenohres erfiillt, 
und zwar als Peri- bzw. Endolymphe (s. u.). 

Das hautige Lab.yrinth des Vorhofes und der Bogengange, welches Endolymphe 
enthalt, ist mit einem feinsten Bindegewebsgespinst an del' Innenseite der 
knochernen Labyrinthkapsel sozusagen schwebend - in dem perilymphati­
Hoben Labyrinthwassel' - befestigt, soweit es ihl' nicht unmittelbar angeheftet 
ist, wie z. B. an cIen Eintl'ittsstellen del' Nel'venzweige zu den Sinnes­
endstellen. 
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Die hiiutige Schnecke oder Ductus cochlearis, ebenfalls endolymphhaltig, 
steht in festem Zusammenhang mit zwei Wanden der oberen oder Vorhofs­
treppe der knochernen Schnecke, deren seitlichen Raum sie in betrachtlichem 
Umfang einnimmt. Nur das untere Ende hangt als Blindsack gegenuber der 
Steigbugelplatte in der Perilymphe. Das obere, ebenfalls blinde Ende laBt an 
der Spitze gerade noch eine Verbindung frei, zwischen der Vorhof- und der 
Schneckentreppe, durch welche die Perilymphe bzw. die ihr aufgezwungenen 
Wellenbewegungen sich - 23/4 Windungen hindurch - fortbewegen konnen. 
Dem Ductus cochlearis streben die Nerven und GefaBe durch die knocherne 
Spindel zu, die im ROSENTHALschen Kanal auch dem spiraligen Ganglion coch­
leare Platz gewahrt. Dessen periphere Dendriten strahlen in gleicher Anordnung 
von dort durch die Scheidewand der Treppen in das Organon spirale CORTI, 
das eigentliche Horsinnesorgan aus. 

Der hiiutige Vorhof besteht aus zwei blasigen Gebilden, dem Utriculus und 
dem Sacculus, mit je einer Sinnesstelle, den Maculis, die den statischen Sinnes­
oder Otolithenapparat tragen. 

Die hiiutigen Bogengiinge zeigen, wie ubrigens auch die knochernen, an einem 
Ende ihres Halbbogens je eine Erweiterung, die Ampulle. In ihnen sitzen auf 
quergestellten Leisten die dynamischen Sinnesapparate, die Cristae ampullares. 

Die "wagerechte" Ampulle hefindet sich am vorderen Ende, die "hintere" am unteren 
und die "obere" am vorderen Ende des gleichnamigen Bogenganges. Bemerkenswerter­
weise miinden die glatten Schenkel der heiden senkrechen Bogengange mit einem gemein­
samen Schenkel in den knochernen Vorhof bzw. den Utriculus. 

Die Nerven des Vorhofsbogengangsapparates treten unmittelbar aus del' 
knochernen Kapsel in die Sinnesendstellen, wobei aus entwicklungsgeschicht­
lichen Grunden der N. saccularis zum R. cochlearis die nachbarlichsten Bezie­
hungen zeigt. 

Die Endolymphe der hautigen Bogengange hat ein gemeinsames Bett mit derjenigen 
der heiden Vorhofsackchen, da der Utriculus, in den die Bogengange miinden, seinerseits 
durch einen kurzen Kanal mit dem vom Sacculus ausgehenden Ductus endolymphaticus, der 
Vorhofswasserleitung, in Verbindung steht. Dessen Ende wiederum ist der platte Saccus 
endolymphaticu8, der an der hinteren FeIsenbeinflache in einer Duraduplikatur, nicht weit 
vom Porll.'j acustic'll;'! intern1l8, eingeschlossen ist. Er stellt einen seltenen, klinisch nicht 
diagnostizierbaren Uberleitungsweg zum Schadelinneren vor. 

Einen Ubergang vom hautigen Vorhofsbogengangsapparat zum Ductus cochlearis gibt 
es dagegen nicht. Die Lichtung dieser wohl bestehenden Verbindung, des Ductll.s reuniens, 
ist wenigstens nach SCHONEMANN und HELD unwegsam, wenn auch nie verodet (ECKERT. 
MOEBIUS); eigenartig, denn entwicklungsgeschichtlich gehOrt, also auch beim Menschen, 
ein Teil des hautigen Vorhofes (der Sacculus) zur Schnecke, mit dem er die Pars inferior 
des Labyrinthes im Gegensatz zum Gesamtrest, der Pars superior 1 bildet. An diesen Ent­
wicklungsgang scheint es eine Erinnerung zu geben in einer Erkrankungskombination, die 
einmal von DE KLEYN und VERSTEEGH beobachtet worden ist. Physiologisch ist die 
jiingere Abtrennungsart in die zwei getrennten Endolymphbezirke zu verstehen, da dorh 
ein Unterschied besteht zwischen den groberen Verschiebungen der Lymphe durch die 
dynamischen und statischen Reize im gesamten Vorhofbogengangsapparat einerseits und 
der letzten Endes in Wellen umgesetzten Schallbewegung in der Schnecke andererseits. 

Eine Verbindung der Endolymphe beider Labyrinthabschnitte mit dem 
Hirnwasser erfolgt, gewissermaBen die Nervenbiindel durchsickernd, auf dem 
Wege der Nervenkanale entlang den perineuralen Lymphspalten. Die Peri­
lymphe flieBt auBerdem, wie auch KARLEFORS' neuere Untersuchungen es 
bestatigt haben, durch die Schneckenwasserleitung nachst dem Bulbus V. jugu­
laris mit dem Liquor des Subarachnoidalraumes zusammen, also an einer Stelle, 
der im HinbIick auf die nachbarlichen Nervendurchtritte schon Erwahnung 
getan '\vurde. 

I Deskriptiv handclt cs sieh Illchr lUll das seitlich gelegene Labyrinth. 
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Die Sinnesendstellen 1 erseheinen so kunstvoll gebaut, daB ihr Anbliek sofort 
den Eindruek erweekt, daB sie der Aufnahme bestimmter Energien angepaBt 
sind. Die Papilla aeustiea ist so gestaltet, daB samtliehe in einer Art Wunderbau 
angeordneten Gebilde des CORTIsehen Organes den hochempfindliehen Emp­
fangsapparat bilden helfen. Dabei konnte sowohl die den Haaren der Sinneszellen 
anliegende Membrana tectoria den fiir die Energieiibersetzung wesentlichen 
Teil ausmaehen als auch die .Mbr. basilaris. Beide Membranen sind entspreehend 
dem Gesamtbau der Schnecke spiralig gewunden; beide verbreitern sieh merk­
wurdigerweise von der Basis aus zunehmend bis zum Ende des Ductus cochlearis. 
Die Mbr. basilar is setzt sich auBerdem aus quergestellten Radialfasern zu­
sammen, deren Spannung und MaBe nach der Spitze zu zunehmen (WILKINSON 
s. WAETZMANN), Eigenschaften, die mit cler Empfanglichkeit fiir die ver­
schiedene Hohe der Tone in Verbindung gebracht werden. Der Basalmembran 
wurde zuletzt von den Theoretikern der Vorrang gegeben. 

An den .Maculis der Vorhofsackchen wird von den Haaren der Sinneszellen 
die flache Otolithenmembran getragen, deren Oberflache mit sog. Horsteinchen 
besetzt ist, die jener offenbar irgendwie elastisch anhaften. Die Steinchen aus 
Aragonit (ROHRER und MASUDA) sind spezifisch schwerer als die Endolymphe 
und lOsen je nach Starke von Zug oder Druck starkere oder schwachere Erregung 
aus (BARANY, MAGNUS-DE KLEYN bzw. QUIX). BREUER nahm eine gleitende 
Bewegung der gesamten Otolithenmembran auf der Macula an, die aber nach 
dem anatomischen Verhalten (s. KOLMER, ROHRER und MASUDA) nur von ge­
ringem AusmaB sein kal1ll. Eine Kombination beider Vorgange ist ebenfalb 
denkbar. 

Den Cristae der Bogengangsampullen sitzt wie ein Sattel die Cupula auf, 
durch Lange und Einscheidung ihrer Sinneshaare nach beiden Seiten recht 
bewegungsfahig 2. Es liegt daher die Annahme nahe, daB sie von Bewegungen der 
Endolymphe mitgenommen werden konnen und daher geeignet sind, diese 
mitgeteilte Bewegungen des Korpen; zu verzeichnen. 

Die feinsten Vorgange unter dem EinfluB der Reizung sind uns unbekannt. 
Interessant ist, daB WITTMAAK versueht hat, sie auf Grund seiner experimen­
tellen Studien fUr samtliche Sinnesendstellen auf einen gemeinsamen Nenner 
zu bringen. Nach ihm stehen ihre Zellgebaude unter einem hydrostatisehen 
Tonus. Dieser wird unterhalten dureh den Turgeszenzgrad derselben gegen­
tiber dem LabyrinthwaRserdruek. Somit reagieren die Sinnesendstellen auf 
Drueksehwankungen, die vestibularen auf einmalige, die eochlearen auf rhyth­
mise he StoBe. Nach ROHRER und MASUDA steht zu dieser anatomiseh gewon­
nenen Ansehauung die Beobachtung derartiger Vorgange aus. Sie ermoglieht 
uns indessen, heute eine Reihe krankhafter Erseheinungen leichter zu verstehen, 
fUr die pathologiseh-anatomisehe Veranderungen bisher noch nieht eindeutig 
gegeben waren 3. 

Urn die Ubertragung der Energieformen auf die Empfangsorgane und die 
Vermittlung an die Rindenbezirke bis zu ihrer Wahrnehmung zu erklaren, sind 
eine Anzahl von Theorien geschaffen worden. 

Uber das Horen stammt die alteste und verbreitetste von HELMHOLTZ. Nach 
ihr sind die Radialfasern in cler Grunclmembran gewissermaBen eine Klaviatur. 

1 Als Abbildungen seien neben den Atlanten die Handbuchabschnitte von KOLMER, 
ECKERT-MoBIUS und HELD (s. Schriftenverz.) empfohlen. 

2 Nach STEINHAUSENH Untersuchungen an lebend und iiberlebend angefarbten Cupulis 
sind sie weniger beweglich, indem sie an der Decke der Ampulle entlang schleifen; STEIN­
HAUSEN halt auch nur eine Bewegungsrichtung fUr wirksam. 

3 Siehe \VITTMAAK, HUN(;};. STEtTHER illl Handbll<'h ([!'r pathologiseh!'n Anatomie, 
HENKE-LuBARS('ll, Bd. 12. 
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Der durch diese Resonatoren in seine Elemente zerlegte Schall wird dann nur 
noch zur Horrinde transportiert. Aber gerade diese Art spezifizierter Beforde­
rung bereitet dem Verstandnis groBe Schwierigkeiten. Auch konnten physi­
kalisch nicht aIle Fragen durch die Resonanztheorie einwandfrei beantwortet 
werden trotz der Weiterentwicklung, die sie erfahren hat, und die unter anderem 
die klinisch bedeutsame Annahme brachte, daB mit jeder Frequenz eine Gruppe 
benachbarter Fasern - die sich bei verschiedenen Tonen iiberschneiden darf -
in Schwingungen gerat (s. WAETZMANN). Ein groBer Vorzug der Theorie ist 
aber neben der leichten }'aBlichkeit der Umstand, daB sie in Vbereinstimmung 
zu bringen ist mit einer Reihe experimenteller und pathologisch-anatomischer 
Tatsachen der elektiven Horschadigung (s. S. 430). Das war mit einer zweiten 
Theorie, die nach der HELMHOLTzschen die weitgehendste Beachtung gefunden 
hat, der Schallbildertheorie von R. EWALD, zunachst nicht moglich. Mit Hilfe 
von Modellversuchen war EWALD zu der Ansicht gelangt, daB die gesamte 
Grundmembran in ihrer Langsrichtung in Schwingungen gerat, die sich in eine 
Reihe stehender Wellen unterteilen, und die jeweils das raumlich spezifisch an­
geordnete Schallbild darstellen. Dabei blieb dem Zentralorgan noch ein betracht­
licher Teil differenzierter Horleistung iiberIassen. Erst nach weiterer Aus­
arbeitung gIaubten KOCH-GILDEMEISTER diese "Vielortstheorie" aIle in auf 
Grund erzwungener Schwingungen auch auf die umschriebenen Horschadi­
gungen anwendungsfahig gemacht zu haben, so wie es die "Einortstheorie" 
der Resonanz ist. 

Weitere, von der durch den Steigbiigelendolymphstoss bedingten Ausbuchtung der Grund­
membran gedanklich ausgehende "Erschiitterungs-" oder mechanische Theorien, z. B. von 
BONNET, TER KUILE, MAx MEYER, kiinnen nach WAETZ,'IIANN trotz fruchtbarer Ideen 
naturwissenschaftlich den Hiirakt in allen Miiglichkeiten nicht so verstiindlich machen 
wie die Resonanztheorie, und sie befriedigen klinisch durchaus noch nicht. 

Eine originelle Theorie des Klinikers SPECHT verlegt die Differenzierung in die Zelle, 
deren Elektrochemismus auf den Ton abgestimmt ist und verzichtet weitgehend auf die 
physikalischen Vorgange. 

Rein psychologische Hortheorien, die der Rindentatigkeit die Schallanalyse 
zuschreiben (z. B. RUTTERFORDS "Telephontheorie"), erscheinen nicht nur 
angesichts der vollendeten Architektur des peripheren Organes sinnwidrig, sie 
diirften weder den Naturwissenschaftler noch den Kliniker ganz befriedigen. 
Wohl aber steckt in fast allen Theorien ein Stiickchen richtiges Erkennen, und 
GILDEMEISTER hat Recht, wenn er vermutet, daB auch hier der Korper sein 
Ziel auf verschiedenen Wegen erreichen wird; aber auch darin hat er Recht, 
daB das auch fiir die nervenarztlichen Fragen wichtige Zusammenspiel der 
peripheren und der zentralen Hororgane noch eine unbebaute Provinz sei! 
In der Tat scheint nicht nur eine "Auswahlstelle" fiir die akustischen Einheiten 
vorhanden zu sein; auch im zentralen Gebiet kommen einschlagige Vorgange 
vor, doch, so einhellig tondifferenziert, wie man es erwarten sollte, wird die 
Rinde von den Forschern nicht angesehen (vgl. BORNSTEIN gegeniiber PFEIFFER, 
MUNK u. a.), mag auch BRUNNERS Meinung zutreffen, daB das Manko klinischer 
Befunde fiir eine zentrale Differenzierung ein Manko unserer Methodik sein 
konne. Jedenfalls besitzen wir noch eine ungeniigende Zahl verifizierter Falle, 
in denen umschriebene Horausfalle peripher und zentral sich qualitativ ent­
sprechen (POLYAK). "Innersprachliches" Horen ist natiirlich immer eine 
zentrale Angelegenheit. 

An den Sinnesendstellen der Vorhofsackchen liegt die Sache insofern ein­
facher, als die "Horsteinchen" (s. oben) der Theorie den Weg weisen. Es ware 
aber eigentlich die Aufstellung je einer Membran in den drei Ebenen erforder­
lich. Dem entspricht die natiirliche Anlage nicht vollkommen. Der Utriculus­
fleck steht im ganzen wagerecht und der Sacculusfleck zu ihm senkrecht 
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(RUDINUER, BREUER, s. BARANY). ji'iir die dritte Ebene hii.tte man nach 
MAGNUS-DE KLEYN sich mit dem Dorsallappen del' Sacculusmacula einiger­
maBen behelfen konnen, da diesel' zum HauptteiI del' Macula abgebogen ist 
und, wie es schien, die Raddrehungen leitete. Indessen neuere Tierversuche 
machen die, zum mindesten die obligate Funktion des ganzen Sacculusoto­
lithen als Statoreceptor noch fraglich (WERNER, DE VERSTEEGH u. a. siehe 
DE KLEYN I). Fiir die Erregung del' Bogengangssinneseruistelle ist e benfalls eine 
mitt.el- oder unmittelbar entstandene Druckwirkung verantwortlich gemacht 
worden (BIEHL), doch konnte sie denjenigen Theorien den Rang nicht ab­
laufen, die eine Bewegung del' Sinneshaare im Strom del' Endolymphe zur 
Grundlage nehmen. Das Urbild derselben ist die Endolymphstromungstheorie 
nach CRUM-BROWN, MACH und BREUER. Sie besagt, daB beim Dbergang von 
Ruhe in Bewegung und umgekehrt sowie bei Zunahme oder Abnahme del' 
Bewegungsgeschwindigkeit immer eine Ubergangszeit vorhanden sein muB, 
innerhalb welcher die Endolymphe gegeniiber del' Wand zuriickbleibt oder 
voraneilt. 1m Zusammenhang damit, also dem Tragheitsmoment, miissen 
notwendigerweise die Cupula und ihre Haare abgelenkt werden. Dank ihrer 
Elastizitat kehren sie zuletzt in ihre Ausgangsstellungen zuriick. Die Bogen­
gange waren also geeignet, Winkelgeschwindigkeiten zu perzipieren, vielleicht 
auch schon geradlinige Fortpflanzungen del' Bewegung, wie es MAGNUS-DE 
KLEYNS Tierversuchen entsprechen wiirde. In allen drei Ebenen angebracht, 
konnen sie diesen Zweck in Zusammenarbeit restlos erfiillen. 

Da del' groBere Teil des Bogengangsumfanges an feinen Faden aufgehangt ist, ware es 
nicht ausgeschlossen, daB hier auch die Zentrifugalkraft angreifen kann, wie es DE N6 
sagt, indem sie Deformationen dieser Teile hervorruft. Doch diirfte die auf WITTMAAK, 
hzw. MAGNUS und DE KLEYNB Otolithenabschleuderungsversuche sich hegriindende Mei­
nung, die relativ schwerhelasteten Otolithenorgane hierfiir in Anspruch zu nehmen, 
dadurch kaum entkriHtet werden. 

Die Endolymphstromungstheorie eignet sich auch zur Erklarung sog. in­
adaquater Reizung durch Warme nach BARANY. Ihr Gedanke gab auch den 
Boden ab fiir BRUNINGB Theorie del' galvanischen Erregbarkeit des Labyrinthes 
durch Kataphorese. Klinische Reizungen in Gemeinschaft mit Versuchsergeb­
nissen und mathematischen Berechnungen (MAIER und LION, SCHILLING und 
GAEDE s. ROHRER) lassen gar nicht daran zweifeln, daB man durch Drehung 
und durch grobe Druck- oder Saugwirkung an nachgiebigen Labyrinthstellen 
eine Bewegung von Endolymphe bzw. Sinneshaaren in bestimmter Richtung 
mit bestimmtem Erfolg erzeugen kann; ob abel' immel' der Erl'egungsvorgang 
unter alleiniger Vermittlung del' Stromung sich abspielt, ob und inwieweit 
nervose und zirkulare Momente (KOBRAK, SCAcz U. V. a., S. spateren Text) 
hinzukommen, bleibe dahingestellt. 

SCHMALTZ glaubte an Stelle del' Bewegung del' Endolymphe eine Bewegung 
von lonen in derselben setzen zu miissen. Diese stammen von einer andauernden 
lonenwanderung, welche dialytisch einer Sekretion ahnlich durch das Epithel 
erfolgt, um das lonengleichgewicht in del' Lymphe aufrecht zu erhalten. Sie 
bildet einen Diffusionsschleier um die Cupula, dessen Verschiebung eben es sei, 
die im Sinne einer osmotischen Theorie von BETHE die Nervenfasern reize. 
Das Reizvollste an SCHMALTZS Theorie ist, daB analog lonen als Mittelglied del' 
Erregung an allen iibrigen Sinnesendstellen tatig sein sollen, die dort durch die 
Schwere bzw. die schallerzeugte Rhythmik beeinfluBt werden. 

Hinsichtlich del' Weiterleitung des im Sinnesorgan aus dem Schall gewordenen 
Erregungserzeugnisses sind wir also noch einigermaBen im unklaren, abel' wir 

1 1m iihrigen sind die Maculae auch ohne Otolithen nach MAGNUS-DE KLEYN noch 
erregungsfiihig, aber - nicht auf Schwerkraft. 
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wissen doch, daB es sic her empfunden, hochst fein unterschieden und im Seeli­
schen weiterverarbeitet werden kann. Hinsichtlich der von dem Vorhofbogen­
gangsapparat dem Zentralnervensystem verabreichten Eindriicke wissen wir 
aber noch weniger, obwohl wir eine ganze Zahl von gesetzmaBigen Funktions­
ablaufen kennen. Sicherlich werden ebenso wie von den verschiedenen Ab­
schnitten der Schnecke von den vestibularen Sinnesendstellen, zum mindesten 
je einer derselben entsprechend, gesonderte Nervenfasern bzw. -biindel oder 
-bahnen zentralwarts zu eigenen Zentren ziehen; inwieweit sie aber voneinander 
geschieden bleiben, wieso die verschiedenen Reizarten bzw. die Umkehr einer 
und derselben im Reizansatz zu der eben fiir sie charakteristischen A.uBerung 
fUhrt, ist unserer Erkenntnis noch verborgen. Verschiedene Forscher (JONES, 
FISCHER, MUSKENS) wollen eigene Bahnen fiir die vestibulare Erregung in 
jeder Ebene fiir sich tiber den Hirnstamm hinauf verlaufen lassen, die aber 
auch dort nicht in toto parallel liegen. Fur die grobe Trennung der "sagit­
talen" Bundel allen anderen gegenuber spricht mancherlei, fUr die aller "senk­
rechten" untereinander ist noch jeder Beweis ausstandig. Sehr viel fur sich 
hiitte die Auffassung, daB die spezifischen Umkehrungen teils durch Um­
schaltung einer Reflexbahn, teils durch Koppelungen von Macular- und 
Kupularbahnen sich ergeben. Die Verarbeitung vestibularer Eindriicke zu 
Empfindungen und daruber hinaus ist physiologisch -psychologisch vielseitig 
bearbeitet, "anatomisch" nahezu terra incognita. 

Von der funktionellen Differenzierung abgesehen, kennen wir anatomisch 
die vestibularen und kochlearen Bahnen vom II. Neuron ab nur noch in den 
Grundlinien. Dabei handelt es sich um ein topodiagnostisch wichtiges Gebiet, 
in dem dichtgedrangt ein unerhortes Gewirr von Nervenelementen uns noch in 
einem Gegensatz zu stehen scheint zu den normalerweise ohne die geringste 
Verwirrung in ihm ablaufenden Verbindungen. Bis zu mindestens drei weiteren 
Neuren scheint ein jeder der beiden Octavusaste hier im Hirnstamm besitzen 
zu konnen. 

Yom Sinnesorgan ab schlie Ben sich zunachst die spiralig austretenden Fasern 
des R. co. und die A.ste des R. vest. zum gemeinsamen Stamm des N. VIII 
zusammen. Ihm liegt vom FALLOPIschen Kanal ab auch der N. VII, dessen 
engste Nachbarschaft zum gesamten Ohr kaum der Erinnerung bedarf, dicht 
an und mit ihm der sekretorische N. intermedius. Die, zum Teil erst zentral 
gelegene Faservermischung dieser Nerven mit dem VIII. sowie die Faser­
vermischung zwischen R. co. und vest. sind noch durchaus bestritten. Trifft 
dieser hauptsachlich von WINKLER (s. ZIEHEN u. a.) vertretene Faseraustausch 
zu, so bleibt noch fraglich, wie die Fasern zu bewerten sind. Belangvoll kann 
ferner die auch von ZIEHEN bestatigte Feststellung sein, daB sich Ganglien­
zellen yom Charakter der Gg. spirale bzw. scarpae durch das ganze periphere 
Neuron hindurch in den beiden R. verstreut finden 1. Das Ganglion des 
Cochlearis erstreckt sich sozusagen uber den Faserfacher innerhalb der 
Schnecke. Das Ganglion des Vestibularis bildet sich erst nach Sammlung 
aller A.ste im Anfangsstuck des inneren GehOrganges, dicht hinter ihm durch­
quert den N. VIII eine "Aufhellungszone", die dem Gliaseptum der sensiblen 
Wurzeln entspricht (ALEXANDER und OBERSTEINER). Wahrend des Verlaufes 
zum Schiidelinneren zeigt der N. VIII nur die Scheide der Spinnwebenhaut; 
die der harten Hirnhaut hat sich sofort der knochernen Gehorgangswand 
angelegt und dient als Periost. In diesem trichter- bis rohrenformigen menin­
gealen Raum steht die Hirnfliissigkeit mit der Labyrinthflussigkeit in dem 

1 Vgl. dazu den neuerlichen Hinweis BRUNNERS (Mschr. Ohrenheilk. 1935, S. 800, 1049) 
darauf, daB die CAJALSchen Hiirzellen nach DE CRINIS mit den Spiralganglienzellen iiberein­
stimmen und bis in die Hiirrinde verteilt sind. 
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schon erwahnten engstnachbarlichen Zusammenhang. 1m Schadelinneren 
mundet dieser Raum unmittelbar in die Cisterna lateralis pontis. Ihre Er· 
weiterungen, meist Folge von Verklebungen, bilden die sag. Cysten derselben, 
eine vermehrte Wasseransammlung im GehOrgang selbst den Scheidenhydrops, 
der zum "Stauungsohr" fiihren kann (BRUNNER). Der Hydrops kann das 
Duraperiost des Kanals zu Knochenan· odeI' abbau anregen, was die rontgen. 
ologisch oft nachweisbaren Veriinderungen (HENSCHEN, STENVERS, BRUNNER) 
erldarlich werden HiBt. 

Innerhalb des Kanales laufen auch die groJ3en GefafJe zum bzw. yom Laby­
rinth. Wichtig fur funktionell und anatomisch bedingte StOrungen ist hier 
1. die wiederum dem entwicklungsgeschichtlichen Geschehen zur Last liegende 
gemeinsame Versorgung des Sacculus und eines Schneckenteiles von einem Ast 
aus (SIEBENMANN). 2. Die Versorgung der Basalwindung einer-, der ubrigen 
Windungen andererseits durch je ein Astchen und 3. die Natur der Schlagadern 
als EndgefaJ3e. Die von der A. basilaris stammende A. aud. into hat manche 
Varianten, unter denen auch die Verbindung zur A. vertebralis von Belang 
werden kann, besonders in neurochirurgischer Hinsicht und zum Verstandnis 
mane her objektiver Ohrgerausche. 

Der VIII. Stamm zerfiillt nahe dem verlangerten Mark wiederum in seine 
beiden Hauptzweige, Wurzeln, indem sich der R. co. als mediale (vordere, 
ventrale), der R. vest. als laterale (hintere, dorsale) getrennt in das Mark ein­
senken. Der Hauptteil der Co-Fasern endet in den beiden Ganglien, dem ven­
tralen Co-Kern und dem Tuberculum aeustieum. Eine Anzahl derselben ziehen 
wohl auch weiter in die Kerne des sekundaren Neurons, die Oliva superior, den 
Ncl. corporis trapezoides, vielleicht sogar bis in die Kerne der seitlichen Schleife, 
die im ganzen das dritte ehoehleare Neuron beherrscht. Diese, wie die wiederum 
von dem zweiten und dritten Neuron ausgehenden Verbindungen sind so ver­
wickelt und im Meinungsstreit der Anatomen noch so wenig ubereinstimmend 
festgelegt, daJ3 man tiber Feinheiten der Struktur dieses Systems besser im Ab­
schnitt von POLLAK oder in den Spezialarbeiten nachschlagt, von denen ich 
ZIEHEN und HELD anfiihre. 

Die vestibularen Bahnen vermeinen wir leicht erschopfender uberblicken 
zu konnen, weil die Biindel groBtenteils weiter entfernt voneinander ziehen lind 
wir die zugehOrigen Funktionen zu kennen glauben. Aber im Grunde ist alles 
auch noch so im FluB, daB ich ebenfalls auf die genannten Arbeiten, sowie noch 
auf KAPLAN, SPITZER, MARBURG und REICH verweisen mochte. Ihnen ist auch 
die diagnostisch wichtige Auskunft iiber die Ausdehnung des ganzen yom VIII. 
System bestrichenen Gebiete lind die mehr oder mindel' nahe Nachbarschaft 
zu den verschiedensten Kernen alias Zentren zu entnehmen. Nur in den Grund­
linien miissen wir auch das vestibulare System skizzieren: Zwei Kerngruppen 
wenden sich die Wurzeln zu: einer medialen, bestehend alls dem Ncl. triangularis 
lind einer lateralen, die den Ncl. der absteigenden Vestibulariswurzel, den Nel. 
Deiters sowie den Nel. Beehterew oder angularis umfaBt. Nur wenige Fasern 
ziehen hier vorbei. Von ihnen sind diejenigen zur Kleinhirnrinde am interes­
santesten, wenn auch an Zahl gering (ZIEHEN, MARBURG, ISHISHARA). 1m 
iibrigen bildet nach iiberwiegender Auffassung der Nel. fastigii das Verbin­
dungsglied zum Kleinhirn, eine :Funktion, die er auf dem Wege von del' 
Kleinhirnrinde zuruck ausschlieBlich versieht. Neben den sekundaren bzw. 
tertiaren und quartaren Neuren, die von hier zu den vestibularen Kernen 
ziehen, streben solche aufwarts, die unter anderem auch einem fronto-ponto­
cerebellaren System angehoren mussen, das fiir GroBhirnerkrankungen bedeut­
samer ist als fiir unseren Gegenstand. Vermutlich gibt es aber auch Zuge zu 
den roten Kernen, von denen - als Zwischenstation - aus pyramidale 
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Bahnen zur spinalen Muskulatur innerviert werden, denen andererseits zugleich 
in unmittelbarem Neuron von vestibularen Kernen aus Antriebe zugeleitet 
werden. Ein vestibularer EinfluB auf extrapyramidale Innervationen scheint 
liber die unmittelbaren vestibulo.mesencephalen Wege zu gehen, deren anato· 
mische Aufspaltung ebenfalls von POLLAK dargestellt wird und die bis an den 
Thalamus opt. heran in mlihsamen Arbeiten von SPITZER, NISHIGAWA, VAN 
GEHUCHTEN, MUSKENS und MARBURG studiert worden ist. Die vestibular· 
mesencephale Strecke dient aber in der Hauptsache vestibularer Innervation 
der Augenmuskeln und dieser wesentlich liber das hintere Langsblindel, in dem 
PS engste Gemeinschaft mit den Bahnen der assoziierten Blickbewegungen 
haben muB. Die spinale pyramidale Muskelinnervation wird weiter von dem 
vestibularen Kerngebiet aus erreicht, wobei die absteigende Wurzel eine ganze 
Strecke weit eine zweite Speisung gibt. 

Was unserer Darstellung sonst noch an anatomisch.physiologischen Einzel· 
heiten dringend vonnoten ist, wird diese selbst bringen. In Frage der GefaB· 
versorgung des Hirnstammes muB je nach Fall der einschlagigen Abschnitte 
des Handbuches herangezogen werden. 

B. Allgemeines iiber Symptome und Untersuchung der beiden Aste 
des N. acusticus. 

Die Erkrankungen des VIII. Hirnnerven, seiner Bahnen und Zentren geben 
sich in Reiz· oder in A usfallserscheinungen der beiden im Ohr vereinten Organe 
zu erkennen, und zwar entweder von allein - in Spontansymptomen -, oder 
sie verlaufen stumm - in latenten Symptomen. Das stumme Vorhandensein 
hangt weitgehend von den personlichen seelischen Eigenschaften des Betroffenen 
abo Die stummen oder versteckten Symptome sind nur durch eine Untersuchung 
der Ohrfunktionen festzustellen. 

Die Untersuchung erstreckt sich zuniichst auf die Spontanerscheinungen. 
Hinsichtlich des Hiirapparates sind wir dabei so gut wie ganzlich auf das Zutun 
des Untersuchten, auf seine Antworten angewiesen! Man denke an die Fest· 
steHung von Ohrensausen oder des Grades einer Schwerhorigkeit. Die Angaben 
des Untersuchten sind dabei um so hoher zu bewerten, je bessere Kontrollen 
wir liber ihre Richtigkeit besitzen, je zuverlassiger uns die Person erscheint. 
Unter den cochlearen, von sich aus auffallenden Symptomen konnen wir nur 
von den wenigen Ohrgerauschen, die einer zweiten Person horbar zu machen 
sind, und von denjenigen Horverlusten, die bereits zu Veranderungen der 
Sprache gefiihrt haben, sagen, daB sie als Krankheitsmerkmale so unabhangig 
wie irgendmoglich yom Untersuchten seien. 

Der Vorhofbogengangsapparat zeigt ebenfalls eine Reihe von Spontan. 
erscheinungen, die sich nach auBen hin nicht von selbst kund zu tun brauchen 
oder deren Kenntnis wir nur durch Aussagen des Untersuchten erhalten konnen. 
Unter ihnen be£inden sich nicht nur Empfindungen des Schwindels, sondern 
auch greifbare Zustande, wie der kompensierte Labyrinthausfall. Aber in der 
iiberwiegenden Zahl der FaIle gehen sie mit Gleichgewichtsstorungen an Gliedern, 
Korper, Kop£ oder Augen einher, wodurch die Mitteilungen ohne weiteres 
bekra£tigt erscheinen, objektiviert werden. Vielfach handelt es sich nur urn 
eine Frage der Starke des krankha£ten Reizes bzw. der Reizbarkeit des vesti· 
bularen Symptomes, ob subjektive Spontanerscheinungen aHein oder subjek. 
tive und objektive Spontanerscheinungen von diesem Ohranteil aus auftreten. 
Es kommen aber auch spontane Gleichgewichtsstorungen ohne subjektive 
Symptome, also ohne Storungsempfindungen des Gleichgewichts vor. 
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Aber doch verlangt es uns mit Rucksicht auf jene "Subjektivitat" nach 
Methoden, die auf von uns gesetzte Reize hin Vorgange hervorrufen, die fur 
den Untersucher sinnlich wahrnehmbar sind. Wir erzeugen mit ihnen Reiz­
antworten - die reaktiven Symptome. Das Auftreten der Reizantwort kann 
uns sprachlich mitgeteilt werden. Dann ist sie nicht viel weniger subjektiv 
als es z. B. die Spontanerscheinungen des Hororgans sind. Erfolgt die Reiz­
antwort dagegen durch andere Bewegungsvorgange, so besitzt sie einen mehr 
oder weniger objektiven Charakter. Ihr Wert laJ3t sich der Feststellung eines 
gestaltlichen Zustandes durch das Auge oder das Gefuhl - der Inspektion und 
Palpation - gleichstelIen, wenn der Bewegungsvorgang einen Reflex vorstellt. 
Eine Mittelstellung hinsichtlich der Zuverlassigkeit nehmen dagegen diejenigen 
Vorgange ein, auf deren Ablauf auch der Wille, das BewuBtsein, die Stimmung 
sehr leicht EinfluB ausuben. Sie werden "Reaktionsbewegungen" genannt. 
Bedeutungslos ist aber der seelische Gesamtzustand auch fur die Reflexe nicht. 
Das zeigen in schOnster Weise die Vorhofbogengangsprufungen. Auf der Analyse 
und der isolierten Darstellung dieser reaktiven Symptome beruht denn zur 
Hauptsache auch die Untersuchungsmethodik dieses Organsystems. 

Der genaueste Nachweis der Reizantworten geschieht durch Aujzeichnung 80lcher 
Bewegung8vorgdnge, durch Gerate der Registrierung oder der Aufnahme im laufenden Licht­
bild. Dabei handelt es sich bisher aber noch um umstandliche und vor aHem kostspielige 
Methoden. Sie setzen besondere technische Fertigkeit voraus und blieben bisher klinischen 
Anstalten vorbehalten. 

Die Untersuchungsmethodik des Gehororgans bedient sich in nur geringem 
Umfange der Reflexe. Sie baut sich vielmehr auf Frage und Antwort auf. 

Die Ubertragung der Tierversuche von WEVER und BRAY brachte ung 
wohl das Ideal einer Horprufung. In ihnen wiirde die bei der Erregung des 
Sinnesorganss erzeugte Energie in Gestalt elektrischer Schwingungen - der 
Aktionsstrome - von Nerven abgeleitet und auf elektroakustischem Wege in 
ein Ebenbild der Gehorsperzeption verwandelt, das der Untersucher durch ein 
Telephon abhort! Die Versuche gelangen dem Verfasser wohl auch mit Anlegung 
der Elektrode am Schlafenbein statt am freigelegten Nerven. Aber trotz aller 
VorsichtsmaBnahmen des Erfinders ist die physiologische Natur dieses Phanomens 
noch nicht vollig gesichert. Von gleichlaufenden Untersuchungen an Ohr­
gesunden oder Ohrkranken habe ich nichts bisher gelesen. 

Mit der Chronaxie als LeistungsmaBstab flir den R. cochlear is ist uber das 
rein wissenschaftliche Interesse hinaus bisher noch nichts gewonnen. 

Die durch Frage und Antwort gekennzeichnete Horprufung erfolgt 1. mit 
Reizen, die in vollem Umfang als ada quat gelten konnen, mit Sprache und 
Gerauschen, sowie 2. mit Reizen, die nicht durchgangig als adaquat - d. h. 
als den ublichen organzugehorigen Reizen des taglichen Lebens entsprechend -
bezeichnet werden durfen, mit isolierten Tonen. 

Dabei wird gepruft auf Tongehor und auf die Horstarke, weniger dagegen 
auf die Richtungswahrnehmung bzw. das "Stereohoren" und das Unter­
scheidungsvermogen fiir Tone. Die letzteren mit assoziativen Momenten ver­
bundenen Reaktionen auf Horreize, insbesondere auf Sprach- und musikalische 
Komplexe, haben indessen Bedeutung fUr die corticalen und subcorticalen 
Storungen des Horens, die aber nicht unserer Besprechung unterliegen. 

Die durch motorische Reizantworten gekennzeichnete Vestibularprufung 
findet statt 1. mit der Qualitat, nicht immer der Quantitat nach adaquaten 
Reizen, der Drehung, der Lageveranderung sowie uber Kreislauf und Hirn­
wasser gehenden Einwirkungen; 2. mit inadaquaten Reizen, wie Warme, 
galvanischem Strom und Luftdruck. Ob die Reizantwort dann mit der Emp­
findung gestorten Gleichgewichtes einhergeht, ist durch Befragung festzustellen. 

Hamlbuch der Neurologic. I\". 24 
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Die Chronaxie als Untersuchungsmethode des rechten Vestibularis hat 
bereits in einigen Fallen klinisch Anwendung gefunden. 

Der Ohrenarzt pflegt nun, auch wenn er Erkrankungen des Nerven uml 
seiner hoheren Verbindungen nachgehen will, zunachst eine eingehende anatomi­
sche Untersuchung vorauszuschicken, in deren Brennpunkt die Besichtigung mit 
dem Ohrenspiegel steht. Auch der Nervenarzt darf es nicht unterlassen, sich 
wenigstens insoweit zu unterrichten, daB er ein Abweichen yom normalell 
anatomischen Verhalten ausschlieBen kann. Nur unter dieser Voraussetzung 
ist die zu besprechende funktionelle Untersuchung an sich einwandfrei und 
stets unbedenklich. 

Dem Ohrenarzt immer vorbehalten muB bleiben: 1. die Sicherung del' 
Richtigkeit anormaler Horbefunde durch die Ohrtrompetenuntersuchung; 2. die 
Durchfiihrung von Verfahren, die mit dem Mittelohr in Beriihrung bringen, 
wenn das Trommelfell durchlocht ist; 3. die Wertung der Befunde bei krank­
haft verandertem Mittelohr. 

C. Symptomatologie des R. cochlearis einschlie81ich 
seiner Untersuchung. 

l. D .. r V .. dnst an HOI'vel'D1ogen. 
Das Hauptmerkmal der Hornervenschadigung ist die SchwerhOrigkeit, deren 

hochsten Grad wir als Taubheit bezeichnen. Urn dieses Symptom genau zu 
kennzeichnen, gegebenenfalls auch erst herauszufinden, stehen uns zur Ver­
fiigung die funktionellen Untersuchungsmethoden des R. cochlearis. Wir konnen 
zwei Gruppen unterscheiden: 

1. Methoden, die in jedem FaIle verwendet werden sollen, die wir allgeme·ine 
Methoden nennen wollen. 

2. Methoden, die Sonderfallen vorbehalten sind und die wir besondere Me­
thoden nennen wollen. 

Eine sinngemaBe Auswahl unter beiden ist natiirlich gestattet. Mit der 
ersten Gruppe werden wir die Besprechung einleiten, die zweite werden wir erst 
an spater Stelle, S. 408, bringen. 

1. Nachweis durch die allgemeinell Untersuchungsmethoden. 
Erster Teil der Funktionspriifung des Ohres. 

Allgemeine M ethoden sind 
a) die Priifung des SprachgehOrs, 
b) die Priifung des TongehOrs, 

ba) hinsichtlich der Schalleitung durch Luft bzw. Knochen, 
bb) hinsichtlich TonhOhe, gegebenenfalls auch Tonstarke. 

a) Die Priifung des Sprachgehors. 

Wir verwenden die Fliistersprache und die Umgangssprache; reicht deren 
Starke nicht aus, so muB noch die Rufsprache herangezogen werden (s. S. 380). 

Die Sprache ist das bequemste Horpriifungsmittel. Aber die Benutzung der 
Sprache hat auch ihre Nachteile. Unter noch so giinstigen Bedingungen sind 
ihre Starke und ihr Klang individuell sehr verschieden. Selbst derselben 
Person fallt es nicht leicht, immer mit der gleichen Sprechstarke die Priifungs­
worte herauszubringen. Jedenfalls besitzt die Fliistersprache noch eine groBere 
Bestandigkeit der Lautstarke als die Umgangssprache (STUMPF). Auch wird 
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die TonhOhe del' Flustersprache auffallend weniger durch Alter und Geschlecht 
beeiniluBt als die Umgangssprache (HELMHOLTZ, s. BOENNINGHAUS). 

Urn einigermaBen vergleichbare Prufungen vorzunehmen, pflegt man nach 
BEZOLDS Vorschlag die Flustersprache mit del' sog. Reserveluft zu geben. Man 
hat also zunachst einen gewohnlichen ungezwungenen Ausatmungszug zu tun, 
urn dann mit del' weiter zur Ausatmung zur Verfugung stehenden Luft das 
PrUfungswort zu sprechen. Dabei soIl moglichst wenig von diesem Luftrest 
verbraucht werden, urn die jeweils "leiseste" Flustersprache (KUMMEL) zu 
benutzen. 

Wichtig ist es, daB jeder Untersucher zunachst die Horweite seiner eigenen 
Flustersprache fUr gesunde Ohren bestimmt (KORNER). (Werte fUr dieselbe 
s. S. 373.) 

Mit Umgangssprache ist nicht etwa erst dann zu prufen, wenn die Fluster­
sprache nicht mehr gehOrt wird - sondern stets neben der FlUstersprache! Das 
Bild vom SprachgehOr ware sonst unvollkommen (BRUCK) und irrefuhrend 
(NADOLECZNY). Das Verhaltnis des Ergebnisses aus beiden Prufungen ist fUr 
Begutachtungen uberaus wichtig. AuBerdem gibt es zuweilen Anhaltspunkte 
fUr die Diagnose. Die Umgangssprache kann unter Umstanden sogar schlechter 
gehOrt werden als die Flustersprache, allerdings ein Ausnahmefall und nul' bei 
schweren Erkrankungen des Schalleitungsapparates vargekammen. 

Es wird gepruft mit einzelnen Worten 1. Diese Prufungsworte mussen nach 
bestimmten Gesichtspunkten ausgewahlt werden. Das geschieht zunachst nach 
2 theoretischen Gesichtspunkten, 

1. nach dem Wortklangcharakter, 
2. nach dem Sprachverstandnis. Dazu kammt 
3. ein klinischer Gesichtspunkt, namlich del' Hinweis auf den Sitz der 

Erkrankung. 

Zu 1. Die Sprache, del' die Worte entlehnt werden, setzt sich zusammen 
aus Lauten. Diese wiederum bestehen physikalisch genommen aus Gerauschen 
und Klangen. Physiologisch entspricht dem etwa die Unterscheidung in 
stimmlose und stimmhafte Laute, grammatikalisch in Konsonanten und Vokale. 

Auch die Konsonanten besitzen mehr odeI' weniger tonenden Beiklang. Sie 
stehen indessen an Tonklang weit hinter den Vokalen zuruck. Die klingenden 
bzw. tonenden odeI' stimmhaften Laute, die Vokale, buBen von ihrem stimm­
haften Charakter stark ein, wenn in Flustersprache geredet wird. Immerhin 
machen sich nach in den geflusterten Worten dadurch Unterschiede bemerkbar, 
daB die Vokale, je nach der Tonhohe ihres Klanges, leichter odeI' schwerer 
gehort werden. Es ist daher im allgemeinen mafJgebend fur den Grad der HOr­
barkeit der fuhrende Vokal in Silbe, Worten oder gegebenenfalls Satz. Naturlich 
bestimmt auch an den gerauschhaften Lauten, den Konsonanten, die Tonhohe 
ihre Horbarkeit. Da die Tonstarke der Konsananten aber hinter der der 
Vokale zuruckbleibt, so werden sie gewohnlich erst von entscheidender Bedeutung 
fUr das volle Verstandnis des Gesprochenen (s. unten). Bei Fehlen des Gehores 
fUr Warte in Umgangssprache konnen wir uns nach an das "Vokalgehor" allein 
halten. Es bezeugt uns einen Horrest, der fUr die Entwicklung der Sprache 
bei Taubstummen, u. a. auch bei zentral Sprachgestorten, uberaus bedeutungs­
voll werden kann. 

Man darf also sagen, daB die hOheren und helleren Tone sowie die scharferen 
Gerausche am besten an der Sprache gehort werden. Fur das volle Sprachgehor 
in streng wissenschaftlichem Sinne, bei dem kein einziger Bestandteil der 

1 Priifung mit Siitzen ist, von den SonderfiiIlen in dem zweiten Teil unserer Hor· 
priifungsmethoden abgesehen, Sache der Sprachprujung, nicht der Horpriifung! 

24* 
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gesprochenen Rede in seinem spezifischen Charakter beschadigt sein soil, ist 
die Unversehrtheit der gesamten Tonstrecke von C1-C5 (256 Hz---4096 Hz) erforder­
lich (STUMPF). 

STUMPF hat das in Versuchen festgestellt, in denen mit Methoden der modernen Physik 
die Sprachlaute zerlegt, einzelne Tone herausgeschnitten und wiederum aus ihren akusti­
schen Elementen die Laute der Sprache schrittweise aufgebaut wurden. 

Am bedeutsamsten fur das richtige Verstehen der Sprachlaute, im besonderen 
der Vokale, erwiesen sich dabei weniger der Grundton als seine Teiltone. Von 
diesen kommen praktisch nur die Obertone - von HERRMANN auch Formanten 
genannt - in Betracht, Tone, die nach HELMHOLTZ und STUMPF harmonisch 
sind. Fur die Grundtone der Vokale - auf C (64 Hz) bis zum zweigestrichenen c 
(512 Hz) - liegen sie eben in jener Tonstrecke C1_C 5, bei einigen Konsonanten 
sogar noch hoher in der funfgestrichenen Oktave. 

1m einzelnen sind die Formanten der drei phonetisch hellsten Vokale "U", 
"E", "I" urn c4 (2048 Hz) verteilt. Die Formanten des sprachlichen Haupt­
vokals A befinden sich in der zweiten Oktave. Der dunkelste Vokal "U" hat 
seine Formanten zwischen gl und c2 liegen. Die hochsten Formantlagen unter 
den Konsonanten besitzen das "Gaumen-Ch", "F" und vor allem "S"; sie 
reichen bis in die fUnf- und selbst die sechsgestrichene Oktave hinauf. Die 
Formanten der sog. hellen Vokale und der als scharfe Zisch- und Reibelaute 
geltenden Konsonanten, liegen also dem oberen Ende, die der klangpsycho­
logisch gegensatzlichen Laute dem unteren Ende der fiir das Sprachgehor 
wichtigen Tonstrecke naher. 

Mit Rucksicht auf diese Eigentumlichkeiten der Sprache ordnen wir die 
Priifungsworte ein in 

a) eine Gruppe hohen bzw. hellen oder schar/en Lautcharakters und 
b) eine Gruppe tie/en bzw. dunkel oder dump/en Lautcharakters. 
Einige Ohrenarzte (BONNINGHAUS u. a.) halten es fiir zweckmaJ3ig, noch 

eine Mittelgruppe einzuschalten. Aber bei einer groJ3eren Serie von Prufungs­
worten werden sich doch immer Ubergange der verschiedensten Art finden. 
Manche Prufer wiederum halten nur den Gebrauch einsilbiger Worte fUr richtig. 
Sie beanstanden an mehrsilbigen Worten die ungleiche Tonstarke der Silben. 
Wir konnen aber die Gesamtbetonung der Worte, die in musikalischem, dynami­
schem und zeitlichem Akzent besteht, doch nur in einem begrenzten MaJ3e 
ausgleichen. Wir mussen uns daher damit begnugen, Worte auszusuchen 
(s. unten S. 376), deren Laute sich moglichst gleich in TonhOhe und -starke 
verhalten bzw. bilden lassen; "isozonal" und "aquiintensiv" nannten das 
ZWAARDEMAKER und QUIX. 

ZU 2. Trotz der Zusammensetzung aus den einfachsten akustischen Gebilden 
ist Sprachgehor nicht identisch mit Ton- und GeriiuschgehOr. 

Der Vorgang beim Verstehen der Sprache besteht bekanntlich darin, daB die akustisch 
am deutlichsten hervortretende~ Laute erfaBt, sozusagen als Merkmale herausgegriffen 
werden und nun abhiingig von Ubung, Interesse, Aufmerksamkeit und anderen seelischen 
l\Iomenten die Worte, gewohnlich sinngemiiB, kombiniert werden. 

Eine echte Horschwelle konnen wir mit dem akustischen Gemisch, das wir 
Sprache nennen, uberhaupt nicht bestimmen! Suchen wir nach der Horweite 
fur Sprache, so mussen wir die Kombinationsfahigkeit mit in Rechnung setzen. 
So prufen wir das Sprachverstiindnis, neben dem Wortklang das Wortver­
stehen 1. 

1 Dem Sprachverstiindnis fUr Siitze - das fiir die sprachliche Priifung von Belang ist 
entspricht eine kiirzere Entfernung als dem Verstiindnis fUr die einzelnen Worte des 

Satzes (WIRTH, NADOLECZNY), und es zeigt groBere Schwankungen als das Verstiindnis 
fiir die W orte einer Klanggruppe. 
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Ein gewisser Grad von Horbarkeit ist fur das Sprachverstandnis selbstverstandlich 
unentbehrlich. GRADENIGO unterschied eine Hordistanz und eine Verstehdistanz. Nach 
FLETSCHER (s. KATZ) ist einem bestimmten Grad von Horbarbeit ein bestimmter Grad von 
Verstehbarkeit zugeordnet. Davon geben KATZ'· Untersuchungen ein Bild: gegen 60% 
SprachgehOr ermoglichen gutes Sprachverstandnis, gegen 40% Sprachgehor ein gutes 
Wort·, d. h. befriedigendes Sprachverstandnis, gegen 20% Sprachgehor lassen das Sprach­
verstandnis noch ausreichen. 

Die Assoziationsvorgange besitzen dabei, wie den;elbe Verfasser sich aus­
uruckt, dennoch ein bestimmtes MaB von Selbstandigkeit gegenuber dem 
primaren Horeindruck. Deshalb ist niemals eine genaue Feststellung des Sprach­
und naturlich auch des Tongehors zu versaumen, wenn zentrale, mit Sprech­
vorgangen verknupfte Horvorgange untersucht werden! 

Besonders schwierig liegen dabei die Verhaltnisse bei der subcorticalen 
sensorischen Aphasie WERNICKES (S. FISCHER). lch erinnere daran, daB in 
dem hochbedeutsamen FaIle von FOERSTER und GAGEL - mehrfacher zentraler 
Schadigungen durch RECKLINGHAUSENsche Tumoren - die Ansichten VOll 

HINSBERG, GOERKE und von mir liber den Anteil, den die peripheren Ver­
anderungen an den Hornerven einerseits, die zentralen aber diffusen - nicht 
gerade im Horzentrum gelegenen - Veranderungen andererseits an der Wort­
taubheit hatten, mit dem der Nervenarzte nicht vollig zur Ubereinstimmung 
zu bringen waren. Eine wesentliche Klarung der Sachlage auf diesem schwierigen 
Gebiet hatte C. S. FREUD bereits 1895 gebracht, indem er in sorgsamen Unter­
suchungen feststellte, daB aIle in eine periphere Ohrerkrankung genligen kann, 
Verstandnisfehler zu erklaren, solange liberhaupt noch sprachlich verwendbare 
Horreste vorhanden sind! Tiefer in diesen Stoff einzudringen, ist nicht Aufgabe 
unseres Abschnittes. 

Nach der alten weitbekannten Lehre BEZOLDS sollte eine schmalere Hor­
strecke, b1 bis g2, die "Sprachsext" ausschlaggebend das Sprachverstandnis 
bestimmen. Nach STUMPFS Feststellungen gibt es aber keinen Fall, in dem 
diese Sext allein und zugleich das Sprachverstandnis erhalten gewesen oder 
auch nur be ide zugleich gefehlt hatten. Damit kann die Lehre keine allgemeine 
Gultigkeit mehr beanspruchen, zum mindesten nicht flir Normalhorige. Flir 
FaIle von Taubstummheit "mit Horresten" scheint in ihr erfahrungsgemaB 
immer noch ein beachtlicher praktischer Wert zu stecken (WANNER, NADOLECZNY 
KATZ, BROCK). Allerdings ist nach GRAHE der Befund mancher Taubstumm­
heit nur auf Grundlage der STUMPFschen Forschungen zu verstehen. Es bleibe 
dahingestellt, ob die Unstimmigkeiten nicht in Verwendung verschiedenen 
Gerates zur Tonprufung 1 ihre Erklarung finden. 

1m einzelnen sind fiir das Wortverstandnis, so \vie es in der praktischen 
Sprachgehorsprufung zum Ausdruck kommt, wenig wesentlich die hochsten 
Tone. Die Empfindlichkeit unseres Ohres fur sie ist auch niedriger als fur die 
mittleren Tone. Das Maximum dieser Empfindlichkeit liegt nach MAX WIEN 
bei c4, also ebenfalls innerhalb jener fur das Sprachgehor wichtigsten Strecke 
c1 bis c5. 

Ebenso vermindert die Unterdriickung tiefer Tone das Verstandnis nur 
wenig. Zum Beispiel setzt nach KATZ ein Heraufschieben der unteren Ton­
grenze bis 450 Hz das Silbenverstandnis nur urn 2% herab, wahrend eine 
Ausschaltung der Tone bis 800 Hz, d. h. nur bis in die nachsthohere zwei­
gestrichene Oktave hinauf es bereits um 65% vermindert! 

Die tiefen Tone sind, wie KATZ und SALIS es nennen, "Energietrager", nicht "Form­
trager" der Sprache. So halt fUr das Verstandnis der Flustersprache NADOLECZNY uber­
haupt nur die Strecke c3 bis g4 (gegen 1000-3000 Hz) fur ma13gebend. Nach SELL wird 

1 Nach dem letzten Aufsatz von SCHWARTZ kann z. B. beim Otoaudion die Ver­
schiedenheit der Ausgangslautstarke die Ursache sein. 
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Fliistersprache im aIIgemeinen schon nicht mehr verstanden, wenn die obere Tongrenze 
unter c4 gesunken ist. Also die hohen Tonlagen herrschen in ihr vor. Das volle Verstandnis 
fiir Umgangssprache vertragt jedoch nach G. CLAUS noch eine Herabsetzung bis f2, also 
bis tief ins Formantengebiet wichtiger Vokale hinein. Nach demselben Verfasser bringt 
die Herabsetzung der oberen Tongrenze unter c4 (2048 Hz) fiir die Umgangssprache den 
Ausfall von "I", unter g3 den weiteren AusfaII von "E" mit sich, was ein Vergleich mit der 
STUMPFschen TabeIIe leicht begreifen lallt. 

Die scharfsten Zisch- oder Reibelaute erleiden nach G. CLAUS bzw. STUMPF 
noch keinerlei Einbul3e, wenn die obere Tongrenze nicht unter C1 herabgesetzt 
wird. KOHLER hingegen will schon bei Herabsetzung auf c7 Storungen an 
"S", "F", "Ch" beobachtet haben. Diese Empfindlichhit im Bereich der 
hOchsten sprachwichtigen Tone kann klinisch fur die SprachgehOrsprufung 
insofern von Bedeutung sein, als ein Lispeln zum Hinweis auf eine Herabsetzung 
cler oberen Tongrenze dienen kann (FROSCHELS und FREMEL u. a.). Die falsche 
Aussprache der Zischlaute ist dann daraus zu erklaren, dal3 die Gehorskontrolle 
tiber den richtigen Klang der eigenen Aussprache des "S", "Sch" usw. fehlt. 

Das Sprachverstandnis wird erleichtert durch das Vorkommen des Vokals A 
und der Zischlaute, insbesondere des Sch, die dank ihrer akustischen Eigen­
schaften am weitesten gehort werden. 

Die theoretischen und klinischen Sprachgehiirstudien decken sich ganz in diesen Er­
gebnissen mit den von K. W. WAGNER vorgenommenen Untersuchungen iiber die Ver­
stiindigung am Telephon. 

Um das "Erraten" nach Moglichkeit einzuschiitzen bzw. ausschliefJen zu konnen, 
sind zwei Wege beschritten worden: a) die Prufung mit sinnlosen Worten und 
b) die Prufung mit Wechsellauten. 

Zu a) Die Prufung mit sinnlosen Worten wurde besonders von sprachiirzt­
licher Seite, so durch GUTZMANN und durch PANCONCELLI-CALCIA empfohlen. 
Der Untersuchte wird jedoch durch sie Ieicht stutzig und im Antworten gehemmt, 
oder er deutet das KauderweIsch faIsch und rat im gesteigerten Mal3e. 

In den letzten Jahren haben SELL und KATZ die Methode wieder aufgenommen. Mittels 
eines elektroakustischen "Sprachmellgerates" von SELL haben KATZ und v. SALIS ein 
Verfahren ausgebiJdet, das jene Mangel als ein Mindest zu betrachten erIaube. Es wird 
"quantitatit'e Horrrrilfung mit der Sprache" genannt und das Horvermogen im Prozentsatz 
der richtig verstandenen sinnlosen Silben ausgedriickt. Der Normalh6rige versteht danach 
94 -100 % richtig; die individueIIe Schwankungsbreite betragt 100/0. 

Diese Methode ist an eine nicht einfache und nicht biIIige Apparatur gebunden. Sie 
hangt von der akustischen Giite derselben ab, und letzten Endes setzt sie noch ein Mall 
von InteIIigenz voraus fiir die Herstellung der notwendigen Fiihlung zwischen Priifer und 
Gepriiften, die eine allgemeine Verwendung erschwert. LAlIfPERT bemangelt sie iiberhaupt 
als nicht lebenswahr. 

Zu b) Die Prufung mit Wechsellauten hatte BARANY 1910 angegeben. LAM­
PERT hat zu ihr verbesserte Prufungsreihen aufgestellt, weil er an BARANYS 
Worttabellen technische Verstol3e gegen des Erfinders eigene Prinzipien gIaubte 
aussetzen zu mussen. LAMPERTS Tabellen geben auch eine besonders reiche 
WortauswahI I. Der Wechsellaut steht dabei bald im An-, im In- und bald im 
Auslaut. 

Diese Methode steIlt dem Gepruften keine unnaturliche sprachliche Aufgabe. 
Sie verscharft unwillkurlich seine Aufmerksamkeit, indem sie die Vokale oder 
die Konsonanten in einer Reihe von Worten gleich beHiI3t und geradezu dazu 
reizt, das Augenmerk dann auf die Verschiedenheit der gewechselten anderen 
Lautgruppe zu lenken. Das Wechseln des einschlagigen Lautes im Testwort 
erfoIgt nach Moglichkeit oft. Festgestellt wird also das GeMr fur den gewechselten 
Laut. Es handelt sich dabei also eigentlich urn eine vorziigliche Prufungs­
methode der Horschiirfe. Aber dem alltaglichen Gebrauch des Sprachgehors 
entspricht auch sie nicht. Dieses ist vielmehr auf jenes Kombinieren eingestellt. 

1 Siehe LAlIfPERTS Arbeit S. 85. 
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Ferner beansprucht eine derartige Untersuchung viel Zeit und Muhe. Fur 
den Nervenarzt als Untersucher gibt nach dem heutigen Stand der Dinge eine 
einfachere SprachgehOrsprufung noch hinreichend AufschluB. Wohl aber 
empfiehlt es sich auch fur ihn, sich an die Wechsellautmethode zu erinnern, 
wenn offen bar viel "kombiniert" wird oder fur Worte derselben Wortklang­
gruppe eine groBe Horbreite besteht. Dann streut man zweckmaBig einige 
iihnlich klingende Worte ein, urn nicht allzuweit yom wirklichen SprachgehOr 
- der Prufung der Perzeption - durch die Prufung des Sprachverstandnisses 
- der Apperzeption - abzurucken. 

Zu 3. Fur die Auswahl der Prufungsworte hat sich rein aus der Praxis ein 
heachtenswerter Gesichtspunkt ergeben: Langjahrige· Erfahrung hatte gelehrt, 
daB hohe und scharfe Laute vorzugsweise und fruhzeitig schlecht gehort werden, 
wenn die Schwerhorigkeit ihre Ursache in Erkrankung der eigentlichen nervosen 
Elemente des Ohres - in Schnecke, Nervenstamm und Gehirnbahnen - ihre 
ersache hat, daB tiefe und dumpfe Laute gleicherweise beeintrachtigt werden, 
wenn der Schaden den schalleitenden Apparat des Ohres getroffen hat. 

Wir erhalten daher durch geeignete Zusammenstellung von PrUfungswerten 
E'inen Hinweis auf den Sitz der SchwerhOrigkeit. Dies Verfahren laBt sich urn so 
lE'ichter durchfUhren als es im gewissen Sinne der Benutzung des W ortklang­
charakters (s. 0.) gleichlauft Die zugrunde liegende These hatte naturlich eine 
pathologisch-anatomische Bestatigung erfahren. Die histologischen Dber­
prufungen hatten aber auch schon verhaltnismaBig fruh daruber aufgeklart, 
daB die These keinerlei AusschliefJUchkeit besitze. Angesichts des verwickelten 
Aufbaues der Sprachgebilde konnte man auch yom funktionellen Standpunkt 
aus in ihr nur eine grobe SchluBfolgerung sehen. So ist sie gewiB nicht bindend, 
aber doch richtungweisend fur die Diagnose; denn, was wir spater als Typ der 
Mittelohr- oder der Innenohrschwerhorigkeit kennen lernen werden, zeigt 
immer dies verschiedene Verhalten den Prlifungsworten gegenuber. Damit 
leistet in einfacher Form die Prufung mit der Sprache dasselbe wie die (bald zu 
besprechende) einfachste Prufung mit Stimmgabeltonen. Dadurch werden jedem 
Ant, insbesondere dem Nervenarzt, Methoden in die Hand gegeben, die bei 
einiger Sorgfalt die Diagnosenstellung fordern. 

Diese Sorgfalt solI die 

Beschreibung der Prufungstechnik 

lehren. Als Stoff fUr eine allgemein brauchbare, nicht zu verwickelte Prufung 
mit der Sprache muB eine reiche Zahl an Testworten zur Verfugung stehen. 

Ohne viele Muhe hat man eine vielseitige und gut verstandliche Auswahl 
zur Hand, wenn die Worte nach dem Vorschlag von BEZOLD der Zahlenreihe, 
am besten von 1-100, entlehnt werden. Von den Zahlworten rechnen ,,6", 
,,7", ,,20" zu den am leichtesten horbaren Testen bzw. den Kennworten fUr den 
pmpfindenden Horapparat. ,,100", ,,8", ,,50" - sprich "funfzig!" - gehoren 
zu den am schwersten horbaren Testen bzw. gel ten als Kennworte fUr den schall­
leitenden Apparat. Die ubrigen Zahlen lassen sich leicht ihren klanglichen 
Charakter nach dazwischen einordnen. 

Die Prufung mit Zahlworten hat aber eine Schattenseite: Die Zahlworte 
sind allzu geliiufig, der Rahmen der Erwartung ist zu eng gespannt; daher 
ist jenem "Kombinieren" ein uberaus breiter Raum gegeben. Wechselt man die 
Zahlwerte mit anderen Worten ab, so bleibt denn auch das Ergebnis der Hor­
weite fur diese hinter derjenigen fur Zahlworte betriichtlich zuruck. Es ist 
deshalb im Krankenblatt zu vermerken, ob das Ergebnis mit Zahlworten 
oder anderen Testworten gewonnen worden ist. 
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Der Gebrauch anderer Testworte - zu denen sich Haupt-, Eigenschafts- und 
Zeitworte im Infinitiv am besten eignen - bleibt mehr der ohrenarztlichen 
Untersuchung im engeren Sinne vorbehalten. Der Nervenarzt benotigt sie 
1. sofern sich der Geprufte gar zu nachlassig auf das Raten verlegt, 2. sofern bei 
Untersuchung geweckter Personen mit Zahlworten der Raum sich als zu klein 
erweist und schliel3lich 3. sobald die seelischen Qualitaten des Gehors mit· 
gepruft werden sollen. Fur die Verwendung solcher Worte legt man sich am 
besten ein Verzeichnis an, das man wahrend der Prufung einsehen kann (BOEN­

NINGHAUS sen.)_ 
Ich verweise dazu auf die WorttabeIIen in den alten Arbeiten von WOLFF, BLOCH, 

REUTER und nochmaIs auf LAMPERT 1. Zur Kennzeichnung des Prinzipes der Anlage eines 
soIchen Verzeichnisses gebe auch ich einige Beispiele. Ich teile dabei nur in zwei Gruppen 
ein, je eine mit heIIem und mit dumpfem Klangcharakter. Wer will, kann sich aus ihnen 
eine MitteIgruppe schaffen. 

sechs 
zw6if 
zehn 
heiB 
weil3 
Reis 
Fisch 
Tisch 
Wisch 
Tat 
Bad 
Rad 
zahm 
Rahm 
Lamm 
Mann 
Mohn 
Hohn 
Huhn 

siebzig 
vierzehn 
hitzig 
spitzig 
witzig 
zischen 
wischen 
siegen 
riechen 
biegen 
Katze 
Tatze 
Hacke 
Hammer 
Affe 
Mamma 
Kukuk 
Hummer 
Uhu 

siebenundsiebzig 
Eisenschiene 
Waisenkind 
Erdkunde 
Husaren 
hundertacht 
Stral3enbahn 
Magdeburg 
Blumentopf 
Abendbrot 

Es ist ratsam, Worte, auch Zahlworte, deren Ausfallen besonders markant 
ist, mit den zugehorigen Entfernungen sich aufzuschreiben und in wieder­
holten Nachprufungen das Ergebnis zu vergleichen. Urn den Anforderungen, 
die oben, besonders unter 2. dargestellt sind, zu genugen, halte ich es fur er­
wunscht, ein-, zwei- und mehrsilbige Worte sich bereitzulegen. 

SoIIen Gedankenverkniipfung oder -schneIIigkeit auf Grundlage der H6reindriicke 
gepriift werden, so mul3 man sich Priifungssatze bilden, die Stichworte enthalten, die sich 
- je nach Absicht des Priifers - im TonfaII, Klang oder Sinn ahneln (NADOLECZNY). 

Es bleiben noch eine Reihe von SicherungsmafJnahmen einzuhalten, solI die 
Untersuchung einwandfrei sein: 

Erstens ist zu vermeiclen, clafJ cler Geprufte "abliest". Von dieser Fahigkeit, 
mit dem Gesichtssinn wahrnehmbare Sprachbewegungen zum Verstehen des 
Gesprochenen zu verwenden, macht der Normalhorige verhaltnismaBig wenig 
Gebrauch; dazu besitzt er im Gehor einen zu feinen und zuverlassigen Sinn. 

Immerhin wird diese Gabe individuell verschiedenartig zur Gewohnheit. Der sog. 
optische Vorstellungs- bzw. Ausdruckstyp bevorzugt sie mehr als akustisch eingestellte 
Personen. 

Der Schwerhorige benutzt sie, sei es bewuBt, sei es unbewuBt als Kompen­
sation. Der Simulant beruft sich unter Umstanden auf diese Fahigkeit oder 
nutzt sie in anderer Weise aus. 

Eine gewisse Behinderung des Absehens bringt bereits die Aufstellung des 
Gepruften mit sich. Er solI - von Ausnahmen bei der Simulationsprufung, 

1 Schrifoonangabe S. LAMPERT. 



Die Priifung des SpraehgehOrs. 377 

s. S. 410 abgesehen - seitlich zum Priifer, ihm mit einem Ohr zugewandt stehen. 
Die sicherste Gewahr gibt der VerschluB der Augen. 

Zweitens hat der Untersucher sich die Gewiihr dafiir zu schaffen, dafJ nicht 
"hiniibergehort" wird, daB also das Ergebnis in der Tat nur vom gepriiften Ohr 
stammt 1. Diesem Zwecke dienen 2 Methoden: 

1. der LUCAE-DENNERTsche Versuch, 
2. die Vertaubung des nichtgepriiften Ohres. 

Zu 1. Dieser Versuch besteht darin, daB die Priifung einmal mit alleinigem 
VerschluB des nichtgepriiften Ohres und dann mit VerschluB beider Ohren 
vorgenommen wird. 

Dieser VersehluB muB zuverlassig dureh feste Einfiigung des angefeuehteten Fingers 
in den Gehorgang vorgenommen werden. Der Druek auf den Tragus ist niemals dem Gehor­
gangsversehluB gleiehwertig. 

Hort der Untersuchte unter sonst unveranderten Bedingungen mit Ver­
schluB beider Ohren nicht mehr, so ist sichergesteIlt, daB er zuvor mit dem 
gepriiften Ohr gehort hat. Wir sprechen vom positiven Ausfall des LUCAE­
DENNERTschen Versuches. 

Fallt er negativ aus, wenden wir uns Methoden der zweiten Art zu: 
Zu 2. Wir schalten das andere Ohr vom Horakt aus, indem wir es "ver­

tauben". Dazu stehen uns Vertaubungsmittel in groBerer Zahl zur Verfiigung. 
Das Prinzip der Methode besteht stets in Erzeugung eines Storliirmes. 

Zwei einfache Mittel sind das Reiben der Ohrmuschel mit flacher Hand nach 
B. KAYSER und der Schiittelversuch nach WAGNER. Der WAGNERSche Versuch 
wird ausgefiihrt mit heftigen, kurzen Schiittelbewegungen der in den Gehorgang 
eingefiihrten Fingerkuppe. Ein Nachteil desselben kann eine ungeniigende 
Vertaubung sein. Die Tone oberhalb der eingestrichenen Oktave - von HUNER­
MANN mit Stimmgabeln gepriift - werden namlich "hindurchgehort". Je 
hoher der Ton, urn so leichter dringt er durch. Und die Teiltone aus diesem 
Bereich sind, wie wir erfuhren, gerade fiir das Sprachgehor wichtig. In diesem 
FaIle nutzt nach meiner Erfahrung manchmal die Uberpriifung nach Art des 
LUCAE-DENNERTschen Versuches: Es wird dann auBerdem das Priifungsohr 
mit angefeuchtetel' Fingerkuppe verschlossen oder - wenn noch gehort wird -
verschiittelt. Versagt auch diese Kontrolle - "LUCAE-DENNERT-W AGNER­
Kombination negativ" - so sind wir auf Verstarkung des Storlarms mit be­
sonderen Larmapparaten angewiesen. 

Der iiJteste und gebrauchlichste Larmapparat ist die Larmtrommel von 
R. BARANY. Durch ein Uhrwerk wird eine Feder gespannt; diese halt ein 
K16ppelchen, das bei Entspannung der Feder auf eine Celluloidplatte schlagt, 
die in den trommelartigen Resonanzkasten liegt. Mit einer Olive, die in den 
Gehorgang gesetzt wird, wird das intensive Gerausch auf kiirzestem und bestem 
Wege dem Labyrinth zugeleitet. Von diesem AbschluB hangt zugleich das 
Fernhalten jeden anderen SchaBes, also auch der Stimme des Priifers und damit 
die Zuverlassigkeit des kleinen Gerates abo Sie ist ferner gekniipft an den ge­
eigneten Charakter und die ausreichende Starke des Larmes. Diese Eigenschaften 
stimmen indessen nicht an jedem Exemplar iiberein 2. Vor allem laBt mit dem 
Ablaufen die Kraft des BARANYSchen Apparates schnell nach (HUNERMANN, 
RUNGE). Eine Konstanz des Larmes bei gut abstufbarem Anwachsen der 
Lautstarke gewahrt eine Konstruktion von KLESTADT, die mit dem elektrischen 

1 Fiir bestimmte, u. a. gutaehtliehe Zweeke, bedienen wir Ohrenarzte uns aueh der 
"beidohrigen" Spraehgehiirspriifung. 

2 Die Angabe von SCHWARZ im letzten Aufsatz, daB hohe Frequenzen nieht vertaubt 
wiirden, trifft sieher nieht fUr jede BARANYSehe Trommel und aueh nieht fiir mein auf 
dieser Seite erwahntes Instrument (s. meine Trillerpfeifversuehe!) zu. 
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Strom betrieben wird und das Prinzip des W AGNERSchen Hammers benutzt; 
ein muschelformiger Ansatz mit Gummischwammhiilse iiberzogen, an Stelle 
der Olive, gewiihrt einen sichereren, das Hiniiberhoren mildernden AbschluB 
als diese 1. Allerdings sind zu seiner ambulanten Benutzung hinreichend starke 
Batterien bzw. ein AnschluBapparat immer mitzufiihren 2. 

Es sollte ein jeder derartige Apparat nicht nur vor der Anschaffung, sondern vor jeder 
Anwendung auf seine Vertaubungskraft am normalh6rigen Ohr gepriift werden (KLESTADT)! 
Urn sieher zu gehen, bedarf es zur Priifung je eines Apparates fiir jedes Ohr. Wird naeh 
gleichzeitigem Anlassen ~erselben in beiden - gesunden - Ohren noch irgendwelcher 
Schrei, Trillerpfiff oder Ahnliches vernommen, so "schldgt der Apparat durch,". Die Be­
schattung eines Geratepaares ist nicht zu umgehen tur Zwecke der Begutachtung 1tnd der 
Operationsanzeige in bestimmten Fallen, von denen die ohrentstammenden labyrinthogenen 
Kleinhirnabseesse und ahnliche Komplikationen den nervenarztlichen Interessenkreis 
lebhaft beriihren. Den springenden Punkt bildet dabei die Feststellung einseitiger Taubheit, 
auf die wir aber erst spater eingehen (s. S. 408 f.). 

Zum Zwecke der Priifung auf einseitige Schwerhorigkeit macht sich an den 
Liirmapparaten nachteilig bemerkbar, dafJ sie auf dem Wege der "natiirlichen 
Knochenleitung" (FREY) das anderseitige Horvermogen beeintriichtigen. Diese 
Herabsetzung kann z. B. nach Untersuchungen, die RINDFLEISCH unter meiner 
Leitung vorgenommen hat, fiir Sprache bis zu 2/3 der Horweite gehen; auch die 
maximale Herabsetzung des Tongehors fiir die ein- und zweigestrichene Oktave 
bleibt nach KOMPANEJETZ nicht weit dahinter zuriick! Sie trifft ein schwer­
horiges Ohr eben so wie ein normalhoriges Ohr; aber in keinem Fall - und 
das ist fUr die Frage der richtigen Operationswahl entscheidend - schalten 
die genannten Apparate bei noch so geringen Horresten das "andere" Ohr 
vollkommen aus! 

Die Beeinflussung des zweiten Ohres durch den W AGNERSchen Schiittel­
versuch kommt dagegen praktisch auf Null heraus (HUNERMANN). Selbst bei 
Anwendung der Fliistersprache bleiben die Horwerte des gepriiften Ohres 
nicht oder nur wenig hinter dem wirklichen Horvermogen zuriick, soweit ich 
das aus vergleichenden Untersuchungen an LucAE-DENNERT-positiven Personen 
feststellen konnte. Fiir die Umgangssprache traf das nicht zu. Daher muB man 
fiir jede Priifung LucAE-DENNERT-negativer Personen mit Umgangssprachen­
priifung auf den Schiittelversuch verzichten. Das dann mit Anwendung eines 
Liirmapparates gefundene Horvermogen stellt aber nur ein MindestmaB, nicht 
das zutreffendeMail fiir die betreffende Horprobe dar! 

Drittens ist zur Sicherung der Horpriifungsergebnisse jeder Liirm nach 
M oglichkeit zu vermeiden; die Giite des Horens nimmt unter normalen Ver­
haltnissen allgemein mit der Starke storender Gerausche, selbst mit dem Auf­
treten ungewohnlich lauter Kliinge abo Unterbrochene Schalleinwirkungen 
storen starker als gleichmaBige das Gehor fiir Sprache; dieser "Verdeckungs­
effekt" geht iibrigens nicht parallel dem fiir Tone (L. HIRSCH). Unsere Um­
gebung ist nie frei von Geriiuschen. Auf den Nullpunkt wird dieser Umwelt­
larm zuriickgefiihrt in der sog. Camera silenta. Ihr Besitz ist ein Reservat wohl­
ausgestatteter Anstalten. 

Um brauchbare, leidlich einheitliche Erfahrungswerte zu erhalten, verlegen 
wir die Horpriifung, insbesondere diejenige auf Sprachgehor, in geschlossene 
Raume, wobei wir deren Resonanzverhiiltnisse in Rechnung setzen und uns 
nach Moglichkeit von jenen Fehlerquellen zu befreien suchen. 

1 Der von SCHWARZ erwahnte LANGENBECKsche Vertauber bedeutet durch seine Blei­
panzerung einen weiteren Fortschritt; sie ist von SCHWARZ denn auch fiir die Betaubung 
bei der Tongeh6rspriifung mit Hilfe eines zweiten Lautsprechers (s. S. 389) iibernommen 
worden, zu einer Methode, die das Hiniiberh6ren durch Knochenleitung (s. u.) ganz ver­
meidet. [SCHWARZ: Z. Hals- usw. Heilk. 38, 241 (1935).] 

2 Mnliche Verfahren durch Zuleitung von Gerauschen einer Wasserstrahlpumpe (Voss), 
mittels telephonartiger Apparate (NEUMANN) U. a. m. ersehe man aus den Zentralblattern. 
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Andererseits sind fUr Fragen des praktischen Lebens - Autoverkehr! - zuweilen 
entsprechende Storlarmproben in die Horpriifung einzuschalten (ESCH, LANGENBECK, 
PERWITZSCHKI und BITTERAUF). Bisher lag fUr sie auf neurologischem Gebiet noch kein 
Bediirfnis vor. 

Ungestortes oder gar besseres Horen im Liirm muB die Aufmerksamkeit immer 
auf Otosklerose oder andere starke Schalleitungsstorungen lenken. Auffallend 
8tark behelligt durch Liirm im Verhiiltnis zu noch Ieidlich gutem Horvermogen 
werden manehe Kranke mit Storungen des nervosen Apparates, so oft Alters­
schwerhorige. 

V iertens ist die A ufmerksamkeit des Gepriiften wiihrend des ganzen VerIaufes 
tmchzuerhalten. Dabei sind zwei Umstande zu berucksichtigen: 1. Die sprach­
psychologische Erfahrung, daB man im Beginn der Prufung gewohnlich kleinere 
Werte fur die Horweite erhiilt, wahrend man sich prufend dem Untersuchten nahert, 
grofJere Werte, wenn man sich von ihm entfernt. 2. 1st an die Ermudung zu denken. 
Der Horsinn zeigt namlich eine auffallend schnelle Ermudung, aber auch eine 
ebensolche Erholung. - Wir werden noch bei der Stimmgabelprufung auf sie 
besonders zu achten haben. - Kinder und Neurastheniker konnen in dieser 
Hinsicht manche Schwierigkeit bereiten (STEIN und POLLAK, KRUKOWER, 
KOBRAK). Subcorticale, sensorische Sprachstorungen konnen zu Verwechs­
lungen mit Ermudung AnlaB geben. Am starksten macht sich die Ermiidung 
an - allen - Horprufungen bei zentralen Erkrankungen bemerkbar (BLEYL, 
BRUNNER, GUTTICH). 

1m AnschluB an diese VorsichtsmaBnahmen sei zuletzt daran erinnert, daB leicht un­
richtige Ergebnisse dadurch gewonnen werden, daB ein ungeni1gender Luftgehalt der Pauken­
hOMe nicht beachtet worden ist. Er ist des ofteren bei nur ganz geringfiigigen Veranderungen 
im Trommelfellbild vorhanden. In diesen Fallen ermoglicht erst die Vornahme der Luft­
dusche das Horbild zu bekommen, dessen wir zur Beurteilung des nervosen Apparates 
benotigen. 

Unter Beachtung dieser Fehlerquellen suchen wir nunmehr als MafJ fur die 
SchwerhOrigkeit die Entfernung, in der die Testworte noch richtig verstanden 
werden. Sie nennen wir die Horweite. 

Der Ohrgesunde besitzt ein Sprachgehor, fur dessen Leistung die verfiig­
baren Prufungsraume gewohnlich nicht ausreichen. Wir p£Iegen bei der Prufung 
am Kranken das Sprachgehor als normal anzusetzen, wenn Flustersprache 
mindestens 10 m weit gehort wird. In kleineren Raumen behal£en wir uns 
dabei in der Art, daB die Horweite urn die Hal£te groBer angenommen wird als 
die Raumlange an Entfernung hergab, wenn das gepriifte Ohr yom Untersucher 
abgewendet ist, urn das Doppelte, wenn auch noch der Untersucher sich umkehrt. 

Ein Horvermogen fur IJ m Flustersprache besagt also noch nicht, daB 
hinter ihm nicht eine leichte Verminderung des Sprachgehors steckt, die wir 
mangels auBerer Bedingungen verkennen mussen, fur die wir aber durch unsere 
Tonprufung (s. spater) Anhaltspunkte gewinnen konnen. Das trifft am ehesten 
fiir zentrale Horstorungen zu. 

Die Horweite fur Umgangssprache ist aus der Horweite fur Flustersprache 
nicht ohne weiteres zu erschlieBen. Beim Ohrgesunden sind von verschiedenen 
Seiten Verhaltniszahlen festgestellt worden, der sog. Index vocalis 1• GRADE­
NIGO (s. ZWAARDEMAKER) hat ihn seiner Zeit mit 1 : 13 angegeben, KOMPENA­
JETZ in neuerer Zeit mit 1 : 18. RINDFLEISCH fand in Untersuchungen, die 
er unter meiner Aufsicht ausfiihrte, ein Schwanken zwischen 1 : 5 und 1 : 9. 

1 Damit nicht zu verwechseln ist der index loquelae (ZWAARDEMAKER). Er solI die 
Grenzen zeigen, in denen die Verstiindlichkeit der Worte einer Wortklanggruppe schwanke, 
und die zwischen I : 5 lind I : 11 liegen. 



380 W. KLESTADT: Symptomatologie des N. VIII einschlie13Iich Leitung im Hirnstamm. 

Wir konnen aus solchen Unterschieden nur ersehen, wieviel von der Verschieden­
heit des Stimmorganes, der Landessprache und der Umgebung abhiingt 1. 

Fur kranke Ohren lieB sich nach RINDFLEISCH uberhaupt kein Ergebnis 
ausfindig machen, das zu verallgemeinern wiire. Nur Werte uber 1 : 5 und 
unter 1 : 9 mussen nach unseren Erfahrungen die Aufmerksamkeit auf Simu­
lation lenken. Nach SPIEGEL und SOMMER allerdings trifft das Verhiiltnis 1 : 8 
durchgiingig zu, solange die Flustersprache noch mindestens 1 m weit gehort 
wird. 

Werden Worte in Umgangssprache selbst am Ohr - "a. c." - nicht mehr 
richtig verstanden, so wird zuniichst noch auf Vokalgehor gepruft. Reicht da;;; 
Gehor auch dafur nicht aus, so werden Worte bzw. Vokale noch einmal mit 
Rufstimme als Horprufung verwandt. 

Eine knappe Kennzeichnung der Horschiirfe fur Sprache etwa in Bruch­
teilen der normalen Horschiirfe, vergleichbar der Kennzeichnung der Sehschiirfe, 
besitzen wir bisher nicht. 

Fiir den Nervenarzt diirfte es noch wichtig sein zu wissen, daB die Horweite 
fur gesonderte W orte zu der Horweite fiir die flieBende Rede bei den ver­
schiedenen Schwerhorigen sich ganz verschieden verhiilt. 

In einer Horweite unter 10 m tritt der Unterschied zwischen dem Sprachgehor fiir helle 
bzw. dunkelklingende Worte oft deutlich hervor. Die Extreme kennzeichnen die Giite des 
SprachgehOrs; die Spanne zwischen beiden Gro13en gibt die Horbreite fur Sprache. 

Dieser bezeichnende Wert der Extreme veranla13t mich mit, nur 2 Gruppen der 
Testworte (s.oben) zu bevorzugen. 1st die Horbreite beachtenswert gro13, so miissen die 
Horweite in Umgangs- und Fliistersprache fiir die 2 Gruppen gesondert im Befund auf­
gezeichnet werden. Weicht das Gehor fiir irgendwelche Testworte stark von der Regel abo 
so sind diese besonders zu vermerken 2. Es ist zur Zeit noch nicht entschieden, ob diese 
Ausnahmen nicht fiir manche zentrale Horstorungen Bedeutung haben. 

Anhang. Neuere Bestrebungen, die Sprachgehorspriifung durch elektroakustische 
Methoden zu erganzen und zu verbessern, hat eine gewisse Zukunftsbedeutung. Sie haben 
zum Ziel, eine sichere Konstanz der Priifungswerte zu geben (unter Umstanden unter 
Benutzung des Grammophons), die Lautstarke im vollen Bereich der Horbarkeit abzustufen. 
Sie sollen ferner eine dritte Person zur Vornahme einer zuverlassigen Priifung iiberfliissig 
machen und Massenpriifungen - z. B. in Schulen - in verkiirzter Zeit ermoglichen. In 
Amerika erfreuen sich derartige Gerate bereits gro13erer Beliebtheit und werden dort meist 
Audiometer genannt. Ein Ubelstand an ihnen war bisher die Schwierigkeit, Telephon­
membranen herzusteIlen, die die Sprachlaute vollig unversehrt wiedergeben. Besonders 
weit vervolIkommnet ist eine Apparatur deutschen Ursprunges von SELL, deren praktische 
Auswertung bereits oben erwahnt wurde. 

b) Die Priifung des Tongehors. 

Zu diesem Zweck bedienen wir uns musikalischer Instrumente. Die Prufung 
mit Stimmgabeln ist die iilteste und bisher auch noch die verbreitetste Methodik. 

Die Verwendung von Harmonikatiinen, eine an sich gute Technik von URBANTSCHITSCH­
Wien, hat sich dauernd eigentlich nur bei seinen Schiilern. also ziemlich ortIich im Gebrauch 
erhalten. 

Besondere Konstruktion "belasteter" Stimmgabeln von BEZOLD und EDEL­
MANN konnten dem Bedurfnis nach obertonfreien Stimmgabeln genugen. Zur 
Erganzung fill die Priifung der hohen, mit Stimmgabeln nicht oder unzweck­
maBig zu erzielenden Tone zog man Pfeifen, Klangstabe, schwingende Draht­
seiten heran. Seit der Entwicklung der Funktechnik ist ein Gerat erstanden, 

1 Unterteilung der Horweite auf % bzw. % Meter ist daher iiber den bzw. die ersten 
~Ieter der Horweite hinaus nicht mehr zweckma13ig. 

2 Auch eine ganz iibersichtliche Darstellung der Sprachgehorsergebnisse von KORNER 
sei hier in Erinnerung gebracht. Er tragt die akustisch markantesten Zahlworte auf der 
Abszisse eines Koordinatensystems ein und errichtet auf ihr Saulen, deren Hohe die durch­
schnittIiche Horweite derselben fiir das gesunde Ohr vorstellen. In diesen Saulen wird die 
Horweite des kranken Ohres fUr jedes der Zahlworte einschraffiert. 
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das dort, wo die auBeren Verhaltnisse es gestatten, In scharfem Wettbewerb 
mit den genannten Geraten getreten ist. 

Nur noch als Behelf zu bezeichnen ist heutzutage die Taschenuhr, deren exakter Ersatz, 
der einheitliche Hormesser nach POLITZER, durch die vollkommeneren Methoden schnell 
iiberholt war. Die Taschenuhr selbst aber wird noch immer, mit Vorliebe vom Kranken, 
zur Horpriifung benutzt. Sie kann aber nur zu grober und schneller Orientierung dienen. 
Man hiite sich vor Irrtiimern, zu denen dieses Instrument, von denen jedes Fabrikat ein 
anderes Schallerzeugnis gibt, bei Priifung in Luft- und mehr noch in Knochenleitung beste 
Gelegenheit bietet. Seine Verwendbarkeit ist zudem durch dic geringe Starke des Tickens 
begrenzt. 

Fiir die Priifung des TongehOrs sind die bei Beschreibung des SprachgehOrs angegebenen 
Regeln und Vorsichtsmallnahmen sinngemall zu beachten. Die Vertaubung des nicht­
gepriiften Ohres mull dabei mit derselben Frequenz (Schwingungszahl, TonhOhe) erfolgen 
wie die Horpriifung, worauf mich jiingst Herr Dr. SCHWARZ aufmerksam gemacht hat. 

Zu ba) Prilfung der Schalleitung durch Luft und Knochen. Sie wird vor­
genommen 

1. in einigen typischen Stimmgabelversuchen, 
2. fortlaufend an Tonen der hohen und hochsten Oktaven. 

Zu 1. FUr diese Stimmgabelgrundversuche kommt man mit wenigen Instru­
menten aus. Es sind das praktischerweise die handelsiiblichen Stimmgabeln A 
und al, fUr etwas eingehendere Priifung eine oder mehrere C-Stimmgabeln von 
der groBen bis zur zweigestrichenen Oktave. Es handelt sich urn 

IX) den SCHWABAcHschen Versuch, 
f3) den WEBERschen Versuch, 
y) den RINNEschen Versuch, 
b) den GELEEschen Versuch. 
Sie sollen Gemeingut eines jeden Arztes sein. 
Die drei erstgenannten Versuche gehoren zu jeder Funktionspriifung, der 

vierte bleibt bestimmten Fallen vorbehalten. 

IX) Der SCHWABAcHsche Versuch (1885). 

Mit ihm wird die Zeit verglichen, die eine tonende, auf dem Scheitel gesetzte 
Stimmgabel beim Priifer und beim Gepriiften zum Abklingen gebraucht. 

Der physiologische Vorgang besteht darin, daB der betreffende Klang durch 
den Schadelknochen dem inneren Ohr beiderseits zugeleitet wird. Da die Schall­
leitungsverhliJtnisse zur Schnecke von der Mittellinie des Schadeldaches aus 
generell und individuell verhaltnismaBig wenig Schwankungen zeigen, so pflegen 
NormalhOrige den Stimmgabelton gleichviel Sekunden lang zu horen. Sind 
aber die anatomischen Verhaltnisse des Ohres im Sinne einer verstarkten Schall­
zufiihrung verandert oder ist das Tonaufnahmevermogen (die Perzeption) ver­
mindert, so wird der Ton der Stimmgabel yom Scheitel aus verlangert oder 
verkiirzt gegeniiber der Norm gehort. 

Zur Ausfiihrung nimmt man eine Stimmgabel, am besten aus der kleinen, 
der ein- oder zweigestrichenen Oktave. Man verwende nie eine zu hohe Stimm­
gabel, denn sie hat eine verhaltnismaBig kurze Abschwingungszeit, was sich 
im Fane krankhafter Verkiirzung der Knochenleitung recht unangenehm be­
merkbar machen kann. Man sichere sich auch, daB von der gewahlten Stimm­
gabel nicht mittels Luftleitung durch den Gehorgang etwa die Tonzuleitung 
yom Scheitel her iiberWnt wird und eine falsche Abschwingungszeit yom Scheitel 
her vortauscht. Andererseits darf nicht eine zu tiefe Stimmgabel genommen 
werden. Sie erzeugt zugleich sehr lebhafte Erschiitterungen, Vibrationen, so 
daB wiederum Tauschungen vorkommen konnen. Es sind namlich an der 
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Grenze del' Horbarkeit von ohrgesunden wie ·kranken Menschen vibratorische 
und akustische Empfindungen sehr schwierig voneinander zu unterscheiden. 
Man macht den Untersuchten daher zweckmi1J3ig hierauf aufmerksam, bz,,,­
"iibt" mit ihm das Verfahren. 

Auch del' Druck, mit dem die Stimmgabel aufgesetzt wird, kann von Ein· 
fluB sein; denn es handelt sich doch urn aufgezwungene Schwingungen, und 
die Koppelung wird durch ihn verandert. Es ist darum auch zu empfehlen, 
eine Stimmgabel mit verbreiteter FuBplatte zu nehmen. Ein "sauberes" Ergebni8 
muB bei Druckschwankungen geringen Grades unverandert bleiben (FRENZEL). 
Man vergleicht nun die Differenz der Abschwingungsdauer, indem die Stimm· 
gabel sinngemaB, zuerst dem Untersucher oder dem Kranken auf den Scheitel 
gehalten wird. 

Es kommt vor, daB der Gepriifte - guten Willens - seine Beobachtung 
verschweigt, wenn infolge ungleicher Verhaltnisse der beiden Ohren die Ton­
empfindung in ein Ohr verlagert wird (s. WEBERscher Versuch). Das Ergebnis 
des "Schwabach" an sich wird dadurch nicht beeintrachtigt. 

Ferner wird del' Wert dieses Versuches leicht ungenau durch ungeniigende 
Beobachtung des Ermiidungsfaktors. Es solI deshalb im Augenblick des Ver­
klingens der Stimmgabelstiel eben angeliiftet und nach kurzer Pause wieder 
aufgesetzt werden. Gewohnlich gibt der Gepriifte dann an, den Ton wieder­
zuhoren. Das Hin und Her kann sich mehrmals wiederholen. Diese Streckung 
des Versuches darf nie verabsaumt werden! Die letztgenannten Umstande 
erfordern es, den Patienten immer wieder zu befragen und zu verlangen, daB 
er das Abklingen des Stimmgabeltones sofort meldet 1. 

Eine Vereinfachung des Versuches kann dadurch erfolgen, daB das Anlassen der Stimm­
gabel mit einem DOLGERschen Erreger geschieht. Dies ist eine Klemme, die auf die Zinken 
gesetzt wird und abgezogen wird. Ihre Weite ist mit einer Schraube zu verstellen. An 
einer Skala ist die Spannweite einzustellen, mit der im Versuch am Ohrnormalen die Testzeit 
fiir den SCHWABAcHschen Versuch ermittelt ist. Nachpriifungen der Testzeit bleiben aber 
nicht erspart. Mit dem Abziehen der Klemme muB die Zahlung der Sekunden beginnen. 

Die Benutzung einer Stoppuhr macht die Messung del' Abschwingungsdauer 
bei jedem Modus leichter und genauer. 

Eine Verlangerung der Kopfknochenleitung weist auf eine Au Ben- odeI' 
Mittelohrerkrankung, eine Verkiirzung auf Erkrankung des Sinnesorgans oder 
del' Horleitung hin. Man schreibt den Ausfall des Versuches, indem man hinter 
das Wort "Schwabach" 1. die verwendete Tonhohe - in Noten oder Schwingungs 
zahl, bzw. Hertz- und 2. das Plus- oder Minuszeichen mit Angabe der Sekunden­
zahl setzt, z. B. Schwabach (256 Hz) - 15". Eine zweite Priifung und dann 
mit Stimmgabel eines tieferen Tones ist nur erforderlich, wenn der hohere Ton 
vom Scheitel gar nicht gehOrt wird. 

(J) Der WEBERSche Versuch (1843). 

Dieser Versuch solI die Frage beantworten, ob ein Ton einer auf den Scheitel 
aufgesetzten Stimmgabel "im Kopf" gehort wird, odeI' ob er auf einer Seite 
starker als auf del' anderen gehort, man sagt dann "lateralisiert" wird. 

Die dem Schadel aufgezwungenen Schallschwingungen pflanzen sich namlich 
iiber ihn fort gemaB del' Verteilung del' Knochensubstanz, also von del' Mittel­
linie aus symmetrisch (FREY). Sind die Sinneseindriicke von dem linken und 
rechten Sinnesorgan aus identisch, so verschmelzen sie zu einer Tonempfindung 
"mitten im Kopf". Sind die Verhaltnisse auf einer Seite derart verandert, 

.. 1 Niiheres iiber die Ermiidungserscheinungen ist der Arbeit v. BLEYLS zu entnehmen. 
Uber ihre Einwirkung in dem sofort zu besprechenden WEBERschen Versuch auBert sich 
ausfiihrlich KRuKowER. 
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daB eine starkere Erregung auf ihr erfolgen muB, so wird gesetzmaBig die 
schwachere Tonempfindung unterdriickt, also der Stimmgabelton vom Scheitel 
her starker in die erregte Seite verlegt (vgl. Prinzip des BLOCH-STENGERSchen 
Versuches S. 415). 

Ein jeder Ohrgesunde kann sich dieses Phanomen leicht vorfiihren, wenn 
er beim Versuch den Gehorgang einer Seite verschlieBt. Man erklart nach 
MACH diesen Hergang damit, daB der AbfluB des Schallwellenanteils, der auf 
die Luft im GehOrgang iibergegangen ist, behindert wird und durch diesen 
Zuwachs an Schallenergie eine vergroBerte Erregung des Sinnesorgans statthat. 

Liegen krankhafte Zustande im Mittelohr vor, so werden die Amplituden 
und die Phasen der Schwingungen der GehOrknochelchenkette im Verhaltnis 
zu den dem Labyrinth unmittelbar aufgezwungenen Schwingungen derart 
verandert, bzw. eingestellt, daB dem kranken Ohr ein starkerer Anteil der Stimm­
gabelenergie als Reiz zugefiihrt wird als dem gesunden Ohr. Das au Bert sich 
zugleich an der verlangerten Knochenleitung iiber dem Warzenfortsatz (siehe 
nachster Versuch). Das Verstandnis fiir diese Vorgange vermitteln in klarster 
Weise Versuche von HERZOG und von KRAINZ. 

Wird das Sinnesorgan einer Seite, also die Schnecke, geschadigt und dadurch 
die Schallaufnahme in ihm benachteiligt, so muB umgekehrt im gesund ge­
bliebenen Ohr der Ton starker vernommen werden. 

Eine beiderseitige Erkrankung laBt den Versuch an Wert abnehmen. Ferner 
iiberlagert jede Mittelohrveranderung die Schalleitungsverhaltnisse des Innen­
ohres; Riickschliisse auf Innenohrbeteiligung fallen in solchen Fallen vollig 
weg. Der WEBERsche Versuch ist auf geringfiigige Mittelohrveranderungen 
ein allzu feines Reagens (FREY); er wird auch allzu leicht durch irgendwelche 
Asymmetrien im Gebiete, das der Schall vom Scheitel bis zum Ohr durchlauft, 
beeinfluBt. Man soIl daher im ganzen nur Wert auf ihn legen, wenn sein A usfall 
sich zwanglos in das Bild einfugt, das die anderen Untersuchungen ergeben. 

Beim Versuch gehen wir mit der Stimmgabel vor wie beim SCHWABAcHschen 
Versuch. Die Fragestellung erfolgt sinngemaB anders. ErfaBt der Gepriifte 
nicht gleich das Phanomen, so laBt sich der "Weber" durch FingerverschluB 
des Gehorgangs ad aures demonstrieren, und nun hat der Gepriifte einen MaB­
stab fiir seine Aussage. Diesen "Kniff" lernen wir wieder bei den Tauschungs­
proben kennen (s. S. 413). 

Um Irrtiimer zu vermeiden, ist es klar, daB Fnmdkorper in Gehorgang, 
insbesondere also Ohrenschmalz, vorher entfernt sein miissen. Dieser MaB­
nahme kommt praktisch nur geringe Bedeutung zu, wenn ordnungsgemaB jeder 
funktionellen Untersuchung eine Ohrenspiegelung vorausgeht. 

1m Protokoll deutet man durch einen Pfeil hinter dem Wort "Weber" die 
Seite der Verlagerung, findet sie nicht statt, durch je einen Pfeil nach beiden 
Seiten von ihm ihr Fehien an. 

y) Der RINNEsche Versuch (1855). 
Durch diesen Versuch soIl festgestellt werden, ob die Luftleitung oder die 

Knochenleitung an demselben Ohr von langerer Dauer ist. 
Normalerweise wird dabei durch die Luftleitung iiber Trommelfell-Knochel­

chenkette mehr an Schallenergie zugeleitet als von der Fossa mastoidea aus 
durch die Knochenleitung. Man nennt diesen Ausfall des Versuches "Rinne 
positiv". 

LaBt die Schallaufnahmefahigkeit vom Sinnesorgan oder Nerv nach, so 
bleibt an sich wohl das gleiche Zeitverhaltnis zwischen Luft- und Knochen­
leitung erhalten, der Rinne also ebenfalls positiv - nur die Dauer beider ist 
verkiirzt, eine Erscheinung, die RAUCH "kleiner Rinne" genannt hat. Werden 
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die fill hohere Tone bestimmten Abschnitte von Sinnesorgan oder Nerv bevor­
zugt betroffen, so sinkt die Knochenleitung unverhaltnismiiBig stark herab, 
und es kommt eher als im ebengenanntenFall zum volligen Versagen der Knochen­
leitung: der Rinne ist "absolut positiv" geworden. 

Andererseits konnen Hindernisse fiir die Schallfortp£lanzung und Ver­
anderungen im Mittelohr, wie wir es soeben beim WEBERschen Versuch erfahren 
haben, die Knochenleitung verlangern. Diese Verlangerung fiir sich allein 
kann Friihzeichen einer Schalleitungserkrankung sein (BRUHL). Ubersteigt die 
Dauer der Knochenleitung die der Luftleitung, so spricht man yom "Rinne 
negativ". Mit der Schwere einer Storung am Schalleitungsapparat wird zu 
gleicher Zeit die Luftleitung herabgesetzt, der Rinne immer deutlicher negativ. 
Erlischt die Luftleitung, so wird im Quotienten der Zahler O. Der Ausfall 
wird deshalb wohl auch ,,00 negativ" geschrieben. 

Verkillzung der Luft-, Verlangerung der Knochenleitung machen sich urn so 
eher bemerkbar, je tiefer der Ton ist. Darum beginnt man die Prufung am 
besten mit einer verhaltnismaBig tiefen Stimmgabel, deren Vibrationen aber 
noch moglichst schwach fiihlbar sind. Dazu eignet sich gut c 128. Geht man 
- weil c 128 noch positiv - zu C 64 uber, so priife man an sich vorsorglich, 
ob nicht der Stielton der Stimmgabel - im Gegensatz zu seinem C gebenden 
Zinkenton - eine Oktave hoher liegt, wie FRENZEL an einer Reihe unbelasteter 
Stimmgabeln hat feststellen konnen! Man konnte sonst einen false hen negativen 
Rinne erhalten I! Vor einem falschen negativen Rinne durch Hiniiberhoren 
zum anderen Ohr muB sich der Untersucher zu bewahren wissen. Er muB 
auch fill prompte Meldung des Tonabklingens und £linken Stellungswechsel der 
Gabel sorgen, wenn keine Irrtiimer diesen besonders leistungsfahigen Versuch 
schadigen sollen. Zwecklos wird nach FREY der Versuch, wenn das Gehor 
so weit verringert ist, daB sichere Unterscheidung yom Fiihlen der Schwingungen 
iiberhaupt nicht mehr vorhanden ist. 

Mit RUNGE halte ich die regelmal3ige Vornahme mit 4 Tonen von c3 bis C 
gegeniiber KISCH, BRUHL u. a. nicht, speziell nicht fill Nervenfalle erforderlich. 
RUNGE bewertet sehr hoch den verstandnisvollen Vergleich der Dauer von 
Luft- und Knochenleitung. Ais Normwerte fur die unbelastete C-Gabel werden 
60-70 Sekunden fUr Knochenleitung, 120 Sekunden fill Luftleitung gegeben. 
Die im Versuch erhaltenen Werte besagen jedenfalls mehr als eine alleinige 
Angabe des Zeitunterschiedes hinter dem ,,+" oder ,,-". 

<5) Der GELLEEsche Versuch (1881). 
In diesem Versuch wird danaeh gefahndet, ob ein durch den Knoehen - Fossa mastoidea 
zugeleiteter Ton sieh andert, wenn ein Druck auf die .steigbugelplatte ausgeubt wird. 
Bei diesem Versueh wird, wie von vornherein zu erwarten, die Versehiebung des 

Labyrinthwassers bzw. der Schwingungsablauf in ihm verandert (s. HERZOG u. a.) und 
aueh der auf die Luft im Gehiirgang abgestrahlte Schallanteil in ungewohnlieher Form 
dureh die Knochelkette ins Innenohr befordert. 

Die Folge des Eindriickens der Steigbugelplatte beim Ohrgesunden ist ein Leiserwerden 
des Tones; ein Naehlassen des Druckes liiJ3t den Ton wieder ansehwellen - unbeschadet 
der Gesamtverminderung der Tonstiirke wiihrend der Abschwingungszeit. Dieser Ton­
stiirkenwechsel maeht den GELEE-Versueh "positiv" - das Ausbleiben desselben "negativ". 
Eindeutiger ist es, yom Ausfall als "normal" oder "pathologisch" zu sprechen. 

Zur Ausfiihrung des Versuches wird die sehwingende Stimmgabel coder c1 auf den 
Warzenfortsatz aufgesetzt und die Gehorgangsluft mit einem gut abdichtenden Gebliise 
(POLITzER-BalIon) gegen das Trommelfell gedruckt. Fur die Verwendbarkeit des GELEE­
schen Versuches ist unerliiJ3lich eine geistige Erfassung der Aufgabe, die vielen Pruflingen 
nicht leicht fiilIt. 

1 Ob man einen negativen Rinne bei Schiidigung des N. VIII erhalten kann infolge 
von GefiiJ3fiilIungsunterschieden bei Tumoren und anderen Grundkrankheiten (s. DEME­
TRIADES) bleibe noeh dahingestellt. 
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Klinisch ist aus dem pathologischen Ausfall nur auf die Unbeweglichkeit des Steig. 
biigels im ovalen Fenster zu schlieBen, nicht auf eine Mittelohrerkrankung im Gegensatz 
zu einer Innenohrerkrankung, wie urspriinglich mit dem Entdecker andere franzosische 
Ohrenarzte meinten. Der Versuch kann unter Umstanden einen wichtigen diagnostischen 
Hinweis dadurch geben, daB der Vestibularapparat zwangsweise durch den Druck miterregt 
wird. Das auBert sich in Schwindel usw. und ist bei unversehrtem Trommelfell ein Zeichen 
angeborener Syphilis am Labyrinthfenster. 

Anhang. RUNGES Wasserfiillungsversuch (W.F.V.) (1923). 
Zur Unterscheidung von Mittelohr- und Innenohrschwerhorigkeit hat RUNGE den 

Wasserfiillungsversuch - scil. des Uehorganges - angegeben. Durch ihn wird normaler­
weise eine Verlangerung der Knochenleitung um etwa das Doppelte erzielt. Diese bleibt 
mit Verringerung del' Beweglichkeit von Gehorknochelchen und Fenster hinter der Norm 
zuriick. Da eine Innenohrerkrankung, die nur in einer Neuroepitheldegeneration besteht, 
gegeniiber der Degeneration des sonstigen Kochlearapparates den Knochenleitungswert 
im Versuch jedoch nicht iiber den Wert del' Luftleitung ansteigen laBt, so verspricht die 
Methode auch fiir die feinere Diagnose der Nervenschwerhorigkeit wichtig zu werden. 
Weitere Berichte iiber den Wasserfiillungsversuch aus Arbeiten des SchrifttulIls und eigener 
Erfahrung konnte ich nicht bringen. 

Zu 2. Diese Priifung wird bisher nicht allgemein oder systematisch vor­
genommen. Es sei jedoch auf sie hingewiesen; denn 1. eroffnet sich hier der 
Priifung ein Feld, das der modernen Vorstellung vom "Horfeld" (WEGEL 
[s_ GILDEMEISTER], W AETZMANN) entspricht, nachdem die geeignete Apparatur 
(s. S.389) dazu geschaffen ist, und 2. legen schon einige Zeit Kliniker, z. B. 
G. CLAUS, Wert darauf, mit dem Monochord (s. S. 387) auch in Knochenleitung 
die obere Tongrenze zu suchen. 

Zu bb) Qualitative und quantitative Tonpriifungen. 
Das Horen von reinen Tonen und Kliingen entspricht, von musikalischen 

Darbietungen abgesehen, nicht del' gewohnten alltaglichen Reizweise des Sinnes­
organes. Das Bei'ltreben, dai'l Tongehor sYi'ltematisch zu pl'iifen, entsprang offen­
bar der Auffassung, daB die Tone die "Empfindungselemente" (GAD) unserer 
akustischen Welt sind. 

Das TongehOr wird zwar mit dem Sprachgehor implizite gepl'iift. Abel' erst 
die zusatzliche Pl'iifung dei'l Tongehors gibt ein vollstiindiges, klareres und auch 
zuverliissigeres Bild vom Horvermogen. Sie bel-lteht aus der 

1. qualitativen Tonpriifllng und der 2. quantitativen Tonpriifung. 
Diese konnen vorgenommen werden 

A. mit mechanoakustischem und B. mit elektroakustischem Gerat. 

Zu A. Mechanoakustisch untersllchen wir qllalitativ mit der "fortlaufenden 
Tonreihe", quantitativ mit einer Anzahl unbelasteter Stimmgabeln und mit 
Klangstiiben. 

Qualitative Prufung mit der fortlaufenden Tonreihe. 

Das Instrumentarium stammt von BEZOLD und EDELMANN 1. Es ist in 
miihevollen Arbeiten mit der Absicht hergestellt worden, reine Tone zu erzeugen. 
Erst in neuerer Zeit hat man gefunden, daB es diesen Zweck nicht vollauf erfiillt 
(BRUNINGS). Besonders die unteren Stimmgabeln zeigen starke und langtonende 
Obertone 2 (NADOLECZNY). Abel' solange das hoherwertige, elektroakustische 

1 In den Jahren 1893 bis 1907 entwickelt (s. Katalog Nr.13, Edelmann u. Sohn, Miinchen). 
2 Welch starke Gefiihlsbetonung der durch die Obertone gegebene Klangcharakter 

hervorruft, und welche Bedeutung dies seelische Moment auch fiir die qualitative Tonpriifung 
erlangen kann, zeigt eine Angabe FRoscHELs, nach der die Tonzufiihrung mit den oberton­
reichen Pfeifen V. URBANTSCHITSCHS noch Ergebnisse zeigen kann bei sog. tauben Kindem. 
bei denen die Stimmgabeln keine Moglichkeit haben, "das ungeiibte oder gar "schlafende" 
Gehim geniigend zu beeindrucken". Es sei allerdings nicht verschwiegen, daB FROSCHELS 
in diesem Punkte anderer Ansicht ist als NADOLECZNY und andere Untersucher. 

Handbuch der Neurologic. 1\. 25 
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Instrumentarium noch nicht Allgemeinbesitz del' Fachiirzte sein kann, muB 
und kann uns die BEZOLD-EDELMANNsche Tonreihe ausreichen, die auch fiir 
sich schon einen betrachtlichen Anlagewert reprasentiert. Aul3erdem miissen 
wir sie kennen, da die Uberzahl del' Befunde, von denen wir in den sympto­
matologischen Abschnitten berichten werden, noch mit ihr aufgenommen ist. 

Dies Gerat setzt sich zusammen aus belasteten Stimmgabeln, 
gedackten Pfeifen und einer Galtonpfeife (s. Abb. I u. 2). 

Die Stimmgabeln beginnen in del' Tiefe mit C2 (16 Hertz) und 
geben bis zur dreigestrichenen Oktave 1 kriiftige und langerdauernde 
Tone. Die Belastllng besorgen Lallfgewichte an den Zinken. Sie 
sollen die Obertone clampfen und ermoglichen es, eine Reihe von 
sieh folgenden Halb- lind Volltonen von einem Instrument zu 

:\.hh.1. Abb.2. 
Abb. 1. Instrumente del' fortJallfenden Tunrcihe naeh BEZOLD·EDEUIANX. "BeJastete" Stimmgabeln 

und gerlackte Pfeifen; im oberen Kasten ist del' Anschlagschlii.gcl zu sehen. 

Abb. 2. Galton· oder Tongrenzpfeife nach EDELMANN. a Handgriff. b Pfeifenk6rpel'. h Mikro­
metertrommel, die im Rohrende des Pfeifenk6rpcrs einen lllftdichten Stempel VOl' und zuriick-
8chiehen JiUlt. r die "verstellbare Maulweite" zwischen dem Rohrende des Pfeifenk6rpers und del' 
- unten gelegenen - s<"harfen, kreisrunden Schneirle rles l\I11ndstiiekes, das mit m del' Teiltrommel 

gehohen und gesenkt wirrl. c Gllmmigehliisc mit s Reduzierventil im Schlauch. 

erhalten. Die hochsten Tone von a 4 bis g7 werden mit Hilfe eines besonderen 
Instrumentes (s. unten) hervorgerufen. 1m dazwischen liegenden Tongebiet 
werden die gedackten Pfeifen verwendet. Die Instrumente mussen nicht nUl' 
exakt gebaut und geeicht sein, sondern verlangen aueh eine sachgemiiJ3e 
Bedienung, tiber die die groBeren Lehrbticher und SCHLITTLER im Handbuch 
del' Halfl-, Nasen- und Ohrenheilkunde Auskunft geben. 

Del' in ihren Schwingungswerten leicht unbestandigen Galtonpfeife (siehe 
HEGENER) wird von einer Reihe von Untersuchern das Monochord 2 vorgezogen 
(s. auch SCHAEFER). Die Abbildung cines vielgebrauchten Modells desselben hilft 

1 Genau bis aD (870 Hz). 
2 Von F. A. SCHULZE: Z. Ohrenheilk. ;')6, 167 (1908). 
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zum Verstandnis (Abb. 3). Das Prinzip ist eine schwingende Metallsaite. Beim 
vorschriftsmal3igen An;;treichen langs der Saite entstehen longitudinale Schwin­
gungen, die in Luftleitung gepriift werden, beim queren Anstreichen transversale 
Schwingungen, die von einem seitlich angebrachten Stlitzansatz aus die Priifung 
der Knochenleitnng ermoglichen. Auch dies Instrument ist nicht ganz einfach 
zu bedienen, um brallehbare Tone Zll erhalten (UFFENORDE). Mancherseits 
wird die Knochenleitung;;priifllng dieser ultramusikalischen Tone hoch ein­
geschatzt, so von GRAHE fiir die zentralen Horstorungen. Nach MYGIND­
DEDERDING ergibt die Priifung ut'r oberen Tongrenze ohne Knocht'nleitung liber­
haupt nicht korrekte Ergebnisse. G. CLAUS fand mit Monochord eine isolierte 

Abb.3. Monochord nach STI\UYCKEX,SCHAEFEI\, gccignct auch zur Prlifung mit Knochenleit mg; 
wird mit einem Lelicrlappchcn o,[cr mit einem Geigenilogen angestrichcn. (Firma H. Pfau-Berlin). 

Herabsetznng del' oberen Tongrenze in Knochenleitung als erste Erscheinung 
einer Nervenschwerhorigkcit. 

Die BEZOLD-EDELMANNsche Tonreihe benlltzen wir nur in Luftleitung; sie 
umfa13t also Tone von Subkontra C bis g7, das ist von 16 000 bis rund 
20000 Hertz. Mit ihr sollen bestimmt werden, wie es BEZOLD lehrte: 

1. die untere Tongrenze, 
2. die obere Tongrenze, und 
3. etwaige Tonliicken odeI' Toninseln. 
Aus den Untersuchungen mit ihr an Taubstummen stammt BEZOLDS weltbekannte 

Angabe von der "Sprachsechst b1 _g2" (s.oben S.373). 

Quantitative Prufung mit Stimmgabeln. 

a) Mit unbelasteten Stimmgabeln von del' Kontra = bis zur fiinfgestrichenen 
Oktave. 

Die Tone werden im Abstand von Halboktaven oder von Oktaven gewahlt. Man miJ3t 
die Hordauer und driickt die des kranken Ohres illl Hundertsatz derjenigen eines gesunden 
Ohres aus. Dabei ist die Verschiedenheit der Abschwingungskurven nicht beriicksichtigt. 
EinigermaJ3en der Wirklichkeit entsprechende Werte sind dann erst mit Tabellen zu 
berechnen. 

Dies Verfahren kann ebenfalls mit Stimmgabeln del' fortlaufenden Tonreihe vorge­
nommen werden, nachdem sie von den Laufgewichten entlastet sind, oder mit von EDEL­
MANN besonders angefertigten Stiicken. Die richtige - also noch von EDELMANNS Angaben 
abweichende - Auswertung hat erst kiirzlieh LANGENBECK dargelegt. 

Mehr sei dariiber nicht gesagt, obwohl eine Anzahl Forscher - OSTMANN, GRADENIGO, 
STRUYCKEN u. a. - in gedankenreichen, miihsamen Arbeiten besondere Stimmgabeln fUr 
"objektive Hormessungen" herzurichten suehten, ohne daJ3 diese Instrumente allgemein 
oder fiir die Dauer hatten Eingang finden konnen, und - ohne daJ3 es ihnen gelungen 
ware, damit die "absolute Horscharfe" zu bestimmen. 

Aber, soweit oben skizziert, ist die Kenntnis der Methode unentbehrlich, da wir quanti­
tativen Angaben, die nach ihr gewonnen sind, wiederholt im Schrifttum begegnen und 
namhafte Verfasser glauben, sie trotz der bekannten Bedenken noch nicht beiseite legen 

21)* 
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zu diirfen (Naheres siehe bei GRAHE, NADOLECZNY). In diesen Fallen wird in der Regel 
das Ergebnis als Horrelief oder in einer Kurve wiedergegeben 1. 

Jedenfalls sind Ergebnisse wie diese nicht als absolut exakte Werte auf· 
zufassen. 

Del' quantitativen Stimmgabelprufung den Rang abgelaufen haben die 
elektroakustischen Prufungen (s. unten). Eine Ausnahme davon macht nUl' 

b) die Prufung mit Stimmgahel oder Klangstab c5 hzw. c6• 

Auf die ZweckmiWigkeit diesel' Verwendung einer unbelasteten c5-Stimm­
gabel hat mit Nachdruck 1922 UFFENORDE hingewiesen. Sie ist nach ihm ein 
feinerer Anzeigpl' dpr npryosen Schwerhorigkpit als Galtonpfeife und Monochord 

Abu. 4. c'·Klangstau; ~ctrenntes tltilck in (Ier rechten 
Hand des l'ntersu("hcrs ist der Ausehlagschliigcl; unter 
der linken Hand sieht man den Griff, (Ier so angehracht 

ist, daB Oher· nn(1 Nebentiine miigJi("hst sehnell 
g"eliiimpft werden. (Firma H. Pfau·Berlin.) 

und gibt ein besseres und rich­
tigeres Bild von del' Hornerven­
leistung als die obere Tongrenze. 
Vorbedingung ist eine hinreichend 
lange Abschwingungsdauer des 
Instrumentes, das eine Hordauer 
yon mindestens 24-30 Sekunden 
haben soIl (OBERWEGNER). Einen 
gleichmaf3igen Anschlag mit die­
sel' Auswirkung erreichte UFFE­
NORDE, indem er einen del' be­
kannten holzernen Zungenspatel 
"fast nur seiner Schwere nacho. 
auf ein Zinkenende fallen lieJ3. Die 
Untersuchung erfolgt nur in Luft­
leitung. Gemessen ,vird die Hor­
da uer, am besten im klinischen 
Vergleich zum Ohrgesunden 
(BRlTGGEMANN). Del' Wert diesel' 
bequemen und fUr die Sprech­

stunde wichtigen Methode, die schon VOl' dem Krieg JAEHNE und FRIEDRICH 
- S. UFFENORDE - angewandt hatten, wurde unter anderen yon BRUGGEMANN, 
HERBERT VOGEL und HEERMANN bestatigt. 

Urn cine noch langere Abschwingungsdauer zu erzielen, haben SCHAEFER 
und WETHLO einen Klangstab c5 konstruiert (Abb. 4). 

Dies Instrument besteht aus Leichtmetall. Ein Griff ist mit Dampfer angebracht, um 
unerwiinschte Nebentone fernzuhalten. Der Anschlag mit einer kleinen zylindrischen Walze 
geschieht so, daf3 longitudinale Schwingungen entstehen. Von Eichung konne keine 
Rt'de sein. 

SCHLITTLER hielt an Hand klinischer Untersuchungen den Klangstab fur 
hesonders geeignet; sein Instrument besaJ3 fur Normalhorige eine Tondauer 
yon 30 Sekunden im Durchschnitt, und diese Zeit schwankte individuell nur 
urn hochstens 3 Sekunden, ein besonderer Vorzug! 

Auf UFFENORDE~ Veranlassung wurde auch ein Klangstab c6 von \VETHLO hergestellt. 
Dieses Instrument, von TRuBsBAcH und von OBERWEGNER in UFFENORDES Klinik ver­
gleicllend iiberpriift, mull vorlaufig noch hinter den beiden c5-Instrumenten zuriickstehen. 

Uberhaupt ist die Benutzung des Klangstabes fiir den ohrenarztlich nicht gewiegten 
Untersucher lIoch heikel; u. a. wird sein Ton besonders stark (nach TRuBsBAcH bei c6 i. M. 
bis zu 50%) zum anderen Ohr hiniibergehOrt und wird leicht ein kraftiger Unterton gebildet, 
der bei SchalleitungsschwerhOrigkeit an Stelle des Grundtones (c5) als gehOrt bzw. als der 
gepriifte Ton angegeben werden kann. 

1 Zur schnellen Erfassung der wichtigsten akuten Feststellungen verhilft die Aufschreib­
weise von NADOLECZNY [Z. Ohrenheilk. 35, 472 (1934)], die mit dem gesamten Horpriifungs. 
befund das Hordiagramm, das Schaubild der Formantstrecken nach STUMPF vereinigt. 
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Zu B. Elektroakustisch untersuchen wir qualitativ und quantitativ mit 
demselben Gerat. 

Die Konstruktion elektrokaustischer Hormellgerate verdanken wir dem Fortschritt 
der Fernspreeh- und Funktechnik. Modelle, aus denen die heute klinisch gebrauehlichen 
Apparaturen sieh entwickelt habE'n, wurden ungefahr zu gleicher Zeit nach dem Kriege 
in U.S.A. - BUNCH, ZlTEHL - und in Deutschland bekannt - SCHWARTZKOPF bzw. 
GRIESSMANN. Bei uns hat dann SCHWARZ von GRIESSMANN und SCHWARTZKOPF dE'n Auf­
trag ingenieurtechniseher Ausarbcitung iibernommen und ihn bis heute in gemeinsehaft. 
lieher Arbeit mit Klinikern, vor allem KAHLER und RUF, fortgefiihrt. Sein Gerat geht 
unter dem vou GRIESSMANN gegebeueu Namen "Otoandion". In U.S.A. nennt man die 
entsprechenden Erzeugnisse Audiometer, also ebenso wie die oben erwahnten elektrisehen 
Priifungsinstrumente fiir das Sprachgehor. Driiben sind auch noeh Konstruktioneu im 
Gebrauch, die nur in Oktavenabstiinden untersuchen lassen. 

Unser Gerat, 
das Otoaudion, 

besitzt eine fortlaufende Tonreihe. Es erzeugt - bis auf begrenzte Einwande -
einfache reine Tone, die nach dem "Uberlagerungsverfahren" , neuerdings auch 
nach dem "Stol3erregungflprinzip" 1 dargestellt werden. Es hat einen Ton­
umfang von der unteren bifl zur oberen Tongrenze. Die Frequenzen folgen 
einander in vollen Tonabstanden. Jeder Ton diesel' fortlaufenden Reihe kann 
gradweise verstarkt bzw. abgeschwacht werden von del' normalen Empfindungs­
schwelle bis zur fiihlbaren, unter Umstanden schmerzhaft fiihlbaren Starke 
bzw. tiber diese beiden Grenzen hinau:i. Der Tongehalt des Gerates beherrscht 
also das gesamte WEGELSche Horfeld (s. WAETZMANN odeI' GIESSWEIN) 2. 

Die Abstufung geschieht yom Schaltbrett aus an mit Skala versehenell 
Drehknopfen. Die Eichung del' Tonhiihe und die Fefltlegung del' Tom;tarke­
stufen kann nach SCHWARZ und TIGLER del' Arzt an Hand einer Gebrauchs­
anweisung ausfiihren; sie bediirfen zeitweilig del' Nachpriifung bzw. Nach­
stellung. 

Die Versorgung mit Strom erfolgte biflher durch Akkumulatoren, weil nul' 
auf diese Weise die elektrischen, und das bedeutet zugleich die akufltischen 
Schwingungen, alias Tone konstant zu halten waren. Nunmehr iRt es wohl 
gelungen (LANGENBECK, SCHWARZ), das Geriit unmittelbar aus dem Stromnetz 
zu speisen, ohne Genauigkeit und Zuverlassigkeit zu gefahrden. 

Die Tonabgabe geschieht durch Telephon oder Lautsprecher. Der elektro­
dynamische Lautspreeher wird bevorzugt, weil er die Tone am besten physi­
kalisch rein gibt. Auf diese Weise wird in Luftleitung gepn'ift mit Sehall­
schwingungen 3, die durch elektrische Wechselstrome 3 erzeugt sind. 

Zur Pn'ifung der Knochenleitung ist ein Zusatzgerat geschaffen, das Knochen­
telephon. 

Dieses Instrument setzt die elektrischen Schwingungen in mechanische Stolle 3 um, die 
es dem Knochen und dieser dem Innenohr iibermittelt. Das nach Angaben von E. R~RANY 
hergestellte Kllochentelephon von SCHWARZ beseitigt die bisher diesem Geriit anhaftenden 
Mangel weitgehend, indE'm es vom Anlagedruck unabhiingig wurde und die Abstrahlung 
an die Luftleitung lllog1irhst unterdriickte. 

Ein weiteres Zusatzgeriit, cler "Versiiirker", wurde dem Otoaudion beigegeben, 
in cler Absicht, die Starke del' Tone in jedem Fall ausreichend zu gestalten. 

1 Kurze Darstellung in dem soeben erschienenen Aufsatz von SCHWARZ [Z. Hals- usw. 
Heilk. 38, 248 (1935)]. 

2 Nach SCHWARZ (ebenda) umgreift unsere neue deutsche Konstruktion dieses - das 
boi einer Ausgangslautstarke von etwa 93 Phon und einem Schalldruck von 20 Dynjqcm 
von E2 = 20 Hz bis e7 = 20 856 Hz reiche - nicht, sondern bei der gewahlten Ausgangs­
lautstarke von 70 Phon und einem Sehalldruek von 1 Dynjqcm cine Streeke von C1 = 32 Hz 
bis c7 = 16384 Hz. Doeh ist durch Verstiirkung (s. unten) eine Erweiterung des Ton­
umfanges zu erwarten. 

3 Sie sind von gleicher Frequenz und proportionaler Amplitude wie die Weehselstrom­
schwingungen. 
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Er ist getrennt oder gemeinschaftlich dem Schallabgeber fiir LlIft- bzw. Knochen­
leitllng vorzuschalten. 

Von der iiuf3eren Erscheinung des Geriites soIl die Abb. [) eine Anschauung 
geben 1. 

Uber die physikalischen Grundlagen, die Entwicklung der Konstruktionen 
und die Anspruche, die an sie zu stell en sind, ist ein ausgezeichneter Uberblick 
aus der Zusammenfassung von KATZ zu gewinnen. Dort findet man auch uber­
sichtlich die verschiedenen Arten nebmeinandergcstellt, in denen das Unter­
suchllngsergebnis graphisch dargestellt werden kann. Bei uns ist es ublich, 

Abb. 5. Beispiel cines Otoaudion. _\nordnung na('h SCHWARZ. (Vou lIel'l'Il Dr. SCHWARZ·St. Blasien 
ZlIl' Verfiigllng gestellt.) 

1 Oloal/dion. 'l'!lpe St. G. 2 Elektr()(lyn. LalltsJll'echcl'. :1 Tonbel'ciehe I-III. 4 Tonhiihenkorrektion. 
5 Schwaehungswidcrstand fiir Lautstiirke. 6 Lautstitrkenkorrektioll. 7 Netzans('hlul3 fiir Otoaudion, 

8 Anschlul3kabel zur Lichtleitullg. 
9 Oloalldion· Verstrirker. T!lpe 0 V 12. 10 Elektrodyn. KnochcntclcpllOn. ungepanzel't. 11 Schwachungs· 
widcrstiindc fiir HTEXuER·Ycrsu('h. 12 Lalltstiirkenreglcr. J:l \Yalzenschalter zul' Einstcllung ver­
schiedcner lIorpriifycrfahrcn. 14 Netzans('hlul3 fiir Ycrstiirkcr. 15 Anschlul3kal)("1 zul' Lichtleitung'. 

in einem Koordinatensystem liings der Abszisse die Frequrnzen - in Oktaven­
abstiinden -- und liings der Ordinate die Intensitiitswerte einzutragen (Abb. 6). 
Auf diese Weise erhiilt man von einem normalen Ohr eine Kurvr, die parabel­
iihnlich ist: dabri ist als AWlgangslautHtiirke die unsercm Sprechrmpfinden 
angepaf3te Lautstiirke von 70 Phon fiir aIle Frequenzrn gewiihlt. Diese Normal· 
kurve strht stcts zum Yergleich im Diagramm. Die Werte drs kranken Ohres, 
also die Rrizschwellrn fiir den jeweiligen Ton, setzen die Kurve des kranken 
Ohres zusammen, die claneben im Diagramm Zll strhen kommt und von der des 
normalen Ohres in interrssantrr Weise abwricht. Als Beispirl grbe ich zwei 
KlIrven von SCHWARZ bzw. KAHLER und RUF wiedrr, auf denrn links eine 
typische Einschriinkung der obrren Tongrrnze und verringerte absolute 

1 Seine Bedienung muD nach der Gebrauchsanweisung gelernt werden. 
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Empfindliehkeit fUr hohe Tone, reehts das reziproke Verhalten yom unteren 
Tonende her veransehaulieht ist. 

Es lassen sieh femer auf einem Schaubild sinnfiillig einzeichnen: 
1. Die Kurven fUr Luft- und die £lir Knochenleitung, wobei der letzteren die 

gewahlte Verstarkung beigesetzt wirel. Man spricht dann nach H. KOBRAK 
zweckma13ig von der "Bodenkurve" und der "Aufbliihungskurve". 

2. Die Kurven des rechten und des linkcn Ohres, 
3. irgendwelche Vergleichskurven. 
Das Otoaudion besitzt in seiner vollkommensten Ausfiihrung den Haupt­

vorzug, jeden Ton jeden Starkegrades beliebig oft, nach minuten-, stunden­
und tagelangen Pausen in derselben Reinheit zu geben. Auch die Dauer der 
sonst umstandlichen Horpriifungcn kann durch seine Benutzung bedeutend 
verkiirzt werden. 

Aber noch ist unter den verhaltnisma3ig wenig en in Gebrauch befindlichen Apparaturen 
nicht eine jede von ganz gleichem Typ - selbst bei uns in Deutschland, wo so.gut wie 3;us. 
schlieBlich Gerate der Audion-Krafft·Werke aufgcstellt sind. - Somit konnen dIe Ergebmsse 
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Abb. 6a un(l h. GestricheJt: Normalkurve. Durchgezogen: in a Kurve cineI' Innenohr·, in b Kurve 

cineI' MitteJohrscJnverhorigkeit. [Aus SCHWAHZ·TIEuLJ.:n: Pn.8sow-Schaefers Bcitr. :!8 (1!J30)]. 

aller Untersucher nicht vollig identisch sein (KATZ). Vielleicht fiillt aueh nieht ein Stuek 
wie das andere aus; z. B. bezieht WIRTH Unregelma13igkeiten der Tonstarke zwischen c3 

und e4 auf den Lautspreeher. Haufig werden Schwankungen dureh den Strom veranla13t, 
dessen Tiicken noeh nieht allen Ortes sicher beherrscht zu werden seheinen (s. aber oben). 
Verlangt das Instrumentarium doeh sorg- und miihsame Wartung, zu der letzten Endes ein 
hoherer Anspruch an physikalischem Verslandnis zu stellen notig - nicht aber immer zu 
erfiillen ist. Ieh werde mir aus den Beriehten auch nieht dariiber klar, inwieweit der Ver­
starker heute allen Allforde1'llngen an die Tonstarke sowohl in hohen wie auch in tiefen 
Frequenzen gerecht wird. Beanstandungen derselben liegen jedenfalls aus letzten Jahren 
vor (KATZ. WIRTH. NADOLECZNY. LANGENBECK). Ich selbst habe seinerzeit die hochsten 
vom mechanischen Gerat erzeugbaren, noch gut horbaren Frequenzen am Apparat 
ganzlich vermi13t. Die Unreinheiten, iiber die an tiefsten und VOl' all em an hochsten 
Tonen ("Zwitschern" 1) geklagt wurde, sind anscheinend durchgangig behoben, da wir 
immer wieder der Hervorhebung del' physikalisch rein en Tone des Otoaudions begegnen. 
Immerhin hat erst jiingst wieder VVANNER von "zu viel falschen Reizen" gesprochen, 
die bei seiner Anwendung auftreten, und die Ursaehe fiir die von RUF als bedeutungs­
voll bei zentralen Horstbrungen angesehenen Zacken in del' dreigestrichenen Oktave 
"sieherlich im Instrument" 2 gesucht. 

Mit clem alten Gerat der fortlaufenden Tonreihc crhaltene Ergebnisse lassen 
sieh nicht immer ohne - zuweilen sogar starke - Vorbehalte mit den Oto­
audionkurven verglrichen. 

Diese Unstimmigkeit bedeutet eine Ersehwcrung des Verstiindnisses unter 
den verschiedenen klinischen Forschungsstatten, die wir zur Geniige vom alten 
Horgeriit her kennen, und dic das Otoaudion gerade beseitigen soUte, und die 
sich auch an den symptomatologischen Feststellungen, auf die unsere Dar­
steHung hinausgeht, bpmerkbar machen miissen. Wir miissen deshalb (Kap. 4) 

1 Zwitschertone fallen nach dem Sto13erregungsverfahren fort (SCHWARZ). 
2 Auch naeh SCHWARZ sind moglicherweise Einsattelungen del' Horkurven noch Mangeln 

in der Apparatur zuzuschreiben. 
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manche unterschiedliche Darstellungen nebeneinander stellen, die letzten Endes 
vielleicht nur in technischen Dingen ihre Ursache haben. 

Das Otoaudion ist ferner nicht frei von Fehlerquellen, die das alte Horgerat besitzt. 
So besteht mit dem Lautsprecher leicht die Moglichkeit, "hiniiber zu hiiren", natiirlich 
abhiingig von Tonhiihe und -starke. Das ist aber auch der Fall am Telephon, das auf dem 
Wege der Knochenleitung "durchhoren" lassen kann. An einer nruen Konstruktion von 
SCHWARZ sind allerdings je ein Lautsprecher fUr jedes Ohr angebracht, deren einer als 
Vertaubungsgerat (s. S. 377) wirkt. Welch unangenehme Benachteiligung fUr die Hor­
priifung des anderen Ohres jedoch solch Gerat hat, haben wir kennengelernt (vgl. S. 378). 
Gerade an Audiometerkurven konnen schon geringfiigigere Unterschiede in der Stille des 
Priifungsraumes sich deutlich kundgeben, wie BUNCH an einigen Kurven gezeigt hat. Zu 
den iibrigen oben angefiihrten Stiirungsquellen konnen sich beim Lautsprecher noch 
besondere Unannehmlichkeiten der Resonanz im Priifunysraum hinzugesellen. 

Trotzdem dank dem Otoaudion exakte Tonerzeugnisse fiir Luft- und Knochenleitung 
zur Verfiigung stehen, sind - wie KATZ darlegt - noch nicht die exakten Grundlagen 
geschaffen, urn audiometrisch die Horempfindlichkeit zwischen Luft- und Knochenleitung 
zu vergleichen, d. h. urn mit ihm die Stimmgabelgrundversuche zu verfeinern 1. Urn den 
sehr wichtigen STENGERSchen Versuch (s. S. 415), bei dem es genau auf Hohe und Starke 
zweier Tone ankommt, auszufUhren, sind zwei Apparate oder wenigstens zwei vollig ge­
trennte Lautsprechereinrichtungen notwendig, was einer bedeutsam groi3eren Ausgabe 
gleichkommt; andererseits geniigen obertonhaltige Stillllllgabeln zu dieselll Zweck. 

In dieser Kostspieligkeit des Otoaudion, die bisher noch etwa 1O-50fach 
diejenige der BEZOLD-EDELMANNschen Tonreihe iibertrifft, liegt iiberhaupt 
schon ein groBeres Hindernis fiir seine Verbreitung als etwa in der Raum­
beanspruchung und Transportfrage im Krankenbetrieb. Angesichts seines hohen 
wissenschaftlichen Wertes, der die liingeren Ausfiihrungen an dieser Stelle nicht 
zu umgehen erlaubt, ist das bedauerlich 2. 

Urn so erstaunlicher mag es wirken, wenn wir riickblickend feststeUen konnen, 
daB wenige handelsubliche Stimmgabeln ausreichen, um den N ervenarzt von der 
Gestalt einer Hornervenerkrankung das richtige Gerippe zu geben. Mit Gabel c (128) 
und c1 (256) sind die typischen Stimmgabelgrundversuche anzustcllen - mit 
zwei Stiick c1 liiBt sich sogar auf einseitige Taubheit und Simulation derselben 
bestens priifen (s. S. 415); tiber dic Empfindlichkeit fiir hohe Tone gibt eine 
langschwingende e5-Stimmgabel vorziigliehe Auskunft. Allenfalls kann man 
noch mit C16 - falls man ein Exemplar erhiilt, das mindestens so starken 
Klang wie Vibration gibt - sonst C24 , bei sieher normalem Mittelohr allenfalls 
noeh mit C32 einen Einbliek ins Gebiet niichst der unteren Tongrenze gewinnen. 

Selbst fur den Ohrenarzt hiingt die Antwort auf die Frage "elektro- oder 
mechanoakustisches Geriit" nur von den Anforderungen an die Genauigkeit 
ab, die an ihn gestellt werden (LANGENBECK). Da ist fur die praktische klinische 
Diagnose auch heute noch oft genug - neben der Spraehprufung - mit der 
Tonprufung iilteren Stils, unter Umstiinden sogar in der eben skizzierten primi­
tiven Form auszukommen. Fiir den Ausbau der otoneurologischen Diagnostik 
aber ist erst die exakteste, also die audiometrisehe Tonprufung gerade gut genug. 
Trotzdem ist in dieser Zeit des Werdens die kontinuierliehe alte Tonreihe als 
Vergleichstest noch unentbehrlieh. 

So scheiden wir von diesem Teil der Horpriifung mit dem Eindruck, daB 
noch nicht aUe Fragen, welche die Klinik an uns steUt, mit der verfugbaren 
Methodik erschopfend' oder auch nur untadelig richtig werden beantwortet 
konnen. 

1 Ein Ausweg konnte dadurch gefunden werden, dai3 man die Reizschwellenkurven fUr 
Luftleitung und Knochenleitung einander angleicht, indem die Verstarkerapparatur benutzt 
wird (miindliche Mitteilung von Herrn Dr. SCHWARZ). 

2 Nach frdl. Mitteilung von Herrn Dr. SCHWARZ beseitigen neuere Konstruktionen diese 
Schwierigkeiten so gut wie ganzlich. Halten diese Konstruktionen der Kritik stand, so 
sehe ich im Otoaudion das Instrument der Zukunft fUr jeden Arzt. 
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2. Allgemeine Eigenschaften von SchwerhOrigkeit nnd Tanbheit. 
Die Schwerhorigkeit, die Hypakusis, kennzeichnen wir mit Hilfe der be-

schriebenen Methoden 
1. in qualitativer Hinsicht und 
2. in quantitativer Hinsicht. 
Qualitativ wird seit Jahrzehnten unterschieden in eIlle Mittelohrschwer­

horigkeit und in eine I nnenohrschU'erhOrigkeit. 
Beide Typen waren ursprunglich als feste, unabanderliche Erscheinungs­

form en gedacht. Sic zeigten sozusagen umgekehrte Vorzeichen (s. unten). Die 
Abweiehungen von diesen zwei Typen wurden als eine mehr oder weniger 
kombinierte Schu·erhorigkeit gedeutet, also als ein Horschaden, der seine Ursache 
teils im Mittelohr, teils im Innenohr habe. Diese Erklarung erwies sieh auf 
die Dauer nicht als durchgangig richtig: 

Einmal kamen viele Falle vor, deren Veranderungen nachweislich 1 nur im 
Mittelohr oder im Innenohr lokalisiert waren, bei denen dies oder jenes Merkmal 
aber doch im Sinne des anderen Typus vorhanden gewesen war. In ihnen muBten 
wir also Ausnahmen von der Regel erblicken. 

Zweitens lagen in einer Anzahl von derartigen funktionellen Befunden -
neben oder ganzlich ohne periphere Organveranderungen - krankhafte Sto­
rungen im Zentralnervensystem vor. Man hatte die Untersuchungsformeln 
solcher Falle zum mindesten als Bilder atypischer SchwerhOrigkeit bezeichnen 
mussen. Aber man hatte schon verhaltnismaBig friihzeitig durch SIEBENMANN 
kennengelernt, daB Schwerhorigkeit mit betonter Mittelohrstruktur auch bei 
zentralem Sitz cler Ursache als leidlich typisch gelten muBte. 

Trotz dieser VerstoBe gegen eine korrekte Bezeichnung haben sich die beiden 
Benennungen erhalten! Sie erwiesen sich didaktisch als sehr geeignet. Fur 
die groBe Masse der rein en Ohrerkrankungen gab en sie namlich einen guten 
Leitfaden ab, indem sie sozusagen einen Ausgangspunkt fur die Uberlegung 
bildeten, von dem am; die Abweichungen vom Typ an Hand der anderen Krank­
heitszeichen gedeutet wurden. AuBerdem bewahrten sie sich als Mittel zu 
knapper Verstandigung im groBen und ganzen. 

Als gleichwertig mit der Bezeiehnnng Mittelohrsehwerhorigkeit wird die 
Bezeichnung SchalleitungsschwerhOrigkeit, als gleiehwertig mit der Innenohr­
schwerhorigkeit werden die Bezeichnungen Nen'ose, Nert'en- oder Schallempfin­
dungsschu·erhorigkeit gebraucht. Fiir diese Synonyma gilt, was wir oben von 
den Grundbezeiehnungen gesagt haben. Nun kommt noeh hinzu, daB im Innen­
ohr eine Veranderung im chemischen, besonders abcr im physikalischen Ver­
halten der Endolymphe cine Storung hervorrufen kann, die wir doeh im strengen 
Sinne aueh der Sehalleitung, wenigstens zum Teil zur Last legen mussen! Das 
ist die sog. lymphokinetiHche Erkrankung. 

Wir kennzeiehnen die beiden Grundtypen durch die drei grundlegenden 
Stimmgabelversuche, die obere und die untere Tongrenze. Diese Eigenschaften 
lassen sich sehr pragnant im Schema wiedergeben: 

M ittelohrschwerhOrigkeit 
negativ Rinne 

verlangert Schwabach 
ins kranke Ohr Weber 

heraufgesetzt unterc Tongrenze 
normal obere Tongrenze 

Dazu kame nunmehr bei Otoaudionpriifung 2: 
nach c4 Verlagerung des Hiiroptimum 

I nnenohrschwerhOrigkeit 
positiv 

verkiirzt 
ins gesunde Ohr 

normal 
herabgesetzt 

nach c2 

1 Durch spatere histologische Untersuchung. .. 
2 Diese Zufiigung gebe ich, nachdem Dr. SCHWARZ jetzt (Anderung bei der Korrektur, 

Verf.) die von WIRTH U. a. erwahnten Einzeldaten als Regel aufgesteUt hat (vgl. auch 
die Kurven S.391). 
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In der ursprunglichen Zusammensetzung sind die Typen Erzeugnisse der 
unmnschrankten Herrschaft dE's mE'chanoakustischen Gerates. DiE' mit dem 
Otoaudion aufgenommenen KurvE'n scheinE'n sich mit den TongrE'nzen, wie 
unsere BeispiE'le von S. 391 zeigen, in das Schema einzufugen. Aber das Ietzte 
Wort ist sidler noeh nieht gesproehen; denn das Otoalldion hat bereits eine 
bemerkenswerte Umstellung un serer Begriffe erzwungen: die Tonlucken, die 
uns die BEZOLD-EDELMANNsche kontinuierliche Tonreihe kennengeIE'rnt hatte 
- sie spiel ten besonders in der Lehre der Taubstummheit E'ine wesentliche 
Rolle -, verschwanden bei audiomE'trischer Priifung (GRAHE, von WIRTH 
bestatigt), indem die "fehlendE'n" Tone mittlerer Tonlage uber die Horsehwelle 
gehoben wurden. Durch die Wirkung von Verstarkrrn werden schon mit den 
- einem Otoaudion gegeniiber sehwachen - elektrischen Horverbesserungs­
apparaten krankhaft eingesehrankte HorgrenzE'n erweitert. 1st da das Ende 
dieser zauberhaften Wirkung an den auBeren Horgrenzen zu erwarten? Die 
Herstellung des SCHWARzschen Verstarkers galt doch gerade der Intensitat im 
Endbereieh der Apparatur und kennzeichnet damit deren relative Sehwaehe I! 

Bedienen wir uns weitE'r un serer Ausdrueksweise, so mussen wir uns in 
erhohtem MaBe bewuBt sein, wie soeben schon gesagt, einem stillsehweigenden 
Ubereinkommen gemaB zu verfahren. Von amerikanischer Seite, z. B. DRURY, 
sind auch schon neue zahlreiche Audiogrammtypen aufgE'steIlt worden. Mir 
fehIt noch jede Erfahrung daruber. Fur die Diagnose beachtenswerte Angaben 
aus audiometrischen Befunden werde ich jedenfalls zitieren. Das Sehrifttum 
erweckt geradezu den Eindruck, als ob die Audiogramme noch weniger Ioka­
Iistische SchluBfolgerungen zulassen mochten als unser altes Horrelief; BUNCH 
erwahnt schon das Vorkommen identisehen Audiogrammes bei Leitungs- und 
Nervenschwerhorigkeit! Zur Charakterisierung diente BUNCH dann der Aus­
fall der Stimmgabelversuehe. Und auch WIRTH hat, wenn ieh ihn recht ver­
stehe, die Ansicht, daB die Otoaudionkurven der Schwerhorigkeitstypen sich 
ahnlicher werden, wenn dem Ohr ein elektrischer Horapparat vorgesehaltet wird. 

Bei der Typendarstellung im geschriebenen Schema verdeutIieht den Befund 
der Tongrenzen die Hinzufiigung des InstrumE'ntes, bei dE'n Stimmgabelgrund­
versuchen die der Note des Tones, mit denen das Ergebnis gewonnen ist. Eine 
fur die Qualitat der Schwerhorigkeit meist wertvolle Erganzung erfiihrt dies 
Schema durch die Ergebnisse der Sprachgehorspriifung, wenn ausgesprochene 
Horweitenunterschiede fur die WortkIanggruppen oder fur bestimmte einzeInc 
W orte vorhanden sind. 

Die quantitativen Angaben - sei es aus alten Methoden, sei es aus Audio­
grammen - vervollstiindigen das Typenschema zum Horbild. 

Zweckma13ig ist es, jeder derartigen Schreibung des Horbildes 1. die Anza,be beizugeben, 
ob und mit welcher Methode (s. S. 375) die Beziehung der Werte auf uas gepriifie Ohr 
gesichert worden ist, und 2. in Nervenfallen mit nicht vollig normalem Horvermogen, aber 
ohne wesentlichen Trommelfellbefund die Angabe, ob eine und wekhe Horveranderung 
durch Katheterisierung hervorgerufen ist I 

Bestrebungen, eine international gleichma13ige Schreibweise des Horpriifungsbefundes 
durchzufiihren 2, haben sich nicht durchsetzen konnen. Eine Schreibweise zu gemeinsamem 
Gebrauch hatte auch die Deutsche otologische Gesellschaft 3 empfohler - mit demselben 
Erfolg. 

Quantitativ kennzeichnen wir die Schwerhorigkeit durch die ZahlenwertE', 
die in erster Linie mit der Sprachgehorprufung, in zweiter mit den quantitativen 
Tonprufungen auf mechano- oder elektroakustischem Wege festgestellt worden 
Rind. Diese Zahlenwerte Rind nun im allgemE'inen nicht etwa fur aIle Frequenzen 

1 Vgl. dazu S.389. 
2 Siehe MOLLER, 8. Internat. Kongr. Budapest 1909, Passow· Schaefers Beitr. 3, 326 (1910). 
3 Siehe PANSE 1907, Diskussion zu HINSBERG. 
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proportional. Darauf wies uns schon dic Nominierung del' beiden Grundtypen 
del' Schwerhorigkeit und del' Tonliicken hin. Bereits die verschiedenartigen, 
mehr odeI' weniger groben Aufstellungen von Horreliefs, in aller Deutlichkeit 
abel' die Audiogramme konnen Zacken bzw. Kurvenwellen auffiiJIiger Gro3e 
verzeichnen. Daneben kann abel' au3erdem eine annahernd gleichma3ige Herab­
setzung del' samtlichen mit del' betreffenden Apparatur erhaltenen Tone statt­
haben. Gerade urn derartige Feststellungen ganz peinlich durchzufiihren, gebiihrt 
dem Otoaudion del' Yorzug VOl' del' quantitativen Stimmgabeluntersuchung 
(LANGENBECK, BUNCH). 

Diese beiden fiir uns hier quantitativen Momente halt BRUNINGS auseinander: Nur die 
Erscheinung, bei der das kranke Ohr das gesamte Schallerzeugnis sozusagen zu schwach 
registriert, ist nach BRl'NINGS eine quantitative Schwerhiirigkeit, "Unterhiirigkeit oder 
Hypakusie". Die unterschiedlich starke Empfindlichkeit fUr Tone aber, die dem Horer 
eine Klangentstellung verschaffen muB, wird zur qualitativen Schwerhorigkeit, der "Fehl­
hiirigkeit oder Parakusis"; in dieser Richtung prazisiert BRiiNINGS das Symptom mit 
Rucksicht auf instrumentclle Horverbesserungsfragen. 

Das nach dem bisherigen Gebrauch qualitativ mit gro3erer odeI' geringerer 
Genauigkeit als Leitungs-, Nerven- usw. Schwerhorigkeit odeI' als atypische 
odeI' kombinierte Schwerhorigkeit bezeiehnete Symptom wird quantitativ an 
Stelle del' genauen Zahlen in Beschreibung oft auch kurz als "gering-, mittel­
oder hochgradige Schwerhorigkeit" bezeichnet. Fiir die Diagnostik besagt eine 
derartige Bewertung nicht vie!, da die verschiedenartigen Erkrankungen mit 
jedem Grad del' Schwerhorigkeit einhergehen konnen. Gewisse allgemeine 
Richtungen konnen, wie wir z. B. bei den Horleitungsstorungen sehen werden 
mit den Gradangaben - in Wort odeI' Zahl - immerhin schon gegeben 
werden. 

Jene allgemein gehaltenen Be,griffe haben ihr eigentliches Gebiet im Untersuchungs­
wesen fUr bestimmte Arbeits- und Dienstleistungen, z. B. im Heer und fUr die Bemessung 
der Horschaden im Versicherungs- bzw. Versorgungswesen. Die Werte fUr den Grad der 
Schwerhorigkeit, von diesem Gesichtspunkt aus gesehen, werden durchaus nicht immer 
ubereinstimmend in den betreffenden Anweisungen und den einschlagigen Buchern (KAUF­
MANN, PASSOW u. a.) oder den HandbUchern der Unfallheilkunde angegeben. Anhalts­
punkte kann der Gutachter diesen Arbeiten entnehmen. 

Del' klinische Wert q~wntitativtr Angaben del' Schwerhorigkeit ist bedeut­
sameI' fur das Urteil1'iber den Verlauf eines Leidens, welchen Sitz es auch habe. 
Die Priifung del' Abstufung del' Schwerhorigkeit gibt Aufschlu3 dariiber, ob 
die ErL"Tankung sich in auf- oder absteigender Linie befindet. Gerade urn der­
artige Feststellungen ganz peinlich durchzufiihren, gebiihrt dem Otoaudion 
del' Vorzug vor del' quantitativen Stimmgabeluntersuchung (LANGENBECK, 
BUNCH). In einem nicht einigerma3en korrespondierenden Verhaltnis werden 
Grad del' Schwerhorigkeit und Schwere del' Erkrankung wohl nur dann stehen, 
wenn es sich urn mittelbare Einwirkungen auf den Hornerven handelt (ich 
sehe hier von Erkrankungen cleR Mittelohres ab !). 

Z. B. kann ein weitestgehender Riickgang des Grades der Schwerhorigkeit nach einer 
Entlastungstrepanation eintreten, ohne daB deshalb der ursachliche ProzeB zuruckgegangen 
ware (z. B. Fall CASSIRER.HEY]\[ANN). 

Von hoherer Bedeutung ist oft die Feststellung der extremsten SchwerhOrigkeit. 

Wiederum yom praktiRchen Standpunkt aus unterscheidet man auch hier 
neben del' "wirklichen Taubheit" - die allein wir hier schlankweg Taubheit 
nennen wollen! - eine "praktische Taubheit" , z. B. in Gestalt eines isolierten 
Vokalgehors auf einem Ohr. Diese letztgenannte nennt das Gesetz auch die "an 
Taubheit grenzende Schwerhorigkeit". Aus del' Heranziehung des Gesetzes geht 
schon hervor, da3 cs sich bei ihr vielfach urn Dnfiille odeI' Berufskrankheiten 
handelt. Ihre Feststellung ist "praktisch" iiberaus wertvoll bei del' Taub­
stummheit, fiir die diesel' Zustand sprachwichtige Horreste bedeutet. 
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Der Hochstgrad des Horverlustes, eben die "wirkliche Taubheit", zeigt im 
Verlauf von Ohrenkrankheiten die volizogene Ausschaltung der Schnecke an. 
Wir streifen hier nur, daB dieser Augenblick - im Verein mit der Ausschal. 
tung des vestibularen Ohranteiles - dem Ohrenarzt in Falien mittelohrent· 
springender Eiterungen die Entscheidung uber Tod und Leben seines Kranken 
in die Hand gibt. 1m AnschluB daran fixieren wir aber den Satz, daB die Fest· 
stellung dieser Ausschaltung fUr eine ganze Zahl von Hirnhautentzlindungen 
sowie von Hirnabscessen den ursachlichen Zusammenhang mit dem Ohr sichel'· 
stelit, und daB sie damit auch den einzig richtigen Weg des Eingriffes weist' 
Dieser hat namlich bei labyrinthogenen otitischen Komplikationen liber das 
Labyrinth zu gehen' 

Andererseits mussen wir ebenso fest im Gedachtnis behalten, daB fur die 
nichtlabyrinthogenen eitrigen Verwicklungen vom Ohr aus der Grad der Schwer· 
hOrigkeit keinerlei MaBstab abgibt. Die Schwerhorigkeit kann bei ihnen sogar 
unmerklich schwach sein, ohne dadurch etwa die Gutartigkeit des Prozesses 
zu bezeugen. Der Nachweis einer kurz vorausgegangenen, wenn scheinbar 
auch schon del' Horfunktion nach in der Heilung befindlichen Mittelohrent· 
zundung entscheidet bei diesen Erkrankungen des Schadelinneren uber die 
Wahl des Operationsweges vom Ohr aus. 

Andere Meningitiden rucken vom Schadelinneren gegen das Ohr vor und 
fuhren dann in der Mehrzahl ihrer Falie wiederum zur volistandigen Ertaubung. 
1m Vordergrund steht hier die epidemische Genickstarre. Nach ihr ware der 
Mumps zu nennen, dessen "metastatische" Otitis interna vermutlich stets eine 
fortgeleitete Meningitis parotitica ist (0. Voss). 

In einer groBen Reihe von Erkrankungen stellt die Taubheit nichts we iter 
dar als den hochsten erreichbaren Grad der mit ihnen verbundenen Schwer· 
hOrigkeit. 

Die Geschwindigkeit, mit der die Schwerhorigkeit fortschreitet oder zuriickgeht, 
kann del' Beachtung wert sein. 

Schnelles N achlassen des Gehors spricht mit einiger Wahrscheinlichkeit fur 
das Angreifen der Schadlichkeit im peripheren Neuron; denn schon im vel'· 
liingerten Mark beginnt eine Kreuzung der Bahnen, so daB del' Starke des 
Gehorverlustes bei Erkrankungen vom Nachhirn aufwarts gewisse Grenzen 
gesetzt sind. 

Bei den entziindlichen Erkrankungen pflegt die rasche Steigerung der Schwerhorigkeit 
ein Mahnzeichen zu vermehrter Aufmerksamkeit zu bedeuten, mag die Ansteckung von 
der Tube oder von den Hirnhauten aus vordringen. Doch ist sie - abgesehen von der 
eben erwahnten diffusen, eitrigen mittelohrentstammenden Labyrinthitis - kein unbedingtes 
Zeichen der \Vendung zum Schlimmsten, weder in Hinsicht auf die Funktion noch in Hin· 
sicht auf das Leben. Sogar die verhaltnisma13ig gutartige Innenohrerkrankung, die Labyrin. 
thitis serosa, zeigt manchmal recht schnelles Aussetzen des Gehors. Indes geschieht das 
Aussetzen in der Regel doch schrittweise bei ihr; das trifft besonders fiir die Labyrinthitis 
serosa bei Tuberkulose zu. 

Nicht selten entwickeln sich im beschleunigten ZeitmaB die infektiOsen und 
toxischen Neuritiden des N. cochlearis, fUr welche die Progredienz an sich 
bereits von OPPENHEIM in seinem Lehrbuch als charakteristisch angegeben 
·wurde. Neben mancher ursachlich unklar gebliebenen - oft einseitigen -
Ertaubung finden wir typische Beispiele bei der Vergiftung infolge zu reich· 
licher Chiningaben und nach akuten Infektionskrankheiten, unter ihnen un· 
erwartet oft bei Influenza, eine Erfahrung, die ich JOSEPH FISCHER bestatigen 
kann. Auch das syphilitische Neurorezidiv des Cochlearis pflegt besonders fIott 
in die Erscheinung Zll treten. 

Ein schlagartiges A uftreten der Schwerhorigkeit bei kongenitaler Syphilis hat 
SCHLITTLER in einem Drittel der Falie beobachtet; das konnten alierdings 
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ORLEAN SKI und ALEXANDER an betrachtlich grol3em Material nicht einmal 
bestatigen; ebenso nicht MAYER OTTO; nach ihm liel3 die angeborene Syphilis 
bald langsam, bald auch in beschlellnigtem, selbst auf Stunden beschranktem 
Tempo die Horstorung zur Erscheinung kommen. 

Bei veralteter erworbener Syphilis erwahnt ALEXANDER diese iib3rraschende 
Erscheinungsart. Selbst bei del' multiplen Sklerose kann die kochleare Er­
krankung - so gibt ENGELHARDT an - plOtzlich einsetzen. 

Schlagartig bricht natUl'gemal3 das Horvermogen ab, wenn apoplektische 
Insulte im kochlearen System VOl' sich gehen. Dabei ist Taubheit die sichere 
unmittelbare Folge, wenn die Blutung bzw. die Kreislaufstorung die Schnecke 
trifft (s. auch die MENIEREsche Krankheit S. 636). Anscheinend tritt - ein­
seitige - Taubheit allch nach Apoplexien und ahnlichen Insulten im Kochlear­
kerngebiet einer Seite ein (BRiTHL). Bei hOherem Sitz des Herdes braucht das 
Gehor infolge del' beiderseitigen nervosen Versorgung des Sinnesorganes nicht mit 
einem Male auszufallen. Nnr gleichzeitig eintretenden ausgedehnten Blutungen 
in beiden Schliifenlappen odeI' auch in del' Grol3hirnhOrleitung folgt Taubheit, 
wie das HENSCHEN (H. GRAHE) zuerHt hervorgehoben hat. Die FaIle einseitiger 
Taubheit infolgc eim;eitiger Blutung in del' inneren Kapsel sind alteren Datums 
(KAUFMANN 1886, VELTER 1883). (1m iibrigen sei hinsiehtlich diesel' Grol3hirn­
horstorungen auf den entspreehenden Absehnitt verwiesen.) 

Unvermittelt treten die Horsehiiden vielfach bei Sehiidelverletzungen auf. 
Oft genug ist del' Verungliickte, wenn er aus del' Bewul3tseinsstorung erwacht, 
taub. Ebenso scharf sehneidet meist die funktionelle Ertaubung nach ein­
druckwollen, erschiitternden Ereignissen in das ErHeheinungsleben ein; mit 
gleicher Zallberhaftigkeit kann sie versehwinden. 

Langsames Fortschreiten del' 8chwerhorigkeit ist nichts Ungewohnliches bei 
langerem Bestehen jedweden Ohrleidens nieht perakllten Charakters. Be­
merkem;wert ist die Angabe NEUMANN,.;, nach del' auf eine Verletzung im Bereich 
del' Bogengange hin sich del' Horsehaden nur langsam ausbildete. Es diirfte 
damit das Ansehlagen nul' del' knoehel'llen Bogengangswand gemeint sein, denn 
nach freiwilligem odeI' lInfreiwilligem Aufsehlagen des Bogenganges bis zum 
Ab£1ul3 von LabvrinthwasHer scheint doch - soweit ieh die Berichte iibersehe -
schnell Taubheit zu folgen. Ich hatte Gelegenheit, ihr Auftreten im Laufe 
weniger Minuten zu verfolgen: dieH Ohr ist taub (und veHtibuliir unerregbar) 
bei klinisch relativ benignem Verlauf del' Labyrintherkrankung geblieben. 

Langsam riiekt die FUllktiollsschiidigllllg alleh bei ausgesprochen chronischem 
Grundleiden VOl'; dazu gehtiren manche Stoffwechselerkrankungen und auch 
die von GLASSCHEIB be:ichriebene strumiprive Sehwerhorigkeit. ProgresHiv ver­
schlechtert sich nach BE'obachtungen von SOMMER das Horvermogen bei del' 
Syphilis conge nita tarda. 

Das ausgesprochene Einschleichen einer Schwerhorigkeit sehen wir recht oft 
bei endokraniellen Erkrankungen. Es erfolgt durch eine allmahliche, evtl. mittel­
bare Einwirkung auf dE'n Hornerven. Also kommen hier in Betracht in und 
urn den Hornerven: chronisch entziindliche Vorgange urn die Octa vuswurzeln, 
ferne I' Geschwulste, entziindliche Schwellungen, unter Umstanden auch Ab­
scesse, die vom Kleinhirn, also von del' nachsten Nachbarschaft aus auf den 
Octavus driicken. Abel' auch Tumoren und Entzundungen des Grol3hirns konnen 
durch eine Steigerung des Druckes innerhalb des Schadelraumes oberhalb dE's 
Zeltes eine langsame Versehlechterung des Horens bewirken, indem sie den 
Druck durch Vorschieben des Tentoriums oder, was viel haufiger del' Fall ist, 
durch die Vermittlung eines Hydrocephalus auf Nerven odeI' Kerngebiet sich 
fortpflanzen lassen. Naturlich gibt eR auch derartige zentrale Schwerhorig­
keiten, die sehr schnell fortschreiten (FRENZEL). 
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Derartige Verschlechterungen des Gehors konnen anderen, greifbareren Merk­
malen eines Acusticus- oder Kleinhirnbruckenwinkeltumors bis zu 3 und 4 Jahren 
voraus laufen (MINGAZZINI, MARBURG u. a.). Nach CUSHING ist dabei die Schwer­
horigkeit ein langdauernder Vorbote von Neurinomen, wahrend z. B. Meningiome 
ein schnelles Aufeinanderfolgen der Symptome - gewohnlich stellen sich am 
friihesten nach dem Erscheinen der Schwerhorigkeit die Kopfschmerzen ein -
zeigten. Selbst zwei intra pontine Gliome (unter 28 Fallen des CUSHINGSchen 
Materials) waren durch eine lange Zeit isoliert bestehende Schwerhorigkeit 
eingeleitet worden (LIST). Aus Innenohrschwerhorigkeit sahen BRUHL einige 
Male nach langer Beobachtungsdauer sich eine Paralysis progressiva, MARIE 
und WALTON (s. PORTMANN) Tabes dorsalis entwickeln. Als Gesamtdauer einer 
derartigen fortschreitenden SchwerhOrigkeit hat MORELLE einmal 15 Jahre 
angegeben. Sein Patient harte kurz vor dem Tode immer noch 30 cm weit 
Fliister- und I m weit Umgangssprache! Ein schnelle;; Fortschreiten del' Schwer­
horigkeit spricht in gewissem Grade sogar gegen Tumor. 

Das auf lange Zeit verzettelte Schwinden des Gehores ist denjenigen Schaden 
eigentiimlich, die auf Entartungen del' nervosen Zellen und Fasern bezogen 
werden. Ganz protrahiertes Nachlassen des Horvermogens nach Schiidelver­
letzungen oder Labyrintherschiitterung, insbesondere auch nach Explosions­
schaden wwie nach Starkstromverletzungen (KLESTADT, PETZAL, FORSCHNER) 
muB wohl heute in vereinzelten Fallen ebenfalls als Symptom sekundarer 
degenerativer Erkrankung im peripheren Neuron anerkannt werden (BRUNNER, 
WITTMAACK, VOSS), haufiger jedoch durfte es durch eine seelische, in solchen 
Fallen einem organischen Kern aufgepfropfte Schwerhorigkeit bedingt sein 
(KEHRER). Die Entscheidung, ob organisch odeI' seelisch bedingt, wird 
praktisch um so schwieriger, als oft 1. der R. cochlearis allein betroffen ist 
und 2. die Erkrankung als spate Verschlechterung primarer Horschaden oder 
sogar als rein sekundiirer Spiithorschaden in die Erscheinung treten kann. 

Dabei ist wichtig zu wissen, daB eine traumatische Verschlechterung einer 
Otosklerose - eine hiiufig gestellte Frage - als Spatschaden nicht, als Fruh­
schaden auch nur sehr bedingt anerkannt werden kann. 

TV echsel im Grad der Schu,erhorigkeit wird von Kranken haufig berichtet. 
Am gelaufigsten ist er uns von chronischen Mittclohrleiden und del' Oto­
sklerose her. Von Beziehungen zur Witterung hart man dabei oft. Ein Auf 
und Ab wahrend eines im ganzen doch fortschreitenden Horverlustes zeigen 
manche schleichenden Prozesse wie Neuritiden und VOl' aHem manche Stark­
stromschaden. Geradezu launisch kann del' Schwerhorigkeitsgrad sich iindern 
bei Hysterischen. Fluchtige Schwerhorigkeiten finden sich bei zentralen Leiden 
erwahnt (ANTON, PANSE). Eine "transitorische" Ausschaltung des Gehors wurde 
sogar als ganz charakteristisch fUr die multiple Sklerose angegeben (0. BECK). 
Wie BROCK und GAGEL an Hand eines histologisch untersuchten fehldiagnosti­
zierten Falles betonen, konne in diesem Merkmal aber kein sicheres Unter­
scheidungsmittel gegen Tumoren gesehen werden. Jedenfalls konnen auch die 
Krankheitsvorgange, die im Tumor vor sich gehen, oder die von ihm in der 
Umgebung ausgelOst werden, derart sein, daB die schon vorhandene Taubheit 
auf eine Zeitlang wieder dem GehOr Raum gibt (FaIle von GUTTICH bzw. HAIKE, 
Felsenbeintumoren mit dem Bild des Kleinhirnbruckenwinkeltumors). 

Plotzliche Schwankungen zum Schlechteren und zum Besseren, unter Um­
standen ganz groben MaBes, erleben wir bei Anfallen von MENLEREschem Typ 
(s. unten), z. B. del' sog. angiospastischen Octavuskrise KOBRAKS oder der 
Otitis interna vasomotoria BRUNNERS. Schwere organische Zustande konnen 
angesichts der weitgehenden Ruckkehr der Funktion dabei gewiB nicht vor­
liegen. 
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Besserungen sind das Zeichen eines heilenden odeI' eines durch Heilmittel 
beeinflu13ten Leidens. Ganz merkwurdig ist dabei eine Angabe MYGINDs, nach 
del' die betrachtliche Horverbesserung sich auf die Zeitdauer del' Atropinwirkung 
beschrankte. Die Vel'mittlung cle:-; GefaB- bzw. des GdiiBnervensystems dabei 
ist nicht leicht ver:-;tandlich. 

Selbst eine endgiiltige Wiederherstellung des Horvermogens kann nach schwer­
stem Ausfall erfolgen; nicht immer abel' geht sie usque ad integrum physio­
logicum. Sie kommt bei periphel'en, bei zentralen Erkrankungen VOl'. Multiple 
Sklerose (KOBRAK, ENGELHARDT), Fleischvergiftungen (RUTTIN, NINGER 1), 

Flecktyphus und Typhus neuritis (POPOFF, E. URBANTSCHITSCH), die ver­
schieclenen Formen del' Octavwlsyphilis seien ab Beispiele erwahnt. Sogar 
bei Tumoren kann sie erfolgen, wenn das Gewachs entfernt ist, ehe die nervosen 
Cochleariselemente samtlich dEm Gewebc;tod verfallen waren (GRAHE, s. RUTTIN, 
NILS ANTHONI, DE STELLA, O. FOERSTER [Fall 2, Gliom im Vierhiigelgebiet], 
BRUNNER [Fall 4, Kleinhil'llbriickenwinkeltumor], GUTTIeH [Zelttumor] u. a. m.). 
Auffallencl stark und schnell macht sich cler Ruckgang bemel'kbar, wenn die 
Horstorung nul' durch eine Fel'llwirkung entstanden war. So verdient del' Fall 
von CASSIRER -HEYMANN Erwahnung, bei dem ein Sarkom des Zeltes eine 
Taubheit hervol'gel'ufen hatte, die innerhalb 7 Wochen nach del' Operation 
einem Gehor fiir Fliisterspl'ache auf 6 m gewichen war. 

Besserungen groBeren AusmaBes, die durch stumpfe Schadelverletzung 
erworbene Schwerhorigkeit zeigt, ist BRUNNER geneigt, auf Veranderungen zu 
beziehen, die sich allein auf den lymphokinetischen Apparat beschrankt haben. 

Schritt fiir Schritt gehen meist die Boch besserung:-;fahigen Neuritisschwer­
horigkeiten zuriick, wie das ZEIDLER (s. auch E. URBANTSCHITSCH) yom Typhus 
abdominalis besonders hervorhebt. Eine bemerkenswerte Schwerhorigkeit, die 
sich nach FREY an die Lumbalpunktion eines Ischiaskranken anschloB und auf 
3 m Flustersprache herunterging, lieB "sukzessiv" nach bis zur Norm, nachdem 
sie 12 Tage lang bestanden hatte. Wichtig fur die Differentialdiagnose sind 
dabei Bemerkungen von RUTTIN und BARANY zu diesel' Krankenvorstellung, 
die ubereinstimmend darauf hinwiesen, daB solchen - also eimn verzogerten, 
gleichmaBigen - Verlauf auch funktionelle Storungen nach Lumhalpunktion 
nehmen konnen. 

Eine fortlaufende Bestimmung des Verhaltnisses zwischen Fliisttr- und Um­
gangssprachengehor w1ll'de bisher nicht fiir die nervenarztliche Diagnose heran­
gezogen. An die Feststellung eines MiBverhaltnisses wurde uberhaupt nur fur 
die Grol3hirnstorungen gedacht, die abel' hier nicht zustandig sind. Fiir rein 
ohrenarztliche Zwecke besitzt diese Feststellung manchmal schwerwiegende 
Bedeutung, so im Taubstummenunterricht, fur die Wahl von Horverbesserungs­
geraten. Von vornherein auffallig wird eigentlich nul' die Veranderung zu 
ungunsten del' Flustersprache durch die Herabsetzung del' oberen Tongrenze. 
Bekannt ist diese Erscheinung besonders von del' Alterssch'werhorigkeit -
die ubrigens ihre Schatten nach ZWAARDEMAKER (s. PERB und FINT) bis in 
das 3. Lebensjahrzehnt vorauswerfen kann. "Ober das Mil3verhaltnis von Sprach­
gehor zu TongehOr s. S. 371£. 

Die Seite der Schwerhorigkeit entspricht im allgemeinen del' Seite del' Er­
krankung im Horsystem. Eine Ausnahme bilden die seltenen Falle vollstandig 
oder rein gekreuzter Schwerhorigkeit. Diese kommt erstens bei einseitigen Herden 
in dem Hirnstamm im Bereich des Corp. geniculat. med. bzw. des Lemniscus lat. 
und del' GroBhirnbahn bis hinauf in die HEScHLschen Windungen VOl' (SPIEGEL 
und SOMMER). Allerdings bleibt die Frage offen, ob dies Merkmal nicht dem 
einer teils gekreuzten, teils ungekreuzten Schwerhorigkeit weichen muB, 

1 Personliche Mitteilung (Original tschechisch). 
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welches die Beobachtungen jiingeren Datums zumeist aufweisen. Die Unter­
schiede konnten in dem Ergebnis einer nicht libereinstimmenden Hor~Lufungs­
methodik begriindet sein. 

Sie entwickelt sich zweitens vereinzelt in einer geradezu paradox er­
scheinenden Weise bei Tumoren des Kleinhirnbriickenwinkels und des Nerv. 
VIII selbst, abel' nicht, ohne daB bis zum Ende des Leidens das GeMr auf 
del' Tumorseite in Mitleidenschaft gezogen ware (GUTTICR, WARTENBERG, LIST). 
Die gekreuzte Schwerhorigkeit war dann mittelbar hervorgerufen, und del' 
einseitige Herd hatte letzten Endes zu beiderseitiger Horstorung gefiihrt. Aus 
gekreuzter Schwerhorigkeit darf man nicht etwa auf einen besonders groBen 
Tumor schlieBen (GUTTICR, Ref.). 

Mittelbar kann auch von del' vorderen und mittleren Schadelgrube aus eine 
Einwirkung auf das GeMr beider Seiten statthaben. Diese Falle sind weitaus 
seltener als die von Tumoren del' hinteren Schadelgrube aus. MARBURG gibt in 
seinem Handbuch eine derartige Beobachtung von Schlafenlappentumoren an. 

Die eigentliche Ursache del' mittelbaren Horschiidigung liegt in Hirn­
schwellung, in Verschiebungsfolgen, Erhohung des Hirnwasserdruckes bzw. 
Stauungserscheinungen. Sie trifft bald den Nervenstamm, bald abel' auch das 
Kerngebiet, d. h. die Abschnitte, die uns vomKochlearsystem jenenEinwirkungen 
gegeniiber am meisten ausgesetzt erscheinen. Leichte anatomische Verande­
rungen im Labyrinth hat anscheinend QUIX in solchen Fallen finden konnen. 

Eine einseitige Erkrankung kann fernerhin unmittelbar zu einer Horschadigung 
auf beiden Ohren fiihren, und zwar in zwei Fallen: 1. bei del' fiir uns heute 
typischen Form del' Horstorung nach einseitiger Unterbrechung del' Horleitung 
oberhalb del' Kernebene bzw. vom Kreuzungsgebiet ab aufwarts. Von ihr aus 
entsteht eine nur zum Teil gekreuzte, zum Teil gleichseitige Schwerhorigkeit, libel' 
die wir spateI' noch genaueres mitzuteilen haben. 

2. ist mit dem seltenen Fall zu rechnen, daB von einem bereits schwerhorigen 
Ohr aus eine eitrige odeI' nichteitrige Encephalitis des Schlafenlappens entsteht, 
die nun das gegenseitige Ohr benachteiligt. Auf solche Weise erreichen Hor­
schaden dann manchmal hochste Grade, wie bei einem von einem cholesteatom­
tauben Ohr ausgehenden SchlafenlappenabsceI3 von RHESE. 

Gar nicht selten ist es abel' auch, daB die Ohren bzw. Horbahnen selbst 
beiderseitig erkranken. Das geschieht bald zu gleicher Zeit, bald - haufiger 
noch - nacheinander. Vollige Proportionalitat zwischen beiden Seiten besteht 
dabei eigentlich nie - bis Ertaubung eingetreten ist. Das Vorkommen hoch­
gradiger Seitenunterschiede vol' her versteht i'ich von selbst. 

Die Beiderseitigkeit findet mannigfach Begrundung: Entwicklungsstorungen 
sind gern symmetrisch. Aus ihnen erklart sich eine ganze Gruppe von Fallen 
angeborener Taubstummheit. Gewohnlich liegen periphere Hemmungsbildungen 
zugrunde; abel' auch zentrale Defekte waren nicht ausgeschlossen, wie die noch 
sparlichen anatomischen Hirnuntersuchungen solcher Falle immerhin vermuten 
lassen (BRUNNER). 

Fiir eine gewisse angeborene Anlage spricht auch die Eigentiimlichkeit, daB 
ein Tumor an beiden N. VIII auftreten kann. Oft sind das Falle von Morbus 
Recklinghausen. Neben einer Art Organminderwertigkeit konnen im Laufe des 
Lebens erworbene Dispositionen eine Rolle spielen, wenn sich die physiologische 
Abnutzung verhaltnismaBig friihzeitig im beiderseitigen Nachlassen des GeMres 
kundtut. 

Beiderseits zugleich treten ungemein oft die verschiedensten Mittelohr- und 
Innenohrerkrankungen auf. Das steht in Zusammenhang zunachst mit del' 
symmetrisch gleichen Ansteckungsaussicht vom Rachen einerseits, von den Him­
hauten andererseits aus. Dann scheinen die Zirkulationsverhiiltnisse von EinfluB 
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~u sein. Dalwi Hind ani:ieheillt'nd weniger Jie Ohren mit Htark krankhaft ver­
underten GefaBen gemeinsamer Gefahr ausgesetzt, was aus del' in del' Regel 
einseitigen Lokalisation eines echten Labyrinthschlages durch Blutung, Throm­
bose odeI' Embolie hervorzugehen scheint - es mussen wohl mehr die normalen 
odeI' wenigstens nicht hochgradig beeintrachtigten GefaBinnervations- und Strom­
bahnverhaltnisse del' symmetrischen Zufiihrung odeI' Auswirkung del' Schadlich­
keit gunstig sein. So sehen wir aIle Gifte, die chemischen 1 wie die biologischen, 
haufig beiderseits den Hornerven angreifen. Wir kennen eine beiderseitige 
Otitis interna vasomotorica nach Traumen (BRUNNER). Selbst die Merkwurdig­
keit von Tumormetastasen in beiden Felsenbeinen, wie sie MANASSE beschrieben 
hat, ist man versucht, unter diesem Gesichtspunkt zu betrachten. Eigentumlich 
auch ist es, daB die metastatische Osteomyelitis die inneren Ohren stets beider­
seits ergreift (MULLER). Fur das Zustand~kommen diesel' symmetrischen Meta­
stasierung, die Ursache beiderseitiger Horstorung wird, mag aIlerdings die Ver­
teilung der zufiihrenden GefafJe von groBer Bedeutung sein, da diese in del' 
Schnecke nach Art von Endarterien funktionieren. Nachdem jetzt die Tuber­
kulose des Felsenbeins fur haufig hamatogen angesehen wird, gehoren vielleicht 
manche beiderseitige FaIle derselben - die Mehrzahl bleibt rachenentstam­
mend - auch hierher. Die kongenitale Syphilis, die sichel' auf dem Blutwege 
sich vetbreitet, sahen denn auch ORLEANSKI und ALEXANDER uberwiegend beide 
Hororgane schiidigen. Die erworbene Syphilis dagegen bringt die hiiufig beider­
seitige Schadigung des R. cochl. und uberhaupt des N. VIII gleich vielen akuten 
Infektionskrankheiten gewohnlich auf dem Liquorwege zustande. 

Beiderseitige Funktionsherabsetzung gibt es ebenfalls be ina he regelmaBig, 
wenn EI geugnisse des eigenen Korperstoffwechsels den Spiegel des betreffenden 
Stoffes im Blute erhohen, so bei Gicht odeI' Diabetes, und, folgen wir BERBERICHS 
Untersuchungen, die die Altersschwerhorigkeit auf eine Lipoidanreicherung 
zuruckfuhren, auch bei diesel' sonst auf die Atherosklerose del' GefaBe bezogenen 
.Form ein(:'r in del' Regel beiderseitigen SchwerhOrigkeit. 

Beide Ohren hefiWt auch die in ihren Ursaehen noeh immer nieht eindeutig geklarte 
Otosklerose, die in allmahliehem Fortsehreiten zu praktiseher Tauhheit zu fiihren pflegt. 

Beiderseitig fuhren ferner einige exogene physikalische Schadigungen eine 
Gehorsvermindel'ung herbei. Untel' bestimmten Voraussetzungen ist das del' 
Fall bei del' exzessiven Knall- und Luftdruckschadigung, bei Schadelerschutte­
rungen und -bl'uchen, fast durchgangig bei den Lal'mschadigungen del' Ohl'en. 

Beiderseits gleichzeitig im Anschlul3 an eine schwel'e Kopfverletzung ein­
setzende Ertaubung kann sowohl Begleitel'scheinung eines Schadelbruches und 
Nel'venabl'isses, gewohnlich eines Bruches durch die Labyrinthe selbst sein als 
auch ein typisch psychogener Horverlust. 1m zweiten Fall ist die Beiderseitig­
keit wohl die :Folge davon, daB del' Mensch von del' Tatigkeit seiner beiden 
Sinnesorgane nUl' die Vorstellung eines einzigen Sinnesvorganges hat. 

Wechselseitiges Auftreten von SchwerhOl'igkeit ist von eigentlichen Ohrleiden 
allgemein bekannt. Hier und da kommt diese Erscheinung unter dem EinfluB 
eigensuchtigel' Wunsche zustande, also psychogen. Von organischen, auch 
l'etrolabyrinthar lokalisierten Erkrankungen hatte man wohl nur an Syphilis 
und an multiple Sklerose zu denken, die be ide bezeichnenderweise spontane 
Ruckgange in ihrem Verlaufe zeigen konnen. 

Auf eine Seite allein beschrankt sich die Horstorung weit hiiufiger bei Er­
krankungen des.~bschnitteH yom Sinnesorgan bis zur Wurzel als bei Erkran-

1 Recht sinnfallig zeigt sieh diese Eigentiimliehkeit an einer gewerbehygienischen, um­
fangreiehen Untersuchung, die SACHER hei ehroniseher Bleivergiftung vorgenommen hat, 
und hei del' del' Untersuehel' nul' ausnahmsweise eine nieht doppelseitige H6l'stiirung finden 
konnte. 

Handbnch del' Nf'urnlogie. lV. 26 
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kUllgen, die von hier aus aufwarts ihren ~itz haben. Einseitig bleibt sie um so 
eher, je weniger sich den Schadelinhalt beeinflussende Vorgange anschlieBen. 
Hochst bemerkenswert ist, daB bei den sog. MENIEREschen Anfallen vielfach 
nur das Organ einer Seite und damit auch nur ein R. coch!. betroffen wird. 
Die einseitige SchwerhOrigkeit ist zuweilen das einzige im anfallsfreien Intervall 
noch vorhandene Krankheitszeichen. Sein Nachweis laBt dann mehr auf eine 
organische als auf eine somatisch-funktionelle Natur des Anfalles schlieBen. 
Die Seite der Erkrankung befallt (naeh ihrem Beschreiber DEMETRIADES) auch 
die - Einspriichen SCHLITTLERS zufolge noch problematische - Schwer­
horigkeit bei ohrfernen malignen Tumoren; sie solI sogar urn so starker sein, 
je naher das Gewachs dem Ohre sitzt. 

1m iibrigen engt die Einseitigkeit des Merkmals "SchwerhOrigkeit" die 
diagnostischen Moglichkeiten nie ein! Periphere wie zentrale Ursachen, raum­
beschrankende wie entziindliche Prozesse jeder Art konnen sich mit ihr anmelden, 
urn schlieBlich be ide Horsysteme zu beteiligen oder doch unter einseitiger Hor­
storung bis zum Ende zu verlallfen. 

Uber die Hiiufigkeit, mit der ein Verlust der Funktion des R. eoch!. gegeniiber anderen 
Sinnesnerven auf tritt, sind mir keine Sammelnotizen bekannt auBer einer allerdings fiir 
uns belangvollen, der LIsTschen Statistik aus CUSHINGB KIinik iiber die chirurgischen 
Erkrankungen des VIII. und KleinhirnbriickenwinkeIs. Nach ihr iibertreffen die cOfhlearen 
Erscheinungen nach ZahI, Zeit und Dauer des Auftretens samtIiche anderen Symptome 
zum Teil in weitem Abstand. 

Ich mochte doch einige Zahlen derselben anfiihren, da es sich um verifizierte FaIle 
handelt: 

SchwerhOrigkeit kam vor unter 175 Neurinomen in 98% (Ohrensausen in 74%) 
25 Gliomen ,,72 % ( " 44 % ) 
15 Meningiomen " 81 % ( " . 81 %). 

3. Besondere Eigenschaften von Schwerhorigkeit und Taubheit. 

a) Latenz und WANNERsches Symptom. 
Unter "Latenz" einer Horstorung verstehen wir das Unbemerktbleiben der 

Horstorung iiberhallpt, mag der Kranke sich ganzlich normalhorig wahnen, 
mag ihm der Horverlust nur auf einem Ohr bewuBt geworden sein, oder mogen 
noch Horreste hinter einer Taubheit (Taubstummheit!) verborgen sein. Selbst­
verstandlich konnen auch Dritte - vor allem die Angehorigen - sich iiber 
das Vorhandensein von Horstorungen tauschen, weil diese im praktischen 
Leben nur dann offenbar zu werden brauchen, wenn gerade mal die Anforde­
rungen, die gestellt wurden, nicht voll erfiillt werden. 

Gem werden latente Horschaden zu Unrecht - teils irrtiimlich, teils vor­
satzlich - in Verbindung gebracht mit Unfallen oder neuen Erkrankungen ganz 
anderen Ursprunges. Ferner verhalt sich die obengenannte prodromale Schwer­
horigkeit des Ofteren zunachst latent. Ihre Erkennung solI aber gerade zur Ent­
deckung der operativ prognostisch giinstigsten Tumoren am N. vln und im 
Briiekenwinkel beitragen! 

Dabei ist es erstaunlich, daB selbst eine einseitige Taubheit latent bleiben 
kann. Das diirfte damit in Verbindung stehen, daB sich - wie schon einmal 
erwahnt - die gleichzeitigen Erregungen aus den beiden Empfangsapparaten 
zu einer Empfindung und dam it zu einem Vorstellungsbild aus dem paarigen 
Ohrorgan vereinigen. Unter dessen EinfluB scheint eine unmerkliche Anpassung 
vor sich zu gehen, so daB bei langsamer Entwicklung die Horstorung der all­
gemeinen Aufmerksamkeit entgeht oder den in Wirklichkeit be~eits vollstandigen 
Horverlust einer Seite nur als Schwerhorigkeit empfinden laBt. Selbst einer 
schnelleren Entwicklung mag dies Anpassungsbestreben dadurch gewachsen sein, 
daB wir noch mit einem Ohr recht gut zu lokaliRieren vermogen. Selbstver-
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standlich bestimmen maJ3gebend Intelligenz, Vorstellungstyp, Temperament und 
andere seelische Eigentumlichkeiten die Erscheinung der Latenz mit. 

Eine beiderseitige SchwerhOrigkeit von geringerer Starke wird meist eher 
bemerkt als eine einseitige hohergradige SchwerhOrigkeit. Eine symmetrisch 
glejche Horverminderung begunstigt allerdings das Verborgenbleiben. Kommt 
die SchwerhOrigkeit auf der zweiten Seite erst langsam nach, so kann sie aller­
dings einige Zeit latent bleiben, wie WARTENBERG meint, weil die andere Seite 
das Bild beherrscht. Dann handelt es sich sozusagen urn eine relative Latenz, 
weil das Urteil auf ein nicht normales Horvermogen bezogen wird. Dieser 
Zustand steUt sich des Ofteren bei den Tumoren des N. VIII und des Kleinhirn­
bruckenwinkels ein. Ein anderes Beispiel fUr ihn gibt eine Bemerkung AL­
BRECHTS, der bei Nachforschungen uber die erbliche Verbreitung der Taub­
stummheit im Wurttembergischen oft Schwerhorige traf, die im Kreise der 
Ertaubten ihrer Familie sich nicht hOrkrank fUhlten. 

Eine Latenz kann theoretisch bei jedwedem Leiden im Horsystem vorkommen. 
Sie hat eine besondere Bedeutung fur die rein otoneurologische Symptomato­
logie. Der Entdeckung nicht entgehen kann sie nur, wenn ohne Rucksicht auf 
die Aussagen des Kranken systematisch eine Horprufung vorgenommen wird: 
Bei geripggradiger, womoglich noch symmetrischer Schwerhorigkeit kann die 
SprachgehOrspriifung unzureichend sein. Und die Tonpriifung wird der Aufgabe 
erst mit ihrer verfeinerten quantitativen Methodik voll gerecht; unser Wissen 
in dieser Richtung konnen wir noch nicht als abgeschlossen betrachten, da die 
bisherigen Untersuchungen in der Regel mit den alteren Methoden vorgenommen 
worden sind. 

Aber schon die Stimmgabeluntersuchungen haben uns Symptome kennen 
gelehrt, die eine Schwerhorigkeit ankundigen, ohne daJ3 der Kranke von ihr 
etwas weiJ3. Ich erinnere an die verkiirzte Wahrnehmung des Stimmgabel­
klanges c5, die nach UFFENORDE allein eine nervose Schwerhorigkeit anzeigen 
kann. 

Eine solche unauffallige Herabsetzung der oberen Tongrenze konnte MUCK 
mit Hilfe der Kalt- oder HeiJ3spiilung hervorrufen; diese von ihm als 
"Hypacusis transitoria vasogenica" gedeutete Erscheinung deckt sich wohl 
mit der "calorischen Horreaktion", von der F. KOBRAK bereits 1920 gesprochen 
hat, die er jedoch nur an kranken Ohren beobachten konnte. 

We it bekannter durch die allgemein verbreitete Anwendung des SCHWABACH­
schen Versuches ist als Einzelsymptom sonst nicht bemerkbarer Horstbrung die 
Verkiirzung der Kopfknochenleitung vom Scheitel aus, die ich iibrigens hier und 
da doch von einem "kleinen Rinne" - nach RAUCH - begleitet gefunden habe. 

Das Verborgenbleiben dieses Merkmals ist leicht verstandlich; steUt die 
Knochenleitung doch einen im aUtaglichen Horen kaum bemerkbaren "Neben­
weg" (RHEsE) vor! Dies Symptom, d'ie isolierte Verkiirzung der Kopfknochen­
leitung, riickte zeitweilig dadurch in den Brennpunkt des Interesses, daJ3 ver­
schiedene Untersucher glaubten, aus ihm auf bestimmte organische Verande­
rungen schlieJ3en zu diirfen, und Widerspriiche dagegen nicht ausblieben: 

Urspriinglich hatten WANNER und GUDDEN es an Hand allerdings von nur 
zwei obduzierten Fallen verkiindet als ein Zeichen einer Verwachsung oder Ver­
dickung der Hirnhaute bzw. einer Raumbeschriinkung durch Tumoren. Seit 
dieser Zeit wurde es auch mit dem N amen " W ANNERsches Zeichen" bedacht. Spater 
glaubte O. BECK aus ihm die generalisierte Syphilis erschlieJ3en zu konnen. 

HERZOG hatte schon bald die pathologisch - anatomische Beweisfiihrung 
von WANNER und GUDDEN fiir unzureichend erklart und auf zwci wichtige, 
noch heute giiltige Punkte hingewiesen, die aber die Bewertung des Symptoms 
in dem erweiterten, von uns unten festgehaltenen Sinne nicht beeintrachtigen 

26* 
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konnen. HERZOG hattc hcrvorgehoben, daB dltH Symptom wieder ven;chwinden 
kann, daB es aber auch nichts weiter als das Friihzeichen einer labyrintharen 
SchwerhOrigkeit sein konne. HERZOG hatte die Vernachlassigung del' quanti. 
tativen Stimmgabelpriifung zu beanstanden und bezweifelte auch die sichere 
Gewahr fiir normales Gehor derjenigen Falle endokranieller Veranderung~n, 
die HAssLAuER als gewichtigen Beleg fiir WANNERS Ansicht beigebracht hatte. 
HERZOGs Riige an der Horpriifung hat angesichts del' vervollkommneten 
elektroakustischen Technik aktuelle Bedeutung. Abel' selbst vorausgesetzt, daB 
ein nicht absolut normales Gehor in den Fallen mit W ANNERschem Zeichen 
sich als Regel herausstellt, so diirfte dies ja auch latent sein, und del' ver­
kiirzte Schwa bach gibt das Mahnzeichen, das wir in ihm sehen wollen, in 
erster Linie fiir alle diejenigen, die vorerst nur das einfache Priifungsgerat 
besitzen werden. Zu ihnen wird wohl der Neurologe gehoren. 

W ANNERS Auffassung hinsichtlich del' Hirnhautverwachsung mit dem Schadel­
dach konnte dann FREMEL an Hand reichen Materials von Kriegsverletzungen 
eindeutig als unzutreffend abtun. FREMELs SchadelschuBverletzte zeigten 
normale odeI' gar verlangerte Kopfknochenleitung, je nach den durch die Ver­
letzungsfolgen umgestalteten Schalliiberleitungsverhaltnissen; nie abel' begegnete 
ihm eine Verkiirzung del' Kopfknochenleitung ! 1 Nicht selten dagegen b~gegnete 
die Verkiirzung ihm in Verbindung mit irgendwelchen, offenbar hysterischen 
Sensibilitatsstorungen, die yom Ohrbezirk aus sich ausbreiteten. 1m Verfolg 
seiner Ergebnisse erklarte FREMEL das Merkmal der verkiirzten Kopfknochen­
leitung als seelisch bedingt! Trotzdem gab er zu verstehen, daB eine Laesio 
auris interna deshalb nicht strikte ausgeschlossen werden diirfe. 

Eine iihnliche Wand lung machte die andere Deutung der isolierten Ver­
kiirzung der Kopfknochenleitung durch: OSKAR BECK hatte mit ihr die syphi­
litische Ansteckung feststellen wollen, nachdem er 80-85% des groBen Wiener 
klinischen Materials durch sie gekennzeichnet gefunden hatte. Er hatte dabei 
das Zusammentreffen dieses Zeichens mit dem Einsetzen der Seropositivitat 
hervorgehoben. Darin hatte ihm auch O. Voss beistimmen konnen 2. WANNER 
war es gar "zum groBen Erstaunen der Internisten in Miinchen" gelungen, 
auf diese Weise in 95% der Syphilisfalle die richtige Diagnose zu stellen. 
Mit BECKS Feststellung zusammengehalten, schien dies Symptom also beinahe 
treffender zu sein, als die W ASSERMANNsche Reaktion. 

Als Erklarung meinte Voss fUr die syphilitischen Falle eine spezifische 
meningeale Erkrankung ansehen zu miissen. O. BECK suchte aber das aus­
schlaggebende Moment in Erhohung des Liquordruckes, wenn er auch die 
Hirnwasserbefunde von Voss im iibrigen bestatigen konnte. BECK hatte namlich 
eine bis zu 4 Stunden nach dem Lendenstich anhaltende Sen kung des Druckes 
im Hirnwasser beobachtet. Diese Abhangigkeit von der Lumbalpunktion ist 
jedoch nicht die Regel (MARSCHAK, RHESE). STEIN und CEMACH (s. RHESE) 
haben durch Anlegen einer Stauungsbinde urn den Hals wohl den Liquordruck 
erhohen, aber nicht die Verkiirzung der Kopfknochenleitung erzielen konnen. 

Nun hatte WODAK es fiir gut denkbar gehalten, daB diese Erscheinung 
auch bei Syphilis rein funktionell zu erklaren sei. Ganz sich0r konnte WODAK 
seiner Meinung aber kaum gewesen sein; denn er wollte bei ganz exakter Priifung 
stets auch eine Herabsetzung der oberen Tongrenze herausbekommen haben, 
und - das ist das Wesentliche - er sagt, daB solche Falle dann nicht mehr 
unterschieden seien von manchen andersartigen, geringgradigen Schwerhorig-

1 Auch BRUNNER - mit belasteter Stimmgabel coder C vom \Varzenfortsatz aus ge­
priift - hat 1925 an traumatischen Schadelfallen fast immer nur Verkiirzungen (!) erhalten, 
die nicht sicher iiber die Norm hinausgingen. 

2 RHESE konnte das (1919) nicht bestatigen. 
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keiten. Darin hat WODAK sicher recht. Ebenso ist ihm zuzustimmen, wenn er 
die Art, in der viele Patienten mit verkurzter Kopfknochenleitung ihre sub­
jektiven Angaben machen, und den divergenten Ausfall mehrfach wiederholter 
Horprufung bei Ihnen als ernste Mahnung hinstellt, lieber seelische Bedingtheit 
anzunehmen als eine nicht we iter gestiitzte organische Schadigung zu unter­
st~llen. Aber ebensowenig wie man m. M. n. die Hartnackigkeit des WAN­
NERsehen Zeichens - das doch immer eine pathologische Erscheinung bleibt -
gegenuber der Salvarsankur mit WODAK als Beleg fur die funktionelle Natur 
der Affektion annehmen kann, ebensowenig kann man in allen mit diesem 
Zeichen monosymptomatisch belasteten Syphilitikern Leute von hysterischer 
Reaktionsweise sehen. lch habe das WANNERsche Zeichen bei einer Reihe ganz 
"unverdaehtiger" Syphilitiker angetroffen. 

1m selben Sinne faIlt die Entscheidung aus, wenn FREMELs These (s. oben) 
zur Diskussion gestellt wird. Freilich muB man zugeben, daB die monosympto­
matisch verkurzte Kopfknochenleitung aus organischer und aus rein funktioneller 
Ursache in der Erscheinung ganz identisch sind, wie wir das bald auch von dem 
Gesamtbild einer nervosen Schwerhorigkeit und der seelisch bedingten Schwer­
horigkeit horen werden. Abpr entkraftigt nicht FREMEL selbst schon seine 
Auffassung durchgangig Reelischer Bedingtheit bei Schadelverletzten durch seine 
gleichzeitige Mitteilung, niemalR hei Ohrgesunden, Hysterikern oder Neur­
asthenikern, und seien sie aueh Kriegsteilnehmer gewesen, das W ANNER8Chc 
Zeichen gefunden zu haben? Wir konnen doch nicht Schadelverletzte urn 
dieses Symptomes willen fiir neurotiseh erklaren. lch habe es jedenfalls an 
mehreren schadelverletzten bzw. verschutteten Kriegsteilnehmern, bei einigen 
in mehrjahriger Beobachtungszeit feststellen konnen 1, ohne daB sich irgend­
welche Hinweise im Sinne eines Entschadigungsbegehrens oder Ahnliches ergeben 
hatten. Unter Ihnen waren intelligente Person en , auf deren exakte Angabe 
im Versuch man sich verlassen konnte. 

Andererseits habe ich - und habpn vermutlich auch andere Beobachter -
bei ohrgesunden Neuropathen verschiedenster Art doch eine isolierte Ver­
kiirzung der Kopfknochenleitung angetroffen, die fUr nichts anderes als AusfluB 
.iener Anlage anzusprechen war, obwohl es an und fUr sich merkwurdig erscheinen 
konnte, daB eine seelisch bedingte Erscheinung latent sein soIl; aber KEHRER 
hat uns iiber diese Moglichkeit aufgeklart. Wir wollen an dieser Stelle sogar 
die Moglichkeit betonen, daB aus seelischen Grunden, Abspannung oder all­
gemeiner Beeintrachtigung der Funktionen, z. B. bei Hirntumoren, eine Ver­
kurzung der Schalleitung im Kopfknoehen - wie auch oft genug eine solche 
der Luftleitung - zum Vorschein kommen kann. Aber auch sie gestattet keine 
schematische Verallgemeinerung zugunsten stets funktionellen Ursprungs, die 
wir auch nicht etwa am; der Haufigkeit des Zusammenfallens seelischer All­
gemeinbeeinflussung und organischer Leiden im Schadelinneren ableiten durfen. 

Bei aller Skepsis diirften mit mir manche Untersucher zugeben, daB die 
Knochenleitung bei vorsichtiger mehrfacher Uberpriifung verkurzt bleiben kann, 
daB sie sich mit der Zeit zu einer eindeutigen nervosen Schwerhorigkeit aus­
gestalten kann, daB sieh ihr letztens allch offen bare Zeichen einer Erkrankung 
im Schadelinneren zugesellen konnen! Dazu kommt, daB in dem Gesamthorbild, 
wenn es zur Entwickillng kommt, dip Verkiirzung der Kopfknochenleitung 
geradezu hervorsticht lind auf diese Weise das WANNERsche Symptom gewisspr­
maBen immer Hoeh durchschimmern laBt. 

So hat SCHLITTLER die Verkiirzung friih und stark bei der kongenitalen Syphilis gemerkt. 
MAUTRNER sagte in bezeichnender Weise: "Gegeniiber der Verkiirzung bei der luischen 

1 Teilweise mit dcm "kleincn" Rinne vcrbunden, wie oben gesagt. 



406 W. KLESTADT: Symptomatologie des N. VIII einschlieBlich Leitung im Hirnstalllm. 

Schwerhiirigkeit bedeutet selbst eine Verkiirzung bei der degenerativen SchwerhOrigkeit, 
so paradox es scheinbar klingt, noch immer eine Verlangerung." ORLEANSKY und ALEx­
ANDER haben sie auch fiir normalhOrige Syphilitiker als charakteristisch gelten lassen. 
MARSCHAK fand an 50 genau untersuchten Metasyphilitikern 22mal die "symptomlose" 
Verkiirzung. 

RHESE, der hochgradige Verkiirzung - fiir c - zuweilen schon im primaren Stadium, 
aber kraB steigend an Starke und Zahl 1 in alteren Stadien feststellte, sah auch bei normal­
hOrigen jiingeren, tertiaren Syphilitikern nie normale Knochenleitung. Ebenso symptomlos, 
berichtet er, konnte die "besondere Verkiirzung der Kopfknochenleitung" nach Kopf­
traumen 2 sein, "die vorzugsweise bei nahezu normalem Sprachgehiir auBerordentlich auf­
{alIt, und die man sonst nur bei Lues findet." LEICHER hielt es erst noch in diesem Jahr 
auf Grund von 64 Begutachtungen, die im Laufe von 2-10 Jahren wiederholt von ihm 
selbst vorgenommen waren, fiir erforderlich, darauf hinzuweisen, daB "die Verkiirzung der 
Kopfknochenleitung nach Schadelverletzungen iiberhaupt das einzige Symptom einer 
sonst nicht in Erscheinung tretenden Hiirstiirung sein kann", und nennt die langer anhaltende 
Schadigung der Kopfknochenleitung im Verhaltnis zur Luftleitung "eine bemerkenswerte 
Besonderheit im Heilverlauf". 

SACHER nennt den verkiirzten Schwabach als Anfangszeichen der kochlearen Blei­
schadigung. BEEGER hat ihn als letztes "Oberbleibsel einer Neuritis noch nach 1 Jahre 
gefunden. 

Das sind Beispiele - denen ich eigene anschlieBen kiinnte - die sich auf Erkrankungen 
beziehen, die wohl im Labyrinth, mehr oder weniger aber auch retrolabyrinthar ihren Sitz 
haben. Ich habe ferner das Zeichen immer mehr als eine der Beigaben, natUrlich fakultativer 
Art, von organischen Erkrankungen des Schadelinneren kennen gelernt, sei es als Vorlaufer, 
sei es als hervorspringender Punkt im Bild der schon entwickelten SchwerhOrigkeit. Wie 
FREYSTADTL traf ich es auch bei bzw. nach Encephalitis epidemica. Neben einer ganzen ZahI 
von Fallen, in denen die Diagnose neurologisch nicht weit uber "endokranieller ProzeB" 
hinaus gestellt werden konnte, wiesen es auch verschiedene TumorfiiIle auf. In gIeichen 
Lagen finde ich es auch in Beschreibungen von Fallen seitens anderer Verfasser, jiingst 
erst wieder im Verhandlungsbericht GUTTICHS. Natiirlich traf ich es auch in Fallen, die 
vermutlich rein labyrinthar zu lokalisieren waren, z. B. bei alteren Personen oder Stoff­
wechselkranken 3. 

Das Symptom, wie wir es nunmehr aullassen wollen, ist auf den schallempfin­
denden Apparat und die Horleitung (bis zum Schlafenlappen hinauf [MARBURG, 
RHESE]) zu beziehen; an diese ist vorziiglich zu denken, wenn die untere Tongrenze 
zugleich heraufgesetzt sein sollte (s. Abschnitt 4, S.431). 

Worin die eigentliche Mechanik der Erscheinung liegt, bleibt dahingestellt. 
SoUte sie auch in einzelnen Fallen 4 physikalisch und nicht physiologisch zu 
erklaren sein - s. FREMEL oben -, so behalt sie doch stets diagnostischen Wert. 
Die ursprungliche Deutung W ANNERB hat sich also grundlich verschoben; das 
Symptom hatte Bestand. Die Berechtigung, seine Existenz auch auf Rechnung 
funktioneller Vorgange zu setzen, sei ausdrucklich als Verdienst der scharfen 
Kritik an ihm hervorgehoben. Wo das Zeichen sowohl organisch als auch seelisch 
bedingt sein konnte, kann es fUr das organische Leiden nur mit groBer Zuruck­
haltung in Anspruch genom men werden (was bereits von einer Anzahl der 
WANNER-GUDDENschen posttraumatischen FaIle zu sagen ware). Wo aber ein 
W ANNERSches Zeichen in unserem Sinne vorhanden ist, da soIlte es den Unter­
sucher veranlassen, ja nach dem Charakter der ubrigen Symptome seine Auf­
merksamkeit gerade auf die gegenteilige Krankheitsgruppe mit zu richten. 
Darin sehe ich den Hauptwert des Symptomes. Urn es als organisch aufzufassen, 
muB jedenfalls verlangt werden, daB mit einer gewissen Bestal1digkeit ein Zeit­
unterschied gegenuber dem Ohrgesunden besteht, des sen GroBe auBerhalb der 
Fehlerbreite des verwendeten Instrumentes und der individuellen Schwankung 

1 Reichliche Zahlenwerte des Verf., auch fiir C, dort! 
2 Von RHESE ubrigens schon 1904 besprochen. 
3 Erst jungst noch treffe ich die Angabe von 90% bei regelmaBiger Untersuchung von 

(40) Diabetikern (STERNBERG, A.: ZbI. HaIs- \ISW. Heilk. 2ii, 105). 
4 Vielleicht hier und da beim Turmschadel oder bei Knochentumoren. 
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liegt bzw. wahrend der Beobachtungszeit als solche sich erweistl. Manche 
Meinungsverschiedenheit iiber sein Vorkommen ist im Methodisch-Technischen 
begrundet. Nachlassen und Verschwinden ist kein Beweis fiir funktionelle Natur, 
wohl aber sprechen grobe Schwankungen im Ergebnis fur sie. Ausnehmend 
siarke isolierte Verkiirzung unmittelbar nach einem Unfall und ahnlichem 
Geschehnis ist in gleichem Sinne auszulegen. 

b) Seelische Bedingtheit der Horstorung. 

Was wir soeben an dem einzelnen Symptom der Verkiirzung der Kopf­
knochenleitung kennen gelernt haben, kann auch mit dem mehr oder weniger 
gesamten Bilde der InnenohrschwerhOrigkeit geschehen: Es kann durch Vor­
gange bedingt werden, fiir die wir keinerlei Veranderungen oder Parallelvorgange 
an Organen, Geweben oder Saften kennen, und die wir auf einen seelischen Ur­
sprung zuriickfiihren miissen. Wir bezeichnen derartige Horstorungen im all­
gemeinen als funktionelle Horstorungen. Das ist insofern nicht ganz korrekt, als 
"funktionell" 2 auch Horstorungen genannt werden, die wir als Folgen ortlicher 
Einwirkung von Nerven, speziell von GefaBnerven ansprechen ohne Riicksicht 
darauf, daB fiir ihr Auftreten sowieso wohl immer mit einer psychopathischen 
Grundlage zu rechnen ist. 

Zu diesen funktionellen Horstorungen gehOren zunachst diejenigen der H ysterie 
- wir diirfen vielleicht sagen - der Friedenshysterie. Neben sie traten namlich 
seit dem Weltkrieg Storungen, die mehr oder weniger der wohlbekannten hysteri­
schen Beigaben entkleidet waren, so daB ihr hochster Grad als monosympto­
matische Hysterie des Gehores angesprochen werden miiBte. Indes, so wenig eine 
ganz eigenartige, fiir die Auffassung der Storung maBgebliche geistige Einstellung 
dieser Kranken verkannt werden konnte, der Psychiater (KEHRER) vermochte 
ihr doch nicht das Pradikat "hysterisch" zu erteilen. Anscheinend gelangte die 
Apperzeption des Gehorten nicht zum vollen BewuBtwerden: zum mindesten 
machte der Kranke von ihm nicht in jeder Lage den uns gelaufigen natiirlichen 
Gebrauch. Die Abhangigkeit der Horstorung vom seelischen Ganzen wurde 
jedoch unwiderleglich dadurch bewiesen, daB sie durch psychotherapeutische 
MaBnahmen ganzlich oder bis auf geringe Reste zu beheben war (KEHRER). 
KEHRER wollte gewissermaBen nichts von seelischer Spezifizierung vorweg 
nehmen, als er fiir derartige Horstorungen im besonderen den Namen "psy­
chogen" einfiihrte. 

Seelisch bedingt ist aber unbestreitbar noch eine weitere Gruppe von Hor­
storungen, die wir von jeher alf\ eine Auswirkung von Verstellung betrachtet 
haben, die Storungen durch Simulation und Dissimulation. 

In diesen ganzen Komplex seelisch bedingter Horstorungen haben wir einen 
verbreiterten und vertieften Einblick durch die Erlebnisse und Erfahrungen 
im Weltkrieg gewonnen. Fast gleitende "Obergange und Vergesellschaftung 
solcher Storungen sind uns bekannt geworden. AIle boten sie bei der Horpriifung 
annahernd dasselbe Funktionsbild, namlich das einer vollstandig oder wesentlich 
nervosen Schwerhorigkeit; der psychologischen Analyse war erst in der Hauptsache 
die Trennung dl'in Beweggriinden nach vorbehalten. So verstand es sich nahezu 
von selbst, daB Ohrenarzte und Nervenarzte sich gleicherweise um Studium 
und Verstandnis dieser Storungen bemiihten. Den gegebenen Untergrund 
fiir die Untersuchungsmethodik bildeten die in der Ohrenheilkunde geiibten 

1 Nach RHESE von 30% des Durchschnittswertes an, was ich, allgemein gefaBt, fUr 
allzu hoch halte; 1/5 der Abschwingungsdauer gegeniiber dem Ohrgesunden diirften 
geniigen. RHESE nimmt allerdings von diesen FiUlen an, daB bereits eine erhebliche ScM­
digung der Nervenapparates vorliegt. 

2 Auch somatisch-funktionell. 
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"Sirnulationsproben". Urn einige neue wurden sie in diesel' Zeit vermehrt. Mit 
ihnen soIl zunachst die Entscheidung gefallt werden, ob die Horstorung liber­
haupt organisch odeI' seelisch bedingt ist. Danach muB die psychologische 
Analyse ergeben, inwieweit die Storung im Sinne del' drei Abarten als 
"hysterisch", "psychogen" odeI' "simuliert" aufzufassen ist. • 

Kann ein aktives Zutun erschlossen werden, so besagt das abel' noch nicht, 
daB die Gesamtheit del' Horstorung seelisch bedingt 1st: Es kann ein gut 
Teil Horverlust hinzugeschwindelt sein, urn sozusagen den bewuBten und will­
kommen gewordenen Schaden - vielleicht schon alteren Ursprungs - sinn­
fallig zu machen. Man sprach dann immer schon von Ubertreibung, Aggravation. 
Erfolgte abel' dieses "Abrunden nach oben" (KEHRER) nur aus del' psycho­
pathischen Grundeinstellung heraus infolge "apperzeptiver Untererregbarkeit" 
odeI' "affektiver Absperrung", so nannte KEHRER den Zuwachs an Horschaden 
auf den organischen Kern eine "Aufpfropfung" einer psychogenen Schwer­
hOrigkeit. 

Die Untersuchungsrnethoden, mit denen ,vir die geschilderte Aufgabe WHen 
sollen, sind also auf besondere Zwecke zugeschnitten. Wir bringen sie daher an 
diesel' Stelle als den 

Zweiter Teil der Funktionspriifung des Ohres. 
Die groBe Zahl diesel' besonderen Methoden ist vielleicht del' Amic!ruck dn 

Schwierigkeiten, die auf diesem Grenzgebiet bestehen. Das Angebot ist gewiB 
nicht zu bedauern. Selbst fiir klarere FaIle werden Kontrollen nicht ungern 
gesehen. In del' liberwiegenden Zahl del' Prlifungen jedoch hangen von ihnen 
gleichzeitig gerichtliche, gutachterliche odeI' ahnliche Entscheidungen ah, deren 
schwerwiegende Verantwortung del' Arzt mit zu tragen hat. 

Unter den Methoden befinden sich allerdings manche, z. B. diejenigen zUl' 
Feststellung von Taubheit, die auch in psychogen ganzlich unverdachtigen Fallen 
zur Anwendung kommen. Sie werden hier beschrieben, weil ihre Bedeutung in 
del' Abgrenzung wahrhafter und scheinbarer Horschwachen ihre Hohe erreicht 
und Wiederholungen vermieden werden sollen. 

So scharf, wie es vielleicht aus den vorausgegangenen Satzen herauszulesen 
ware, sind natlirlich ohrenarztliche und nervenarztliche Methoden nicht aus­
einander zu halten. Vielmehr greifen ihre Prinzipien mehr odeI' weniger gegen­
seitig in einander ein. Wir wollen darum auch einteilen in: 

1. Methoden rnit vorwiegend psychologischer Einstellung und 
2. Methoden rnit vorwiegend physiologischer Einstellung. 

Wir wollen beide Gruppen unterteilen danach, ob die Untersuchungsmethode 
abgestellt ist 

a) auf subjektive Reaktionen odeI' b) auf objektive Reaktionen. 

Zu la). Zur ersten Gruppe gehoren 1. die Uberrurnpelungsversuche. 
Beispiele fiir diese oder die im folgenden geschilderten Arten des Vorgehens findet man 

in den Lehrbiichern der Ohrenheilkunde, zum Teil auch nur in den EinzeIarbeiten. Hinweisc 
auf sie miissen ebenso wie manche Erganzungcn der in unserem Abschnitt dargestellten 
Untersuchungstechnik aus ihnen entnommen werden. Dabei sei auf die,Bearbeitungen von 
1M HOFER und von AMERSBACH verwiesen, die auf die gutachterliche bzw. gerichtsarztliche 
Seite abgesteIIt sind, von franzosischen Verfassern auf ESCAT. 

Die Beschaftigung mit funktioneII Horgestorten gibt so unglaubIich vieI MannigfaItig­
keiten, daB auch der reichste Stoff eines Buches keinen fertigen Untersucher machell 
kann. Hier miissen wir uns - schon um des PIatzes wegen - mit. der SchiIderung del' 
Grundziige der Verfahren begnugen. 

Da gibt es plumpe und feinere FaIle, in die del' Patient sozusagen gesprachs­
laufig gelockt wird. Man scheut auch nicht davor zuriick, den Schlaf zu unter­
brechen odeI' - wenn die Gelegenheit sich bietet - mit Hilfe del' Narkose zu 
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iiberlisten. Del' Witz liegt darin, den Schwerhorigen odeI' Tauben zu AuBerungen 
odeI' Handlungen zu verleiten, die sein Verstandnis fur den Horreiz beweisen. 

Diese Versuche setzen RchaI fes Denken und geistige Geschicklichkeit beim 
Untersucher, maglichst das Gegenteil beim Untersuchten voraus. Ihre einwand­
freie Bewertung ist oft sehr schwierig. 

Ihre Anwendbarkeit beRchrankt Rich wesentlich auf beiderseitige und hochst-
gradige Schwerharigkeit Howie Taubheit. 

2. Tauschungen des Geprit/ten bei schein bar regelrechter Horprii/ung. 
Sie kann erfolgen 
a) durch mehrfache W iederholungen der Prii/ungen. Die Wiederholungen 

werden vorgenommen 
aa) zu verschiedenen Zeiten. 
Die iibrigen Bedingungen miissen unverandert bieiben. Bei unsicheren Ergebnissen 

miissen die Zeitabstande bis zu ein und mehr Tagen betragen. Auch die kiirzesten Pausen 
sollen zur Abienkung des Gepriiften yom augenbiicklichen Vorhaben verwendet werden. 

bb) abwechselnd mit verdeckten und offenen Augen. 
ZweckmaBig ist es, mit verdeckten Augen zu beginnen! Die moglichst unerwartete 

Nachpriifung mit offenen Augen raubt dem betriigerisch Gesinnten sein SicherheitsgefUhl. 

Das kombinierte Vorgehen nach aa) und bb) ist hesonders ratsam und ist 
sinnentsprechend auch hei anderen Methoden zu verwenden. 

Del' Zeitaufwand fur diese Prufungsweise wird hedeutsam vermindert, die 
Sicherheit des Ergebnisses dabei noch gesteigert, wenn del' Untersucher in del' 
Lage ist, ein Otoaudion zu verwenden. Mit ihm braucht man nach Aufnahme 
del' Kurve nul' mit einer odeI' del' anderen Intensitat tiber das ganze Harfeld 
hinwegzugleiten und hat sofort genaue Vergleichswerte (s. LANGENBECK u. a.). 

b) Durch Heranziehung eines zweiten Untersuchers. 
aa) Unter Einwirkung auf ein Ohr: 
Es wird versucht, den Gepriiften iiber die Entfernung del' Schallquelle zu tauschen. 

Del' zweite Untersucher, von dessen Existenz del' Untersuchte moglichst keine Ahnung 
haben soli, hat die Aufgabe, durch Beklopfen del' Schulter, Anhauchen odeI' ahnliche MaB­
nahmen glauben zu machen, daB del' eigentliche Untersucher in einer fUr das Gehor des 
Gepriiften ausreichenden Nahe stehe. In Wirklichkeit priift diesel' aus weit grollerer Ent­
fernung. Dabei bedient er sich der iiblichen Sprachgehiirspriifung. Urn die Ausbildung 
dieses Vorgehens hat sich seiner Zeit besonders WARNECKE verdient gemacht. 

bb) Unter Einwirkung auf beide Ohren (Methoden von TSCHUDI, KERN, 
HUMMEL). 

Del' zweite Untersucher bemiiht sich yom anderen Ohr aus den Horeindruck unmerklich 
zu beeinflussen. Die Untersucher konnen sich auch je eines Horschlauches bedienen, der 
am Sprechende mit je einem Trichter versehen ist. Dabei geben geschickt - durch Klang­
ahnlichkeit, Einfiigung von sinngemall zu erwartenden Worten u. a. - zusammengestellte 
Verschiedenheiten im vorher ausgemachten 'Wortlaut von Priifungssatzen die Moglichkeit 
zur Entlarvung. 

Nur weI' einseitig organisch taub ist odeI' mindestens so schwerhorig, daB del' Hor­
reiz unter der Horschwelle des kranken Ohres bleibt, kann sich dabei nicht verplappern . 
• Jeder andere wird durch die beiden gleichzeitigen Horeindriicke zum mindesten stutzig 
werden und sich dadurch verraten. 

Die Einwirkung auf beide Ohren erweckt leicht MiI3trauen in die Priifung. Die Schlauch­
mcthode eriaubt diese Hemmung zu umgehen, indem beide Stimmen sozusagen vereinigt 
werden. Dazu werden die Schlauche unauffallig zusammengefiihrt und durch ein Y-Stiick 
verbunden. Del' nunmehr wieder allein tiitige Untersucher spricht bei diesel' Schlauch­
methode in den Schalltrichter am gemeinsamen Schlauchende und markiert das Besprechen 
des rechten odeI' linken Ohres durch Zudriicken des jeweils in das gegenseitige OhI' 
fUhrenden Schiauches. - Wird dabei als Priifungsmittei statt del' Sprache ein StimJII­
gabeiton benutzt, so geht diesel' Versuch wohl auch unter dem Namen COURTADEs. 

Del' letztgenannte Versuch hat den Nachteil, daB das Zuklemmen sowie ein Nachlassen 
des Sprechiuftstromes von den mcisten Personen sehr ieicht bemerkt wird. Hinter die 
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Versehiedenheit der zwei Stimmen kommt der Priifling im allgemeinen schwerer, besonders 
wenn .<:lie Fliistersprache verwendbar ist, die sie einander angleicht. An der Priifung durch 
zwei Arzte nehmen iibrigens manche Personen deshalb nieht Anstand, weil sie sich 
dadurch verdachtig zu machen fiirchten. 

Widersprechen bei den Methoden 2a und 2b die Antworten betrachtlich den 
Erwartungen, die natiirlicherweise zu stellen sind, so darf eine betrugerische 
Absicht als dargetan gelten, es sei denn, daB der psychiatrische Fachmann glaubt, 
diese Unzuverlassigkeit als "rein psychogen" in Anspruch nehmen zu mussen. 

Bei organischen Storungen durfen Schwankungen im Horvermogen nicht 
uber das MaB dessen hinausgehen, was der Erfahrung nach durch Krankheitsart, 
Wetter, AuBenlarm usw. gegeben ist und das dem Untersucher unbedingt 
bekannt sein muB. MiBverhiiltnis von Gehor fur Flustersprache und Umgangs. 
sprache ist allerdings nur mit allergroBtem Vorbehalt als Grund zum MiBtrauen 
zu verwerten! 

Die Methoden sind einfach, aber doch vielfach mit Erfolg anzuwenden. Sie 
verlangen allerdings recht viel Geduld. Sie besitzen eine ganz auBerordentliche 
Bedeutung dadurch, daB breitere Kreise der Arzteschaft allein mit ihnen in der 
Lage sind, unsichere Kantonisten zu uberfUhren, mit Einschrankung sogar den 
Grad ihrer Schwerhorigkeit herauszubringen. Mit Einschrankung, denn ein 
positives Ergebnis darf quantitativ nur als Mindestwert betrachtet werden! 

Die genannten Methoden konnen bei Schwerhorigkeit verschiedenen GradeR, 
auch beider Seiten benutzt werden. 

c) Tauschung durch musikalische A ufgaben. 
Sie kann natiirlich nur unter Voraussetzung einer gewissen musikalischen Begabung 

erfolgen. Die Methoden stammen von BARTH. Sie bestehen im Vorsingenlassen bekannter 
Melodien oder im Versuch, den Gepriiften dadurch zum Abgleiten zu bringen, daB auf einem 
begleitenden Instrument Rhythmus oder Mel odie variiert werden. Es bleibe dahingesteIlt, 
ob 1. nicht spat taub oder hochgradig schwerhiirig gewordene Menschen trotz dieses 
Versuches richtig singen und 2. ob nieht musikaliseh begabte Schwindler sich wohl hiiten 
werden, auf die falsche Tonfahrte zu folgen bzw. fehlerfrei naehzusingen. Ieh hatte noch 
Hie die Miiglichkeit, an geeignetem Material diese verlockenden Vorschlage durchzuproben; 
ich glaube nur, auf sie hinweisen zu miissen, weil auf sie in einschlagigen Fallen eorticaler 1 

Hiirstiirungen doch wohl mal zuriiekgegriffen werden miiBte. Nach AMERSBACH kiinnen 
BARTHS Methoden nur entscheiden, ob eine organische oder funktionelle Stiirung vorliegt. 

3. Nutzbarmachung des Ablesens. 
Der Dissimulant liest stets abo Wird die Beobachtung der Mundmimik des 

Untersuchers ihm entzogen, so kann der Dissimulant seine Leistung nicht mehr 
vorweisen. 

Auch der hochgradig Schwerhorige kann sich mit Ablesen behelfen. Der 
gewiegte Simulant, dem dies bekannt ist, gibt die Ablesefiihigkeit gem als Grund 
fUr seine auffiillig gute Verstiindigung im Umgang vor. Er wird dann aber bei 
stummen Mundsprechbewegungen versagen, wiihrend der echte Schwerhorige 
und erst recht der Dissimulant auch dann ihre Kunst beweisen. 

NADOLECZNY hat absichtlich das Ablesen von Zahlworten gelehrt, um den Priifling 
dann zu tausehen: Er lieB einen versteckt gehaltenen zweiten Untersucher die Stichworte 
sprechen, wahrend er nur die Lippen bewegte, jedoch nicht - dem verabredeten Worte 
entsprechend. Das Verfahren beansprucht geraume Zeit. Wer sich aufs Ablesen versteht, 
nimmt aber doch AnstoB an der ungewiihnlichen Mimik. Wohl aber ist die Methode bei 
den oben bezeichneten Schwindlern, die sich hinter dem Ablesen verstecken, meiner Er· 
fahrung naeh und ohne viel Lernens zu verwenden! Sie geben im falschen Stolz auf ihr 
Kiinnen prompt Antwort. 

4. Die Berucksichtigung von Tastempfindungen, die mit dem Horen gleichzeitig 
erfolgen. Erschutterungen, die mit Schall verbunden sind, macht sich der 
Mensch urn so mehr nutzbar, je hochgradiger er schwerhorig ist. Er reagiert 
dann sehr fein auf sie. Der funktionell Horgestorte hingegen liil3t sich manchmal 

1 Die Methoden werden im Handbuch nur in diesem Abschnitt gebracht. 
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nichts davon anmerken, nicht einmal, wenn ihm tiefe, stark vibrierende 
Stimmgabeln zu fiihlen gegeben werden. "Sperren sich" solche Kranken doch 
unter Umstanden gegen krachende Gerausche beim Uberrumpelungsversuch! 
Der schlaue Simulant gibt aber mit Vergniigen an, daB er eine auf den Kopf 
gesetzte schwingende Stimmgabel fiihle! Um so ergotzlicher, daB er auf eine 
kiinstliche Verquickung von Gefiihls- und GehOrswahrnehmung hereinzufallen 
pflegt; das ist der Biirstenversuch nach GOWSEJEFF. 

Sein Prinzip liegt darin, daB beim Bestreichen des bekleideten Riickens mit der glatten 
oder der borstigen Seite einer Biirste der Unterschied gewohnlich durch die Gehorswahr­
nehmung festgestellt wird. Simulanten - und ebenso verhalten sich in der Regel funktionell 
Horgestorte - verraten sich, wenn gleichzeitig zum Strich mit der glatten Flii.che iiber den 
Riicken der Versuchsperson der - hinter ihr stehende - Untersucher mit einer zweiten 
Biirste an seiner eigenen Kleidung biirstend herumstreicht. Richten sie doch ihre Ant­
worten danach, ob sie iiberhaupt ein Biirsten hOren! Der hochgradig SchwerhOrige wird 
im Gegensatz dazu ungestort durch das Biirstengerii.usch den Strich mit der glatten 
Flii.che mit Sicherheit erkennen. Moglicherweise kann das ein "psychogen" Kranker 
auch tun, nii.mlich - sobald er sich der Horempfindung der Biirstengerii.usche nicht 
bewuBt wird und sich auf das Gefiihl allein verlii.Bt. 

Es ist klar, daB dieser Versuch nur fiir FaIle hochgradiger SchwerhOrigkeit 
sich eignet; im FaIle der Einseitigkeit kann das gesunde Ohr durch Larmapparat 
ausgeschaltet werden. 

Zu 1 b) Objektive Reaktionen zu erhalten, entsprang dem Wunsch, von den 
willkiirlichen lfufJerungen der Ge'JYfiiften unabhangig zu werden. Wir besitzen 
I. die Methode von OTTO LOWENSTEIN. 

Sie greift als Reizantwort Bewegungsvorgange auf. Es handelt sich dabei 
aber nicht urn das grobwahrnehmbare psychomotorische Verhalten, auf das wir 
ja stets ein wachsames Auge zu halten haben und auf das einige Dberrumpelungs­
versuche sogar vollstandig abgestellt sind, Bewegungen, die ein geriebener 
Schwindler zu unterdriicken vermag. Vielmehr besteht LOWENSTEINS Methode 
in der Aufzeichnung der unbewufJten Ausdrucksbewegungen, welche die BewuBt­
seinsvorgange an dem spinal und vegetativ innervierten Muskelapparat her­
vorrufen. LOWENSTEIN hat im besonderen die von ihm sog. "sekundaren Aus­
drucksbewegungen" als Test genommen, die sich an den Atmungs- und Puls­
schwankungen der sog. Haltungskurven von Gliedern oder Kopf zeigen. Aus 
den Abbildungen ist die Apparatur ohne Erlauterung zu verstehen. Eine Kurve 
gibt ein Beispiel der Verwendung wieder (Abb. 7). 

LOWENSTEIN hat, zum Teil mit Unterstiitzung durch BRUNZLOW, eingehend 
aIle Reaktionen auf Horreize durchstudiert. Die Kurve des funktionell Schwer­
hOrigen oder Tauben jeder Abart zeigt auf die fiir ihn angeblich unterschwelligen 
Reize genau dieselben Ausdrucksbewegungen wie die Kurve des an Ohr und 
Geist Gesunden. Organisch Schwerhorige bzw. Taube reagieren auf die Hor­
reize unter den gleichen Bedingungen dagegen nicht. 

2. Die Methode von ALBRECHT. Sie bedient sich des psychogalvanischen 
Reflexes von VERAGUTH. ALBRECHT hat ihn in die Ohrenheilkunde eingefiihrt: 
Die Erregung des Hornerven veranlaBt eben auch Schwankungen derjenigen 
Eigenstrome, die von der Haut abzuleiten sind. 

1m Versuch legt der Untersuchte jede Hand auf eine Elektrode. Die Apparatur wird 
hinter ihm aufgebaut. Der Strom - aus einem, nach den Originalarbeiten zusammen­
gestellten Stromkreis entnommen - wird eingeschaltet. Ein zweiter Beobachter muB die 
Ausschlage des Galvanometers ablesen, wahrend der Hauptuntersucher die Horpriifung 
vornimmt. Jedes, auch noch so unbewuBte Horen, ergibt normalerweise einen Ausschlag. 

Bei beiden Methoden ist die s'JYfachliche Antwort ausgeschaltet und man erhalt 
die Antwort auf die Fragen sozusagen schwarz auf weiB. Sie haben manchmal 
schon dort zum Ziel gefiihrt, wo es mit MaBnahmen, die an subjektive Reak­
tionen (s. unter la und 2a) gebunden sind, nicht zu erreichen war. 
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Beide Methoden sind verwendbar fiir Schwerhorigkeit sowie Taubheit, abel' 
beide nicht fUr einseitige Horstorung, es sei denn, die Natur del' SchwerhOrigkeit 
del' anderen Seite ist bereits eindeutig als organisch festgelegt und ihr Grad ist 
hoher, als er auf del' Priifungsseite zu erwarten ist. Die Vertaubung des nicht­
gepriiften Ohres wiirde namlich selbst einen Horreiz setzen, del' den Versuch 
niemals rein bleiben lieBe! Nach LOWENSTEIN ist auch das Verstandnis des 
Gehorten priifbar, nach ALBRECHT nicht. 

Als Nachteil wurde speziell fiir die Verstandnispriifung empfunden (BRUNZ­
LOW), daB die akustischen Reize inhaltlich iiberhaupt innerhalb des Gedanken­
kreises des Untersuchten liegen miissen. Ferner erschwere es die Priifung, daB 

Ahh. 7. (llcichzcitigc Bcwegungsanalysc yon Kopf, Extrcmitiitcll, Brust· und Hauchatmung. Dbcr­
,kht uber dic Versuchs3nordnung. (Aus OTTO LOWENSTEIN: Experimcntelle Hysterielehre.) 

andersartige seelische Eindriicke zu vermeiden sind, die gleichartige Reaktionen 
auslOsen konnen. Diese Kunst, den Horreiz zu isolieren, solI schwieriger bei 
del' ALBREcHTschen Methode sein. Del' Wert del' Methoden laBt zuweilen bei 
del' Wiederholung nach, da Gewohnung an den Horreiz eintreten kann. Dadurch 
diirfte die Verwendbarkeit zur quantitativen Horpriifung verringert werden. 
ImmerhinlaBt sich im besonderen die Horweite fiir Sprache durch sie manchmal 
feststellen (vgl. Abb. 7 und das Werk von LOWENSTEIN); natiirlich erhalt man 
damit auch nur Mindestwerte. 

MaBgebend ist nur ein positiveI' Ausfall. Leider gibt es bei beiden Methoden 
auch mal Versager. Es gibt ferner vereinzelte Leute, die aus Boswilligkeit oder 
iibergroBer Nervositat nicht die "motorische Ruhe" fiir diese Versuche auf­
bringen. Die "Objektivitat" del' Priifungen reicht nie aus, urn zu sagen, die 
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Horstol'ung Hoi Himuiiel't, hYHtcriKoh Oller "pH),chogen". })a:-; hleibt ganz dt'r 
psychiatrischen Klarung des Falles vOl'behalten. Del' WillenseinfluB macht sich 
allerdings dadurch bemerkbar, daB die Ausschlagc durch ihn auffallend stark 
werden, wie LOWENSTEIN und BRUNZLOW durch den Vergleich "experimenteller 
Simulanten" mit echten Simulanten feststellen konnten. Del' starke Aussehlag 
schlieBt abel' andererseits nieht die psyehogene NatUl' im engsten Sinne aus. 

Beide Methoden konnen mit ihrem groBen Gerat nUl' Riistzeug bevorzugter 
Anstalten sein. 

Zu 2a) Die vorwiegend physiologisch eingestellten Methoden sind naturgemaB 
auch auf IrrefUhrung angelegt; abel' ihre Aussehlage erfolgen nahezu oder ganz 
mit del' Sieherheit des Gesetzes, 
mogen sie sieh del' sprachliehen 
oder del' reflektorischen Reiz­
antwort bedienen. Sie muS'Sen 
bei gefUgigen Personen zu del' 
im jeweiligen Rahmen moglichen 
Entscheidung fiihren. 

Unter ihnen eroffnen die 
Reihe wiederum Versuehe, in 
denen wir auf eine sprachliehe 
Antwort, also auf subjektive 
Reaktion angewiesen sind. 

Allgemeine A nhaltspunkte ge­
ben uns die drei erstgenallnten 
Versuehe: 

1. Die kiinstliche Verlagerung 
eines Tones. Sie geschieht naeh 
Art des WEBERschen Versuches. 
Eine langschwingende Stimm­
gabel wird auf den Scheitel ge­
setzt. Wird nun das noch horende 

Abb. 8. FeststeJlung der wahren Horfahigkeit. Nachweis 
des inhaltlichen Verstehens. Erhohte Suggestibilitat. Von 
+ 2 bis + 2a: Furchtsuggestion in Fliisterspraehe aus 
3 m Entfernung. Bei + 2a yerbale Losung der Furcht 2/5. 
(Aus OTTO LOWENSTEIN: ExperimenteJle Hysterieiehrc.) 
(Es handelte sich urn eine Sehwerhiirigkeit naeh Granat­
einsehlagvon angeb\ich beiderseits 20 em Umgangssprache 
nach Untersuchung yon BRUNZLOW; urspriinglich habe 
Ertaubung bestanden. Neurologisch: weder organischc 
Abweichungen von der Norm noeh irgendwelehe erhohtc 
Iteir.barkeit. Subjektiv: psychopathisehe Beschwcr<ien, 

beiderseits hochgradig schwerhorig.) 

Ohr mit del' Fingerbeere versehlossen, so muf3 del' Ton in ihm gehort werden -
falls nieht zufallig Mittelohrveranderungen am angeblieh tauben Ohr vorhanden 
sind. Wird dieRe Tonempfindung abgeRtritten, RO iRt die Unglaubhaftigkeit 
erwiesen. 

2. SprachgehiYrpriifung des kranken Ohres bei Verschluf3 des hiYrenden. Wird 
dadurch jedes Horen aufgehoben, so ist die Antwort unzutreffend, es sei denn, 
das Horvermogen des anderen Ohres ware gerade mal unzureiehend fur ein 
"Heruberhoren" . 

In beiden genannten Vel'suehen kann allenfalls ein "psychogen" Tauber 
stumpfsinnigen Types oder aueh - wie ieh es beobaehtet habe - ein angstlicher 
organiseh Tauber in das Ableugnen sozusagen hineinschlittern. Dann durfte 
eine "goldene Brueke" genugen, urn ihm den Ruekweg zu bahnen, del' ihn VOl' 
del' sonst verdienten Behandlung als Sehwindler bewahrt. Hartnackig in seiner 
Behauptung bleibt bloB del' Betruger. 

3. Der CHARSCHAKsche Versuch. (Er ist erst in den letzten Monaten 1 ver6ffentlicht 
worden.) Wir wissen, daB eine Larmtrommel allch das nicht von ihr vertaubte Ohr beein­
trachtigt. Wird nun aUf diesem Ohr ebenso gut geh6rt wie ohne Rasseln, so liegt nach 
CHARSCHAK eine Verstellung vor. Das miiBte auch zutreffen, denn die wirkliche H6rweite 
ohne die Larmst6rung miiBte ja tiber die zllgegebene Grenze hinausreichen! 

1 Der Bearbeitllng dieses Abschnittes. 
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Halt dieser Versuch bei den Nachpriifungen allen individuellen Unterschieden stand, 
so ist ihm eine Zukunft vorauszusagen, da die Entlarvung simulierter Schwerhorigkeit 
- s. zu 1 - noch den undankbaren Aufgaben gehOrt, fiir die jede Hille willkommen ist. 

Die nachsten Versuche berechtigen zu ganz eindeutigen Entscheidungen. 
4. Die Feststellung des scheinbaren Gehors auf der Seite der Taubheit, das 

BEZOLDsche SpiegelbiId oder das PseudohOrrelief. Bei Prufung mit der BEZOLD­
schen kontinuierlichen Tonreihe auf der Seite des tauben Ohres wird von a l 

ab aufwarts in zunehmendem Malle "gehort". Mit diesem BiId des Heruber­
horens ist die organische Natur der Taubheit sichergestellt. Von einem funktio­
nell Tauben sind mir zuverlassige Angaben in diesem Sinne nicht bekannt, 
vermutlich weiI mit den Horbemuhungen urn dieses Ohr die Hemmung des 
funktionell Horgestorten prompt in Aktion tritt. Besonders uberzeugend wirkt 
in diesem "Spiegelbild" der quantitativen Horpriifung die Wiederkehr von 
Zacken oder Lucken, wenn diese auf dem nichttauben Ohr vorhanden sein 
sollten (SCHLITTLER). 

Nach LANGEN BECK ist die Ausubung der Spiegelbildmethode mit dem 
Otoaudion 1, zu der allerdings eine nicht ganz einfache Umrechnung erforder­
lich ist, durchaus zuverlassig, urn noch Horreste auf dem angeblich tauben 
Ohr festzustellen. 

5. Der MARxsche Versuch. Er beruht auf der Vertaubung des horenden 
Ohres mit dem Larmapparat. Dieser Larm wird naturlich gehOrt. Nicht gehOrt 
werden darf aber von einem auf dem anderen Ohr Tauben eine gewissermallen 
suggestive Frage des Untersuchers, die wahrend des Abrasselns gestellt werden 
mull, wie etwa: "Auf diesem Ohr horen Sie doch das Gerausch 1" 

Geradezu frappierend antwortet der Schwindler ja oder gar nein! Auf 
diesen positiven Ausfall hin wurde ich es nicht wagen eine nur "psychogene 
Horstorung" anzunehmen - naturlich kommen diese Versuche 4 und 5 nur 
fur einseitige Taubheit in Frage. 

6. Der LOMBARD-BARANYSche Versuch. In diesem Versuch wird das noch 
hOrende Ohr, bei angeblich beiderseitiger Horstorung werden beide Ohren ver­
taubt (s. S. 377). Der Prufling wird zum Sprechen oder Vorlesen veranlaBt. 
Er pflegt dann unwillkurlich wahrend der Vertaubung seine Stimme zu ver­
starken, weil ihm die Kontrolle durch das Gehor genommen ist. Wir kennen 
diese Stimmverstarkung ja als Spontanerscheinung von Leuten her, die schwer­
horig geworden sind. Durch Ab- und Anstellen des Apparates im Laufe des 
Sprechens kann man das Phanomen abwechselnd in Erscheinung treten und 
verschwinden lassen und bei einseitiger Taubheit auch den Effekt vergleichen 
mit dem, der durch die sichere Vertaubung beider Ohren hervorgerufen wird. 

Der LOMBARDsche Versuch lallt sich nur verwenden fur die Frage nach Taub­
heit oder mindestens hochgradiger SchwerhOrigkeit. Ein Unterschied zwischen 
diesen beiden Graden ist mit ihm nicht zu machen. Er eignet sich zur Prufung 
auf einseitige und auf beiderseitige Horstorung. 

Der positive Ausfall, das ist das Erheben der Stimme, beweist das Vor­
handensein betrachtlicher Horfahigkeit. Der negative A usfall hingegen ist fUr 
sich allein nicht bindend fUr die Annahme hochgradiger organischer Schwer­
hOrigkeit oder Taubheit, da uns hier und da NormalhOrige begegnen, die im 
Lombard nicht lauter sprechen als ohne Vertaubung. Abel' auch die Auslegung 
des Versuches in diesem Sinne fUr oder gegen seelische Bedingtheit fordert 
Vorsicht, urn nicht auf Tauschungsmanover hereinzufallen: Die Reaktion ist 
namlich der willensmiifJigen Einwirkung gut zugangig sowohl hinsichtlich einer 
Stimmverstarkung als auch ihrer Unterdruckung. 

1 Auch von SHAMBAUGH als zuverlassige Leistung des Audiometers empfohlen. 
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7. Der BLOCH·~TENGER8Cke Vasuck. Dieser genial erdachte Versuch stammt 
von BLOCH (s. HECHINGER). Die von BLOCH unabhangige Ausarbeitung durch 
STENGER hat ihm aber seine allgemeine Verbreitung verschafft, so daB er gewohn. 
lich nur kurz nach diesem Verfasser benannt wird. Er hat in seiner weiteren 
Entwicklung, seiner Bedeutung entsprechend, ein Iebhaftes, ganz aktuelles 
Interesse gefunden. 

Er basiert auf zwei physiologischen Gesetzen: 1. Werden zwei Schallreize 
von gleicher Qualitat und Starke zu gleicher Zeit den Ohren geboten, so wird nur 
ein Schalleindruck "im Kopf" empfunden. Andert sich die Starke, so wird der 
starkere Eindruck wahrgenommen, der schwachere unterdriickt - mit anderen 
Worten ausgedriickt, es wandert der Schall nach der Seite des starkeren Schall. 
eindruckes abo 2. Die Intensitat der Schallempfindung ist bei gleichbleibender 
Intensitat des Schalles abhangig von seiner Entfernung. 

Da die Intensitat des Schalles sich nicht einfach proportional, sondern pro· 
portional dem Quadrate der Entfernung 1 verhalt, so ist der Entfernungs. 
wechsel ein sehr feines Reagens auf den Schalleindruck. Das hat den Vorteil, 
daB der STENGERSche Versuch schon mit einem Paar gleichfrequent schwingender, 
unbelasteter Stimmgabeln, Z. B. c1 = 256 Hz. gut auszufiihren ist, - wie das 
auch urspriinglich geschehen ist. Ihre Schwingungsdauer reicht daher meist 
auch aus, um in solch kurzer Entfernung vom Ohr die notigen Varianten zu 
geben, die unehrlichen Priiflingen nicht die beliebte Ausrede ermoglichen, der 
Ton sei bereits verklungen. 

SoIl jedoch die Intensitatsschwankung bei gleichbleibender Entfernung 
als veranderliches Moment benutzt werden, so wird der Versuch mit besonders 
dafiir hergestelltem Gerat (s. unten) ausgefiihrt oder mit dem Otoaudion. Yom 
Otoaudion sind dann zwei Gerate erforderlich; eine Vereinfachung laBt sich 
allerdings erzielen durch Verwendung von zwei Lautsprechern an einer oto· 
Iogischen MeBbank, wie sie von SCHWARZ am S·Audiometer angeordnet sind. 
Die Anschaffung solcher Gerate bedeutet natiirlich eine groBe Ausgabe. Darum 
wird in der Praxis vorlaufig noch der STENGERSche Versuch mit einem Stimm· 
gabelpaar die gangbare Methode bleiben. 

Die Anstellung des Versuches ist nach dieser Schilderung der Grundsatze 
klar. Doch muB der Untersuchungsplan fiir jeden Fall hinsichtlich der Reihen· 
folge der Tondarbietungen sorgfaltig durchdacht werden. In dem folgenden 
Schema ist der Hergang fiir den einfachsten Fall, den einseitiger Taubheit bei 
normalhorendem gesunden und normalhorenden simulierendem Ohr dargestellt. 

Die Aufstellung zeigt, daB die vier Situationen, die denkbar sind, gut unter· 
schieden werden konnen. Fallt die waagerechte Reihe von Antworten (a-d) 
anders aus, als es der nach der ersten senkrechten Saule angenommenen bzw. 
vorgegebenen Situation zufolge der Fall sein muB, so braucht man sie nur mit 
den anderen waagerechten Reihen zu vergleichen, um aus der ersten Saule die 
Situation, die der Wirklichkeit entspricht, abzulesen. Durch jede andere Ant· 
wort, die den hier angefiihrten nicht entspricht, ware der Betreffende ohne 
weiteres iiberfiihrt. Wiirde Z. B. unter 3a die Antwort lauten "im Kopf" oder 
"nichts", so hatte sich der Betreffende verraten, da der Taube immer nach rechts 
lateralisiert. 

Hinsichtlich der Technik ist bei Simula tionsverdacht noch zu beachten: 
Vor dem Versuch werden am besten zunachst die Horfahigkeit des nicht der Simu· 
lation unterworfenen Ohres festgelegt und erst danach die Augen verbunden. 
Ferner soIl man die Dauer des "Heriiberhorens" der Stimmgabel kennen, die 

1 Wir diirfen fiir diese Erlauterung die streng wissensehaftliche Ungenauigkeit dieser 
Zahlenangabe schon mit Riieksicht auf die kurzen Entfernungen unbeachtet lassen. 



416 \\'. KLEsTADT: Symptomatologic des X. YIn einschlid31ich Lpitung illl Hirnstamm. 

~chcllla der Lagell, die ~ich illl ~TENGEI{~ehell VcrHue!t bei L'riifullg auf 
linksseitige Taubheit ergeben. 
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1. ohrgesund ist 

2. links tau b ist 

3. links angeblich taub 
ist 

4. links angeblich taub 
ist und bei Kenntnis 
iiber den Verlauf des 
Versuches betriigen 
will 

It h 
yom rcchtcn I 

undlinken OhI' ,Iem rechten I 

g\eich weit , Ohr naher I 
entfcrnt I 

im Kopf illl rechten 
Ohr 

illl rechten IIll rechten 
Ohr Ohr 

im rechten illl rechten 
Ohr Ohr 

(' 

clem Iinken 
Ohr naher 

im linken 
Ohr 

1m rechten 
Ohr 

nichts 

1m rechten illl 
Ohr 

rechten 
Ohr 

, illl rechten 
Ohr 

nul' vor clem 
inken Oill' 

i III linken 0 hr 

im rechten Ohr 1, aber 
nur solange die Intensi-. 
tat zum "Hiniiberhoren" 
ausreicht; sonst nichts 

nichts 

im rechten Ohr, aber ohne 
sinngemaBe Beziehung 
zur Moglichkeit des "Hin-
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an einer zuverlassig einseitig tauben Person in Erfahrung gebracht wird. Man 
vermeide zu kurz da uernde Stimmga belklange, dam it der Priifling den Versuch 
nicht immer wieder schnell abbricht, weil er iiberhaupt nichts hore. Man wahle 
keine allzu groJ3e Tonstarke, um nicht zu oft ein "Heriiberhoren" vorschiitzen 
zu lassen. 

Starke Tone sind andererseits erforderlich, wenn man es mit verwickelten 
Fallen zu tun hat, d. h. FaIle, in denen eine organische Schwerhorigkeit auf 
einer oder auf beiden Seiten vorhanden ist. Man muJ3 dann namlich von der 
Voraussetzung ausgehen, daJ3 erst die Entfernung "auszutarieren" sei, in der der 
Horeindruck links und rechts identisch sind. 

Dieser Sonderfall der Schwerhorigkeit auf dem "gesunden" Ohr oder auf einer 
aufgepfropften Schwerhorigkeit auf einem der beiden oder gar beiden Ohren erschwert 
es allerdings ganz gewiJ3, die Ubersicht iiber den Versuch zu behalten (LANGEN­
BECK). Wenn man sich aber fiir jeden der 3 bzw. 4 moglichen FaIle ganz genaue 
Schemata von der Art, wie wir es fUr den einfachsten Fall oben getan haben, 
entwirft, so meine ich, sollte es dorh gelingen, der Situation noch Herr zu werden. 
Doch kann es dann erforderlich werden, die Veranderung der Entfernung, 
erzeugt mit abklingender, relativ tonschwacher Stimmgabel, auszutauschen 
gegen die Veranderung der Tonstarke unter Fortdauer des Tones, also zum 
Otoaudion iiberzugehen, wie offenbar schon durch LANGENBECK und FRENZEL 
geschehen. Damit wird del' Versuch zwar zur ausgesprochenen Laboratoriums­
methode, abel' die Moglichkeiten, die sich so bieten, auch die aggravierte odeI' 
eine aufgepfropfte Taubheit zu entlarven bzw. einen Hinweis auf eine psychogen 
verstarkte Schwerhorigkeit zu erhalten, sind von ganz besonderer Bedeutung, 
wenn auch die Hindernisse, Anstrengungen und Schwierigkeiten nicht gering 
zu schatzen sind, die mit dieser Aufgabe beim Stand der Dinge noch ver­
kniipft sind. 

Diese Uberlegung, die das Entfernungsgesetz fiir den Fall des Vorhandenseins von 
organischen SchwerhOrigkeitskernen aufnotigt, fiihrt auch zu der SchluBfolgerung, daB 
man dariiber hinaus aufder Grundlage dieses Versuches den wirklichen Grad der Schwer­
horigkeit miiBte feststellen konnen. Leider gelang es in meinen vor 14 Jahren mit Prof. 
W AETZMANN und Dr. MEIER ~ damals in Breslau ~ angestellten Proben nicht, die Storungen 

1 Der besonders Gutwillige gibt eventuell "links" an, um die wohl empfundene Rich­
tung zu bezeichnell. 
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zu iiberwinden, die durch Interferenzen im Priifungsraum hervorgerufen wurden. Eine 
AuBerung von Dr. LAXGEXBECK 1 liiBt hoffen, daB er mit Hilfe del' neuesten Technik diese 
lohnende Aufgabe losen wird. 

Einen wesentlichcn FOl'tscbl'itt bedellten die HINSBERG8Chen Modifikationen 
des STENGERSchen Ver.mchcs. deml 1. fiihrten sie auch die Sprache als Prufungs­
mittel in die;;e Methodik ein und ~. skllten sie die Identitiit del' heiden Schall­
quellen her, indem ~ TdppbonmC'mhranen mit einem Schallpl'zeugnis beschickt 
wUl'den 2. 

1m physikalischen i-linne \H'rden allerdings die Membranen die Sprache, wenn auch 
wenig, so doch in ungleicher \\' eise verzerren; aber das geschieht doch nur in einem fiir 
den physiologischen Effekt praktisch nicht stiirendem MaBe. 

Abb.9. GCl'iit ZUI' IIIXSlllmGs('hcll ~[o(lifikati()11 I (les nLO('][-STE:-IGERSchen Versu('hes. 
a, al Telephollmus('hl'lll; I), IJ, l'hnlltoJllllluR('helll; (' I'ms('haltcr fiir a hz\\,. n,; 1 Full des Gestelles' 

2 QU(:,I'."itange d('~ (j('~tl'llt'~. C\UH HI~SBERG: Z. Hal:-:- lIS\\", IIcUk. 21.) , 

In einer er8ten Anordnung bcnutzte HrXSBERG eine Telephonanlage. Damit wurde die 
eigentliche SchaliqueIle, del' Sprel'ilPr am Mikrophon, in einen anderen Raum hinaus­
verIegt, was fiir die Bellutzung del' lTmgangssprache wE'sentlich ist. ZU1l1 Vermittler del' 
Schaliquelle wurden die Telephonmuscheln, die auf einem GesteIl angebracht wurden, an 
dem ihre Entfernung veriindert werden konnte. Die lTntersuchungsweise ist aus der 
Abb. 9 erkenntiich. . . 

(Die Horer am Kopf dienen nur als Phantom!) Den Telephonhorer, den del' Versuchs­
leiter in der Hand hat, benutzt ef, um dem im Raum ja nicht horbarell Schalltest zu iiber­
priifen und zur Vefstiindigung mit dem Hilfsuntersucher auBefhalb des Raumes. Den 
Umschalter, den auf dem Bild cine 4. Person halt, kann del' Versuchsleiter natiirlich selbst 
bedienen. 

In einer zweiten Anordnung ging HrNsBERG dazu iibel' , die Schallstarkeregelung mit 
Hilfe von Widerstiindell 3 zu besorgen. Die Telephonanwendung machte er dann fakultativ, 

1 Die LANGEN BECK auf eiller Sitzung del' Siichs.-Thiir. Hals-Kasen-Ohreniirzte tat. 
2 \Vie spiiter auch am S·Audiollleter von W. SCHWARZ. 
3 Eine primitive und fiir Ilicht durch Kernsehwerhorigkeit komplizierte FiiIle aus­

reichende ZusammensteIIung auf diesel' Basis mit Telephoniibertragung hat, unabhiingig 
von HINSBERG, auf meine Veranlassung CARL HOPMANN hergestelIt; ieh erwiihne sie, weil 
die Beschaffung sehl' biIIig ist -- den II die einzelnen Teile kOllllell aus den Altbestanden 
der Telephonzeugiimter entnommen werden. 

Handbuch der KCllI'ologit'. IV. 27 
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indem sie iiber einen - wie die Abb. 10 zeigt - sehr handlich angefertigten Apparat 
geleitet wurde. 

Dieser ist namlich mit einem Summer ausgeriistet, der selbstandig als Schaliregier 
benutzt werden kann. Und drittens kann in den Apparat das Otoaudion zur Tonerzeugung 
eingeschaltet werden. In dem Kopfhiirer, der fiir die Versuchsleiter bestimmt ist, verfolgt 
dieser den jeweiligen "Fall" mit eigenen Ohren. 

LANGENBECK hat auseinandergesetzt, daB bei Vorhandensein einer betracht­
lichen organischen Kernschwerhorigkeit das HINSBERGSche Prinzip nicht mehr 
ausreichen diirfte und einseitige SchwerhOrige als Taube durchgehen lassen kann. 

Bei Verwendung der Sprache wird namlich nicht mehr mit der Horschwelle wie bei 
der Verwendung von Tonen gearbeitet, sondern mit stark iiberschwelligen Intensitaten, 

Abb.10. Gerat zur HINSBERGScilen Motlifikation II dcs BLOCH­
STENGERSchen Versuches. a Hebel zur Bcschickung tier beiden 
linken, der beiden rechten und aller Kopfhiirer mit Sprechstrom; 
b, b, Rheostaten zur Regelung der Tonstiirkc in den linken bzw. 
rechten Kopfhiirern; c Hebel zur Einschaltung des Summers; 
d Stechkontakte zur Einschaltung yon Otoaudion oder Telephon 
unter Ausschaltung des Summers; e Stcchkontakte zur Einschal· 

tung eines Akkumulators an Stclle dCH Netzstromes. 
(Aus HINBBERG: iI. Hals- usw. Heilk. 32.) 

die zum Verstandnis vom 
Gesprochenen erforderlich 
sind. So kann der Apparat 
unter Umstanden nicht mehr 
die Lautstarke hergeben, die 
den Ton in das schon stark 
schwerhorige "simuIierende" 
Ohr zu verlagern vermag. 
Bei Schwerhiirigkeit auf dem 
anderen Ohr kann eine so 
groBe Lautstarke erforder­
Iich werden, daB sich wieder­
urn ein Hiniiberhoren sto­
rend bemerkbar macht. 
Selbst "Dissimulation" sei 
moglich, wenn ein Ohr in 
der Tat sprachtaub, aber 
noch mit Tongehorsresten 
vorhanden sei; das gesunde 
Ohr verhilft dann zur Er­
ganzung des Sprach verstand­
nisses im Versuch. 

Die Identitat der 
Schallquelle hatte SEIF­
FERT schon 1922 auf ein­
fachste, fiir den Praktiker 
wertvolle Weise erreicht. 
Die Mitteilung SEIFFERTS 
wird fast nirgends er­
wahnt. Die Anordnung 
SEIFFERTS ist aus seiner 
Skizze (s. Abb. Il) leicht 
zu verstehen. 

SEIFFERT bespricht sein Vorgehen im einzelnen. Fast ganzlich iibergeht er 
indes die kleinen, aber leidigen Erschwerungen, die durch den Gebrauch von 
Schlauchen sich ergeben konnen und sich doch auch bei ihm ergeben mii13ten; 
nur die Notwendigkeit des exakten und symmetrisohen Sitzes der Oliven 
bespricht er. Man wird gut tun, die ohrnahen Abschnitte der Schliiuche zu 
stiitzen und keine zu kurzen Schliiuche zu nehmen. 

SEIFFERT weist ebenfalls auf die Moglichkeit hin, den Grad der Schwerhiirigkeit zu 
messen. Was sie ~nbetrifft, ~ei auf un sere oben erwahnten Erfahrungen hingewiesen; die 
Biegungen und dle erforderhche Lange der Schlauche diirften die Schwierigkeiten nur 
vergroBern. 

Der BLOCH-STENGERSche Versuch in allen seinen Ausfiihrungen ist - um 
das zu wiederholen - nur fUr Untersuchung einseitiger Horstorullgen geschaffen. 
Die Feststellung einseitiger Taubheit und die Unterscheidung funktionellen Ur­
sprunges vom organischen besorgt er in vollendeter Weise. Ein Ergebnis, das 
nach der Aufstellung in der 4. waagerechten Reihe unseres Musters von S. 416 
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gewonnen ist, beweist untriiglich die Schwindelei. Ein Ergebnis nach Reihe 3 
tut es in der Regel ebenfalls; denn eine einseitige funktionelle Taubheit diirfte 
eine Ausnahme sein. FR. KOBRAK fiihrt ihr Vorkommen in seinem Lehrbuch 
zwar ausdriicklich an, aber man kann es mit LANGENBECK kaum anders er­
warten, als daB ein derartiger Psychopath sich gegen die Schalleindriicke, die 
von der "tauben" Seite kommen, vollkommen seelisch sperren wird, d. h. auch 
den gleichzeitigen Schalleindruck von der hOrenden Seite nicht apperzipieren 
wird. Die Ergebnisse nach Reihe 1 und 2 sind ganz eindeutig. 

Abhangig bleiben wir aber leider immer noch von der Gutwilligkeit der 
Person, alles iiber sich ergehen zu lassen und mit der Antwort nicht zuriick­
zuhalten. Manchesmal helfen uns geeignete Kombi­
nationen mit friiher geschilderten Methoden iiber einen 
toten Punkt der Untersuchung hinweg. 

Der mir von Dr . SCHWARZ zugesandte V ortrag von Dr. OSTERLE 
zeigt, daB sich die MARxsche Klinik der von mir hier gemachten 
und lange Zeit verwendeten methodischen Angaben mit gleichem 
Erfolg bedient, nur unter dem Nutzen der Verbesserung, die das 
Audiometer - auch gegeniiber der von mir durch HOPMANN 
angelegten Modifikation der HINSBERGSchen Apparatur - be­
deutet. 

Zu 2b) Physiologisch im besten Sinne sind die Hor­
pufungsmethoden des N. cochlearis mittels reflektorischer 
Reaktionen. Sie geben ganz gewiB eine objektive Antwort. 
Seelische Momente wie Aufmerksamkeit, Spannung, Er­
miidung wirken allerdings auf die Reflexe ein. Eine 
willkiirliche Beeinflussung tritt ohne weiteres sicher nicht 
in Tatigkeit; allenfalls kann sie in langerer Ubung iiber 
den Weg psychischer Komplexe etwa nach Art bedingter 
Reflexe erlernt werden. 

Der zufiihrende Reflexschenkel geht gemeinsam fur samtliche 
Reflexe vom Sinnesorgan bis zum Nucleus cochlearis ventralis 
und dorsalis bzw. dem Tuberculum acusticum. Dann schlieBen 
sich die verschiedensten Verbindungen an. Sie sind an Zahl 
der Funktionseinheiten - der Neuren - und an Wertigkeit 
- kollaterale oder Hauptfaserbiindel - recht verschieden. 
Durch die groBen Schaltstationen des Corpus trapezoides, der 
oberen Oliven, vermutlich auch der Substantia reticularis, wird 

UhrQ 

/tor. I 
grenze/ / -. 
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Abb. 11. Anordnnng der 
SEIFFERTschen Modifi­
kation des BLOCH-STEN­
GERSchen Versnches. Die 
gesnnde Seite entspricht 
der rechtcn Seite des Pat. 
[Ans S)~U'FERT: Z. Hals-

nsw. Heilk. 4 (1922).] 

manche cochleogene Erregung zu einer Reihe von Zentren abfiihrender Reflexschenkel 
geleitet, die unmittelbar in Kernen der Medulla oblongata oder iiber Verbindungsbahnen 
in den Spinalkernen einerseits, in Hirnstammkernen andererseits erreicht werden. Die 
anatomische Fundierung ist noch liickenhaft (ZIEHEN, ABDERHALDEN); Hinweise sind zu 
ersehen bei ANTHON, EDINGER, ZIEHEN, \\'ALLENBERG; siehe dort auch die eigenartigen 
Faseraustausche zwischen r. eoch!. und r. vest. nach WINKLER. 

Die cochlearen Reflexe sind Teile einer mehr oder weniger geregelten Muskel­
reaktion auf Schallreize (Schreckreaktion, GOBEL). Sie tritt deutlicher an 
Tieren als an Menschen in Erscheinung und wird an jugendlichen Individuen, 
auch des Menschen, haufiger beobachtet als am Erwachsenen. Die Abhangig­
keit von der Gesamtsituation - nach GOLDSTEIN - ist an ihnen gut zu merken. 

Unsere Beschreibung geht von ihrem Auftreten sozusagen in seelischer 
Gleichgewichtslage aus und beriicksichtigt die Reflexe im einzelnen, soweit sie 
ohrenarztIiches Interesse gefunden haben. Die Reflexe als Einzelerscheinung 
sind geordnet und als Orientierungs- und Schutzreflexe anzusehen. Sie gehoren 
zu den mehrfach gesicherten, d. h. der kennzeichnende Reizerfolg kann von 
mehreren Sinnesorganen aus erzielt werden. Andererseits konnen sie mit gleich­
artigen Reflexen an Kopf, Korper und Gliedern einhergehen, die AUGUSTE JELLI­
NEK als "akustische Stellreflexe" zusammengefaBt hat. 

27· 
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Reflexe yom Gehororgan aus gehen 
1. zum N. cerebralis III, IV und VI. Diese Verbindungen zu den vordersten 

motorischen Hirnnerven, den iiuBeren Augenmuskeln sind zwar lange bekannt 
als Zuwendung zum Schall; sie lieBen die Vorstellung von einem Zusammen­
hang von Horsinn und Raumwahrnehmung durch vestibuliire Erregung nie 
ganz versacken, zumal die enge riiumliche Gemeinschaft del' beiden Sinnes­
organe den Gedanken immer wieder nahelegte (CYaN, BECHTEREW, GUTTIeH). 
Aber erst mit TULLIOS Versuchen wurden diese Lehre und die zu ihr gehorigen 
Reflexe auf einen festen Boden gestellt. Dieser Verfasser konnte seine in Breite 
und Tiefe gehenden Studien an Tieren fur den Menschen dadurch erganzen, 
daJ3 er im Dunkeln wahrend des Erklingens eines Stimmgabeltones einen Licht­
punkt fixieren lieJ3. Ein Wandern des Lichtpunktes bezeugte dann das Vorhanden­
sein von Augenbcwegungen. Abel' der Anteil del' vestibularen Sinnesendstellen 
ist dadurch noch nicht eindeutig gesichert (DE KLEYN). Die Ergebnisse del' 
Nachprufungen sind anregend, aber gehen auseinander. Uns kommt es hier 
auf das klinische Moment an. Da hatte ungefahr gleichzeitig FROSCHELS ent­
sprechende Beobachtungen an Taubstummen gemacht. FROSCHELS' Technik 
hestand darin, daB er durch einen Horschlauch Tone der URBANTSCHITscHschen 
Harmonika in den Gehorgang leitete, eine Methode, mit der im iibrigen nach 
}'ROSCHELS iiberhaupt Horreste bei Taubstummen manchmal noch nachge­
wiesen werden konnen, wenn die iiblichen Methoden keinen Erfolg mehr ge­
habt haben. Auf diesen Reiz hin erfolgt dann eine lang same Augenbewegung 
zur nichtgepruften Seite (mit odeI' ohne gleichzeitige Kopfbewegung s. unten). 
N ur ausnahmsweise geht sie zur selben Seite. Ihr schlieJ3t sich eine schnelle 
Ruckbewegung an, die nicht uber die Ausgangsstellung hinausgeht. In jeder 
Stellung der Augen blieb die Reaktion gleich. 

Die Richtung der von FROSCHELS "A-Z" (Augenzuckung) genannten Bewegung war 
meist waagerecht, konnte aber auch einmal drehend, schrag oder gar senkreeht sein. Bei 
versehiedenen Tonen blieb sie nicht immer gleieh. Sie ist sogar - nach AUGUSTE JELLINEK -
von del' Tonhohe abhangig, ein "geriehteter Bewegungsreflex". Die Reflexe erfolgten nur 
auf Tone von del' groBen bis zur dreigestrichenen Oktave (FROSCHELS). Wurden ungleich 
hiirende OhI'en zu gleicher Zeit erregt, so erhielt FROSCHELS den Gesamtausschlag sozusagen 
durch die arithllletische SUlllll1ierung v(>rkleinert lind mit Richtung auf das schlechter 
horende Ohr - infolge starkerer Erregbarkeit des anderen bessel' horenden Ohres. 

Del' Reflex war so intensiv, daJ3 er sich bei gleichzeitig vorhandenen, durch 
Kalt- oder Drehreiz (s. S. 49;"5, 515) erzeugten heftigen vestibularen Augen­
bewegungen vorubergehend durchsetzen konnte. Dagegen war er der Ermudung 
ausgesprochen unterworfen. 

Lageveranderungen des Kopfes lie Ben die Richtung de~. Reflexes nach FROSCHELS, 
abges(>hen von einer auBerordentlichen Verstarkung durch Uberstreckung, unbeeinfluBt. 
JELLINEK hat spateI' doch davon berichtet, daB Verschiedenheiten del' Haltung diesem 
Reflex andere Formen geben. 

Dieser "motorische Schallreflex auf die Ohren" (JELLINEK) ist so gut wie 
ausschliel3lich bei Taubstummen mit Horresten gefunden worden. Ein Befund 
bei spat erworbener Taubstummheit nach (Sturz auf den Hinterkopf) ent­
stammt FRiisCHELS' letzter Veroffentlichung. 1m ubrigen hatte er nie an uber 
150 gesunden Sauglingen, Kindel'll und Erwachsenen den Reflex hervorrufen 
konnen, wohingegen 118 seiner Taubstllmmen .50 positive Befunde aufgewiesen 
hatten. Zum Teil waren diese Personen naeh den bisher gebrauchlichen Pru­
fungen fur vollig taub gehalten worden. 

Der Verwendungskreis des Reflexes ist demnach eng; aber er sollte nicht 
unbekannt bleiben! Noeh unentschieden ist es, ob er zwangslallfig zllgleich 
mit einem taktilen Reflex abliiuft. 

Jedenfalls ist es vorsichtig, wie iiberhaupt bei der von FROSCHELS angegebenen HoI'­
schlauchpriifung, dam it zu rechnen. Doch betont FROSCRELS entgegen \VOTZILKA, daB 
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das Fortlassen des Schlauches die positiven FaIle gewaltig vermindere, daB der Ersatz 
der Harmonikatiine durch StimmgabelWne sogar die PrUfung illusorisch mache. - Eine 
Verwechslung mit dem vestibularen .Fistelsymptom ist selbstverstandlich zu vermeiden 
(FROSCHELS). 

Das Vorkommcn dieser Schallreflexe beim Menschen nur unter krankhaften 
Bedingungen deutet FROSCHELS dahin, daB "yielleicht reflektorische Ein­
stellungsbewegungen des Auges bzw. Kopfes und Korpers auf Schallreizc einmal 
dem Menschengeschlecht eigell wan'n und daB das Bestehen solcher Reaktionen 
bei hochgradig Schwerhorigen zum Teil auf die Seltenheit der Perzeption 
akustischer Reize, zum Teil luJf Atayi"mus zuriickzllhihren ist". 

Der Reflexbogen beschrankt sich im Tierversuch denn auch auf das Palaencephalon 
(JELLINEK). In Untersuchungen einer groBhirnlosen menschlichen l\liBgeburt, "l\littel­
hirnwesen", hat G.nIPER sich dahin ausgesproehen, daB die Zentren fiir die gleiehsinnigen 
Augenbewegungen im Hirnstamm zwischen VIII-Eintritt und Augenmuskclkernen liegen 
mussen, und daB das Kleinhirn einen regulierenden EinfIuB dabei ausiibe. Nach ZIEHEN 
benutzen diese Horreflexe zu Auge und Kopf vielleicht den Tractus tectobulbaris bzw. 
spinalis, nachdem sie voraussichtlieh ihre Hauptetappen in den Kernen des Corpus trape­
zoides und der Oliva sup. der gleiehen oder der gekreuzten, vieIleieht aueh beider Seiten 
gefunden haben. Die Brauchbarkeit fiir die Diagnose supranuklearer AugenmuskeIliihmungen 
sollte daher gepriift werden. 

2. Zum N. m. tensor is tympani des N. trigeminus r. III (nach HENSE~. 
s. CEMACH). 

Zum Trommelfellspanner lauft ein Reflexweg, dessen Seheitelhohe wir nicht kennen. 
Den Erfolg des Tensorreflexes kann man wohl mit dem Ohrenspiegel erkennen, jedoeh 
reeht sehwierig und nur unter der Gunst ungewohnlich guter Beobachtungsverhaltnisse. 
SCHAFER und GIESSWEIN geben seine Haufigkeit fiir Ohrgesunde nur mit 15 % an. 
H. KOBRAK hat ihn am "Ausbauehungsvolumen" mit einem Gerat gemessen, das in einer 
Capillarrohre den Stand einer auf das Trommeifell gesehiitteten Wassersaule anzeigte. 
Das Verfahren ist jedoeh fiir die Klinik noch ungeniigend ausgebaut. 

Den Einwartszug am Trommeifell vermag der Tensor iibrigens aueh willkiirlich aus­
zufiihren; allerdings gelingt das nicht jedem Mensch en und dann individuell recht ver­
schieden. 

3. Zum N. VII. Wir mussen dabci unterscheiden zwischen a) dem Reflex 
zum N. stapedius und b) den Reflexen zu den mimischen Muskeln, im besonderen 

ba) zu den Ohrmuschclmuskeln und bb) zu den AugenschlieBmuskeln. 
Zu a). Es ist bemerkenswert, daB der kleine Ohrbinnenmuskel ganzlich unabhangig 

von den anderen VII-l\luskeln arbeitet (LtisCHER). Wir kennen noeh keine gesonderte Bahn 
fiir ihn; nur seheint es sich urn einen von hiiheren Gebieten unabhangigen Reflexbogen 
zu handeln. 

Der Stapediusreflex wird mit dem LUscHERsehen Ohrmikroskop beobachtet. Durch 
gr6J3ere Trommelfellocher hindurch kann das unmittelbar gesehehen (LUSCHER). Bei 
unversehrtem Trommeifell ist die von KOBRAK erdaehte Aufhellung des Trommeifelles 
vorauszuschieken. Diese "optische Perforation" (KOBRAK) schrankt die Verwendung vor­
laufig betrachtlich ein. 

Nach LUSCHER soIl der Reflex bei N"ormalen durchweg vorhanden sein. Der Reflex 
spricht nur im obersten und untersten Tonbereich nicht an. Auf hohere Tone antwortet 
er leichter als auf tiefere. Er ist tonspezifisch und abhangig von der Tonintensitat. Schnelle 
Ermiidung und Erholung sind ihm eigentiimlieh. Er kann wohl schon auf die Erwartung 
des Tones hin in einer Bereitschaft sein; aber Lauschen geniigt nicht, ihn hcrvorzurufen 
(LUSCHER). 

Einen gleichartigen Effekt fand LtisCHER nach sensibler Reizung im Ohrgebiet, den 
er auf Verzweigungen des N. eery. III, nieht auf solehe des Trigeminus oder Vagus bezieht. 
Diese sensiblen Reflexe konnen wenig AnlaB zur Tauschung geben, weniger als zufallige 
Gerausche, auf die der Reflex sehr fein reagiert! 

Der Effekt erfolgt beiderseitig; dennoch vermag bei unterschiedliehem Horvermogen 
von rechtem und Iinkem Ohr der Stapesreflex dank seiner Intensitatsabhangigkeit wichtige 
Aufsehliisse zu geben, wie das KOBRAK besehreibt. 

Trotz der Umstandlichkeit und Kostspieligkeit seines Nachweises konnte 
dieser Reflex in Zukunft in besonders gelagerten Fallen von Bedeutung werden. 

Zu b) Die ubrigen cochleo-facialen Reflexe sind auf einfachere Weise zu 
beobachten. 
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Zu ba) Der Ohrmuschelreflex (nach ESSER-PREYER s. CEMACH). 
Auf ihn zu achten, sind wir weit weniger am Menschen gewohnt als an unseren Haus­

tieren. Beim Menschen handelt es sich urn einen verkiimmerten Reflex, vergleichbar der 
Fahigkeit zur willkiirlichen Bewegung der Ohrmuschel, die nur noch vereinzelte Personen 
besitzen und diese auch nur in einem bescheidenen Ma13e. Trotzdem verteilen sich noch 
die willkiirlichen und die reflektorischen Bewegungen auf verschiedene Abschnitte der 
Ohrmuschel (BERNFELD). Aber derartige Feinheiten spielen keine Rolle fiir uns. Der 
Ohrmuschelreflex solI sich am besten durch Reizung mit Stimmgabeltonen auslosen lassen, 
am deutlichsten in den mittleren Tonlagen und - im Einklang mit seiner urspriinglichen 
Bestimmung als Lauschbewegung - auf leises Ertiinen in Erscheinung treten (RuTTIN, 
FABRIKANT und SOMMER. Der Reflex ermiidet schnell; man sieht ihn bald einseitig, bald 
beiderseitig. 

Die Hiiufigkeit wird von FABRIKANT und SOMMER auf ungefahr ein Drittel normaler 
Falle angegeben. Bei Vorhandensein von Schwerhorigkeit la13t er diesen Verfassern zufolge 
mit gro13er Wahrscheinlichkeit auf InnenohrschwerhOrigkeit schIie13en. Bei einseitiger 
Taubheit kann er einseitig, und zwar auf der Seite der Taubheit schwacher sein wie das 
RUTTIN beobachtet hat. Aber noch geringe Horreste iiberhaupt reichen zu seiner Aus-
16sung aus. 

Der Reflex bietet leicht zu Irrtiimern Veranlassung: Bereits mit Spontan­
bewegungen oder Mitbewegungen beim Schlucken, bei lebhafter Atmung und 
ahnlichen Vorgangen droht eine Verwechslung. BERNFELD hat ferner gezeigt, 
daB - wenn auch selten - taktile Ohrmuschelreflexe vorkommen, vor aHem, 
daB diese nach Art bedingter Reflexe psychisch hervorgerufen werden konnen. 
Das verlangt Vorsicht; denn derartige Bewegungen konnen sich sogar bei voll­
kommen Tauben zeigen. 

Zu bb) Der cochleo-palpebrale oder Lidschlagreflex. Am bekanntesten unter 
dem Namen MULLER-BECHTEREwscher auro-palpebraler Reflex ist er das auf­
falligste Uberbleibsel des allgemeinen muskularen Schreckreflexes des Saug­
lings. Als Teilreflex von Anfang an selbstandig, bleibt er lebtaglang bestehen 
und ist mit etwa 95%igen Vorkommen (CEMACH) der haufigste und konstanteste 
unter den motorischen Cochlearreflexen (SCHAEFER und GIESSMANN, WODAK, 
Mosso, HELSMOORTEL und NYSSEN). 

Man priift ihn am zweckmaBigsten mit hohen intensiven Stimmgabeltonen. 
Am meisten zu empfehlen scheint uns nach WOTZILKA (s. GIESSMANN-SCHAEFER) 
die Stimmgabcl c4 mit federndem Metallhammeransehlag zu sein. 

Nach B.4.RANY soll schon der Neugeborene auf das Gerausch der Larmtrommel 
reagieren. Voss erhielt auf diesen Schallreiz erst 3-4 Wochen nach der Geburt den 
Lidschlagreflex weit spater als es ihm mit Stimmgabeln der 4. und 6. Oktave gelungen 
war. Sicher ist dieser Reflex am Tage der Geburt sowohl von Voss wie von BARANY 
(s. Voss AUEsprarhe) und DEMETRIADES gesehen worden. DEMETRIADES zufolge trat 
er allerdings erst 4-6 Stunden nach der Geburt auf. Auf Wiederholungen laBt der 
Reflex in der Starke nacho CATEL nimmt auf diesen Umstand soweit Riicksicht, daB er 
den Reflex am selben Tag nur einmal zu priifen rat. 

Der eoehleo-palpebrale Reflex ist bei BewuBtlosen hervorzurufen und darin 
besteht sieher schon eine diagnostisehe Bedeutung desselben (FALTA). Trotzdem 
muB beim wachen Menschen wohl immer mit gewissen Bindungen zu hoher 
verankerten Vorgangen bzw. zum Seelenleben gereehnet werden. Nach CEMACH 
hemmt die Erwartung sein Auftreten, wahrend Uberraschung es fordert. HELS­
MOORTEL und NYSSEN benutzten das BewuBtwerden der Tonempfindung als 
Hilfsmittel, um den positiven Ausfall zu erzielen. BELINOFF denkt an kon­
stante corticale Hemmungen bei diesen Reflexvorgangen. BRUNNER (s. CEMACH) 
sieht in dem Reflex nur eine instinktive Bewegung. Vielleicht in dies em Sinne 
ist F ALTAS Rat zu verstehen, den spontanen Lidsehlag gewissermaBen als Gleit­
sehiene auszuniitzen. 

Der Lidsehlagreflex scheint immer beiderseitig in Tatigkeit zu treten. Bei 
Neugeborenen ist es sicher der Fall (CATEL). BARANY sah dabei den Reflex 
am gleiehseitigen Auge kraftiger ausfallen, was Voss nieht bestatigen konnte. 
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1m Tierversuch lauft er auch dann noch an beiden Augen ab, wenn die Kreu­
zungen der cochlearen Bahnen im Rhombencephalon unterbrochen sind (SPIEGEL 
und KASHESHITA). Welche Vorstellung man sich sonst vom Verlauf seiner 
Bahnen macht, entnehme man POLLAKS Abschnitt. 

In einem Lidschlag kann auch die Reizantwort auf Beruhrungen bestehen. 
Sie erschwert die Deutung des cochlearen Reflexes. 

Der Typ des taktilen Reflexes ist den Ohrenarzten bekannt als "Kitzelsymptom" von 
FROSCHELS, dessen Ausfallen u. a. charakteristisch sein soli fiir Otosklerose (in 95% der 
Faile will ihn FROSCHELS bei Reizung yom Gehiirgang aus vermiJ3t haben 1. Dieser Reflex 
stellt nur einen Anteil aller trigeminalen Reflexe des Ohrgebietes dar 2. Bemerkenswert 
ist, daB der "aurale Quintus" eine gewisse Selbstandigkeit in reflektorischer Hinsicht zeigt, 
ahnlich dem N. VII (s. oben) (R. FISCHER). KISCH hat einen gleichartigen Reflex be­
schrieben, der auf Warmereizung im Gehiirgang - in nicht weniger als 80% der Faile -
eintritt, und gibt dabei das Vorkommen eines gleichseitigen, also einseitigen reflektorischen 
Blinzelns an. Ob die trigeminal-palpebralen Reflexe psychischen Hemmungen unterliegen, 
bleibe dahingestellt . 

.Mit Riicksicht auf die sensiblen Lidschlagreflexe kann auch eine Konstruktion BELINOFFS, 
das .Mikrotympanon, das ein abstufbares Gerausch gibt und die Knochenleitung zur 
Reflexausliisung mit ausniitzen soli, nicht fiir gliicklich gehalten werden. Selbst die 
Zuleitung des Tones durch einen Schlauch mit gepolsterter Ohrolive nach FALTA (1921) 
muB noch Bedenken erregen. Dank der Empfindlichkeit und der seelischen BeeinfluB­
barkeit (WOTZILKA) gestaltet namlich eine jede Kontrollpriifung mit diesen Parallel­
reflexen die Lage nur undurchsichtiger. 

Den Lidschlagreflex meinen manche Untersucher (Mosso, ALEXANDROV) 
wegen seines fruhzeitigen, nahezu konstanten Vorkommens als ein Zeichen der 
Geburtsreife verwerten zu konnen. CATEL fand jedoch an zahlreichen Fruh­
geburten rund ein Funftel positive FaIle und ein regelma13ig negatives Auftreten 
nur an 2 Fallen. Der Reflex ist also dazu nicht brauchbar. CATEL und KRAUSPE 
erhielten sogar von einer mesoanencephalen MiBgeburt auf c5-Anschlag einen 
beiderseitigen Lidschlagreflex. CATEL halt ihn ferner mit Recht fur ungeeignet, 
bald nach der Geburt die Frage nac:h der Taubheit zu entscheiden, da weit mehr 
Versuche negativ als positiv ausfielen und 4 von 16 Sauglingen regelmaBig 
negativ reagierten. Damit entfallt auc:h die Hoffnung von KUTVIRT (s. PRCECHTEL) 
(s. Voss Ac:ta XI. Ausspr.) und von DEMETRIADES, aus ihn Ruc:ksc:hlusse auf 
Geburtsschaden zu ziehen, die DEMETRIADES darauf grundete, daB er bei Fruh­
geburten positive Ausschlage erst vom 6. bis 8. Tage ab erhalten hatte (vgl. 
oben Voss u. a.). 

Einige Verfasser lob en den Lidschlagreflex zum Nachweis von Horresten 
(Mosso, HELSMOORTEL und NYSSEN, BELINOFF, ALEXANDROV, in begrenztem 
MaBe auch CEMACH). FALTA halt ihn fur unentbehrlic:h zum Nac:hweis der Simu­
lation. WODAK kann diesen Standpunkt nicht teilen. WODAK lehnt auch jede 
Abhangigkeit vom Grade der Schwerhorigkeit (FALTA) ab. Traf er doch nega­
tiven Ausfall bis zu 3 m Fliistersprac:he! Er meint sogar, daB an Taubstummen 
mit Horresten die Gewohnheit den Reflpx bis zum Versc:hwinden abstumpfen kann. 

Bei Neuropathen jeder Gattung ist der Reflex wohl leicht auszu16sen, aber 
er kann nicht als sic:herer Beweis fUr diese Gesamteinstellung gelten. Sein 
Hervortreten bei Sauglingen ist ja auc:h Ausdruck einer vielfaltigen reflektori­
schen Ubererregbarkeit (CATEL); mit 70% war del' Lidsc:hluBreflex nachst dem 
Schnutenphanomen, das 93 % erreichte, der haufigste Reflex in CATELS Unter­
suchungsreihen. 

1 Das Kitzelsymptom ist iibrigens nach FREMEL nicht geeignet, die organische Natur 
der Beschwerden eines Kopfverletzten wahrscheinlich zu machen, da FREMEL es weit 
iifter bei ohrgesunden als ohrverletzten "Traumatikern" fand, auch einseitiges Ausbleiben 
ohne verstandliche Erklarung antra£. - Auch als Unterscheidungsmerkmal der Hiir­
stummheit von Taubstummheit ist sein Ausfall nach der Zusammenstellung von KOM­
PANEJETZ nicht zu verwenden. 

2 Zu denen iibrigens nicht der Hustenreflex yom Gehiirgang aus gehiirt, der ver­
mutlich ein Vagus reflex ist. 
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Der Lidschlagreflex kann dazu verhelfen, die supranukleiire Facialisliihmung 
zu erkennen. Auch lii13t sich mit ihm die Besserung oder Verschlechterung einer 
Facialisliihmung gut verfolgen (FALTA). 

4. Zum - motorischen - N. X. Es handelt sich um den "Stimmbandschreck­
reflex" von O. MUCK. MUCK hat ihn beim Kehlkopfspiegeln psychogen Taub­
stummer gefunden. Er bestand in einer kurzcn symmetrischen, mehr oder weniger 
ausgiebigen Adduktionsbewegung, gefolgt von einem tiefen Einatmungszug. Der 
Reflex kommt selbst bei neuropath is chen Individuen (MUCKS Patienten waren 
hauptsiichlich Leute, die Verschiittungen oder Granatexplosionen erlebt hatten) 
nur sporadisch vor; aber er trat einige Male auch isolicrt auf, d. h. ohne beglei­
tende Zuckung am Rumpf oder den Augenschlie13muskeln, wie MUCK berichtet. 
Er wurde von ihm durch ein ganz ausnehmend starkes und vollig unerwartet 
einsetzendes klapperndes und hochklingendes Geriiusch erzeugt. Zuweilen blieb 
er bei der Wiederholung aus. Die Erwartung des Geriiusches hemmte sein 
Auftreten, allerdings nicht in allen Fiillen. 

Da die Aufmerksamkeit des Untersuchten bei dieser Methode vorzuglich 
abgelenkt wird, eignet sie sich recht gut fur Prufung auf funktionelle Natur 
der Starung. Allerdings setzt sie Erfahrung im Kehlkopfspiegeln voraus; denn 
ahnliche Spontanbewegungen bei den Stimmbiindern sind bei leicht erregbaren 
Personen nicht ungewohnlich und erfordern zuniichst ein liingeres Beobachten, 
ehe der Reiz in Tiitigkeit treten darf. MUCK selbst hiilt den Reflex trotz des 
miichtigen Schallreizes, dessen er sich bediente, nur beim Fehlen aller Horreste 
fur zuverliissig, d. h. also nur bei Priifung auf beiderseitige Taubheit. 

5. Zu vegetativen Nerven. Sympathische und parasympathische Geflechte 
funktionieren dabei mehr oder weniger gleichzeitig. Wir kennen 

a) einen Pupillenreflex und b) vasomotorische Reflexe. 

Zu a) Der cochleare Pupillenreflex (n. SCHURYGIN, s. CEMACH). Wohl als 
ein Zusammenspiel beider vegetativer Nerven aufzufassen ist ein Oscillieren 
der Pupille auf hohe kriiftige Stimmgabeltone hin, das zuerst OSTINO beschrieben 
hat. Es wurde bestiitigt von UDVARHELY. UDVARHELY erkliirte zugleich, auf 
der Seite der vorgehaltenen Stimmgabel eine starke Erweitprtmg der Pupille 
am Schlu13 ihres Spieles gesehen zu haben. Vor OSTINO hatte den Reflex schon 
SCHURYGIN (s. CEMACH) gesehen und die raschere Verengerung vor der lang­
sameren Erweiterung hervorgehoben. Auch nach SCHAEFER und GIESSWEIN 
geht der Reflex dieser Art in zwei Phasen vor sich. Nach der freiiiugigen Beob­
achtung am Menschen ist wohl die Erweiterung der auffallende und kriiftigere 
Teil der Reaktion. FISCHER und WODAK fanden, daB der Reflex nach Be­
ruhigung der physiologischen Unruhe der Pupille am deutlichsten hervortrete. 

Im Tierversuch (ISHUKA) kann allerdings der Parasympathicus die Hauptrolle spielen, 
da nach Durchschneidung des N. oculomotorius oder Atropinwirkung die Reaktion auf 
derselben Seite hochstens eben noch bemerkbar ist, wahrend nach Durchschneidung des 
Halssympathicus od.t;r Exstirpation des Ganglion cervicale supremum die Erscheinung nur 
abgeschwacht ist. Ubereinstimmend haben ISHUKA sowie SPIEGEL und KAKESHITA fest· 
gestellt, daB der Hirnstamm fiir das Zustandekommen des Reflexes ausreicht und daB 
die Gro13hirnrinde dabei nicht erforderlich ist. Ubereinstimmend wird auch sein Zentrum 
in der Regio subthalamica gesucht. FISCHER und WODAK halten daneben einen Weg iiber 
die GroBhirnrinde ohne gleichzeitigen BewuBtseinsvorgang, sein Vorkommen als Effekt 
eines psychophysischen Vorganges fiir denkbar. 

Die klinische Prufung beginnt, iihnlich der Prufung der vorhergenannten 
Cochlearreflexe, mit Herstellung einer Art Nullage und verlangt besonders 
gunstige Beobachtungsmoglichkeit der Pupille, fur die KUMMEL Augenspiegel 
und Lupe empfiehlt. Man schliigt am besten die Stimmgabeln nach FISCHER 
und WODAK leicht an. Dagegen legen SCHAEFER und GIESSWEIN Wert auf 
schnell und kriiJtig einsctzende Tone, CEMACH auf rasch zu voller Stiirke 
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anwachsende Tone. Sie ford ern Priifung mit ansteigenden Tonen von c bis c4• 

FISCHER und WODAK bedienen sich Tone der ersten und zweiten Oktave, wah­
rend CEMACH sie wiederum aus der 4. und 5. nimmt. In diesen Verschieden­
heiten liegt wohl cler Grund fUr die gegensatzlichen Angaben tiber die Anschlag­
starke. Bei dieser Priifung ist wiederum Rucksicht zu nehmen auf die Ermud­
barkeit des Reflexes. 

Der cochleo-pupillare Rpflex ist mit unbewaffnetem Auge in etwa einem 
Drittel der FaIle gefunden worden (CEMACH, SCHAEFER und GIESSWEIN). Er 
weist groBe Untersehiede von Person zu Person auf (FISCHER und WODAK). 
Die Beobachtung wirel leicht durch den Lidschlag gestort. P::;yehischen Ein­
flussen ist gerade clieser Reflex nach SCHAEFER und GIESSWEIN am wenigsten 
unterlegen. Naeh FISCHER und WODAK jedoch ist es schwierig, ihn von Ein­
wirkungen psychischer Natur abzugrenzen. 1m allgemeinen wircl er an beiden 
Augen zu beobachten sein. ISHUKA hat im Tierversuch nach Zerstorung der 
Schnecke oder des Hornerven einer Seite die Reaktion auf beiden Augen erhalten. 
Von einseitigen Reflexen am Menschen berichtet uns UDVARHELY: Da man 
mit leisen, nicht "hiniibergehorten" Tonen den Reflex erhalten kann, sei aus 
seiner verschieclenen Starke ein RiickschluB auf den Grad des Horvermogens 
der beiden Seiten erlaubt. 

Verloren geht der Reflex bei stark vorgeschrittener Horstorung (CEMACH). 
Aber selbst ein volliger Verlust des Reflexes links und rechts ist nicht als Beweis 
ftir Taubheit brauchbar, weil selbst Normale in tiber cler Halfte cler Falle den 
Reflex nicht zeigen. 

Der positive Ausfall besagt nur clas Vorhanclensein von Horvermogen uber­
haupt. Er besagt nichts tiber das Sprachverstanclnis (SCHAEFER uncl GIESS­
WEIN). Nicht einmal gegen Taubheit ist sein Vorhanclensein in die Waagschale 
zu legen, so schwierig seien nach FISCHER und WODAK alle ancleren Moglich­
keiten ftir sein Zustanclekommen auszuschlieBen. AuBer den seelischen Ein­
fltissen kommen auch hier sensible und vor allem optische vestibulare Reize 
ursachlich ftir den pupillaren Reizerfolg in Frage. 

Entfernte Gefahr einer Verwechslung des cochleo-pupillaren Reflexes besteht noch 
mit einer Mydriasis, die als Foige eines Reizes auf tritt, der direkt auf den peripheren Teil 
des efferenten Reflexschenkels in der Paukenhohle einwirkt, mit dem tympano-pupillaren 
"Nervenreflex". Die Erregung gelangt dann mit vegetativen Fasern vom tympanischen 
Geflecht auf dem Promontorium nachst der Schadel basis entlang durch die Fiss. orbital. 
sup. zum R.I. N. trigem. und von dort durch die Nn. ciliares longi zur Pupille. \Venn 
auch der Nachweis fiir diesen \Veg nur beim Tier erbraeht sei (BURLET, DE KLEYN und 
SOCIN), so spricht KOROSI fiir die Giiltigkeit am Mensehen das Vorkommen der gegen­
siitzlichen tympano-pupilliiren Liihmung in Form der homolateralen Miosis, wie er selbst, 
MIODONSKI, DE STELLA, LOEWY U. a. sie bei Veranderungen an der Paukenwand beob­
achtet haben. Die Kenntnis dieser Ursache einer einseitigen Miosis im Mittelohr ist an 
sieh differentialdiagnostiseh wiehtig fur den Nervenarzt. Dieser Reflex ware somit nur 
ein Reizzustand, wic er in der Tat durch Kaltereiz ausgeliist worden ist. 

Besondere Lebhaftigkeit des Reflexes wird ftir neurasthenische Personen 
angegeben. Aber auch schon J ugendliche zeigen meist einen deutlichen cochleo­
pupillaren Reflex. Seine Lebhaftigkeit setzen SCHAEFER und GIESSWEIN im 
allgemeinen der des Patellarreflexes gleich. 

Zu b) Der cochleo-vasomoiorische Reflex. 
Er wurde von HELSIlIOORTEL jr. und NYSSEN nach einer Methode von WIERSMA auf­

gezeichnet. Er soil noeh bei Horresten vorhanden sein und wurde von dem Verf. als 
Ersatzmittel des psycho-galvanischen Reflexes zur Feststellung funktioneller Horstorungen 
empfohlen. Er ist am Zustandekommen der sekundaren Ausdrucksbewegung - S. LOWEN­
STEIN S. 411 - mitbeteiligt. An sich hat er kaum eine praktische Bedeutung gewonnen. 

6. Zu den spinalen motorischen Nerven 1• 

1 Zu denen auch die spinalen Accessoriuskerne gehoren. 
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Auf diese Reflexe wiesen wir schon hiJ.!. bei Erwahnung der allgemeinen Schreck­
reaktion. Wir erkennen sie wieder in den Uberraschungsbewegungen, die der Simulant 
auf Hiirreize (s. S.411) macht. Implizite haben wir sie in den sekundaren Ausdrucks­
bewegungen der LOWENSTEINschen Kurven (s. S. 413) mit zur Darstellung gebracht_ 

Die Technik der Prufung entspricht der fUr die Schallreflexe auf die Augenmuskeln 
nach FRoscHELs. JELLINEK betont, daB die Harlllonikatiine schlagartig und kraftig an­
geblasen werden sollen. Die Haltung des Kiirpers musse beobachtungsgerecht eingestellt 
werden. 

Die Deutlichkeit der Reflexe an Kiirper und Gliedern bleibt hinter derjcnigen am 
Kopf und den Augen zuruck. Aber selbst die Finger sind beteiligt (JELLINEK). Wird ein 
Erfolgsorgan, z. B. der Kopf, festgehalten, so kiinnen sich die Reflexe verstarkt an 
anderen Muskeln - im gegebenen Fall an den Augenmuskeln (die zwar durch kraniale 
Verbindungen cerebral, aber doch den spinalen Kernen ganz analog angeschlossen sind) 
auswirken. Der Kopfreflex wird als Kopfwendung und gleichgerichtet der Augenwendung 
"vom Schall hinweg" beschrieben. 

Die Intention zu diesen motorischen Reaktionen reicht aus, wie JELLINEK mitteilt, 
um an den spinal innervierten Muskeln illl Aktionsstrombild den Reflex sich ankundigen 
zu lassen - sicher ein Zeichen gewisser, wenn auch fakultativer Beziehungen zum GroB­
hirn. Trotzdem sind in der menschlichen Pathologie diese "isolierten" Muskelreflexe 
nicht ohne wei teres dem allgemein verteilten Muskelreflex gleichzusetzen. Wird dessen 
Haufigkeit schon mit 55-85% gar beim Erwachsenen eingeschatzt (SCHAEFER und GIESS­
WEIN), so wurde der einfache Schall reflex auf Kopf, Kiirper oder Glieder bisher nur 
ganz selten und fast ausschlie13lich an Taubstummen mit Hiirresten konstatiert. Immerhin 
zeigten 5 unter 118 Fallen von FRoscHELs allein Kopf- oder Kiirperreaktion. TULLIO 
(s. FROSCHELS) beschrieb Tonreflexe auf die Extremitaten bei Labyrinthentzundungen, 
eine Erscheinung, bei der es nach des Verfassers eigenen Untersuchungen noch dahin­
gestellt bleibt, ob der Reflex nicht yom Bogengangsapparat ausging. 

Augenscheinlich handelt es sich um dieselben "akustischen Reflexe", die BAZETT 
und PENFIELD an enthirnten Tieren erhielten, denen sie die gesamte Hirnmasse unmittel­
bar vor der Brucke entfernt hatten. \Venn sie dabei noch Augenwendungen, einmal selbst 
Nystagmus sahen, so ist diese Erscheinung wohl daraus zu erklaren, daB ein Kern, viel­
leicht Reste desselben fUr das Zustandekommen dieser Bewegung ausreichen. 

Der Anwendungskreis der Reflexe ist noch eng, sie mussen nur erwahnt werden, um 
das Bild der "akustognostischen" Reflexe (JELLI:'oIEK) abzurunden. 

1m V ordergrund der klinischen Bedeutung der cochlearen Reflexe in ihrer 
Gesamtheit steht die Frage nach der Brauchbarkeit bei der Simulationspriifung. 
Die Ansichten gehen - wie wir schon sahen - stark auseinander. In den 
Ergebnissen hangt wohl viel von der Technik und der Innehaltung aller erdenk­
lichen Vorsichtsmal3nahmen abo Meiner Meinung und Erfahrung nach haben 
die cochlearen Reflexe nicht voll die Erwartung gehalten, die man a priori 
an sie hiitte stellen diirfen. 

Aber man solI sie sozusagen immer in der Reserve halten; denn sie geben 
eine sehr wertvolle Orientierung, und in verzwickten, iiberaus schwierigen 
Fallen werden sie auch mal der Schliissel zum Erfolg. Die Einzelbeschreibung 
zeigte die Schattierungen ihrer Verwendbarkeit. Stets muB man sich erinnern, 
daB der Ausfall des einen Reflexes nichts im Voraus besagt fUr den Ausfall 
eines anderen. Das Fehlen der Reflexe ist nicht mehr als ein starker Hinweis 
auf organische Taubheit. 

Klinisch sind der cochleo-palpebrale und der cochleo-pupillare Reflex noch 
am hochsten einzuschiitzen. Sie fiigen sich auch in die iibliche nerveniirztliche 
Untersuchungstechnik zwanglos ein. Die Laboratoriumsmethoden nach LOWEN­
STEIN und ALBRECHT sind hoherwertig. Soweit die Untersucher mit den psycho­
physischen Verfahren vertraut und im Besitz der zugehorigen Geriite sind, 
werden sie die Aufschreibungen der sekundiiren Ausdrucksbewegungen und den 
psychogalvanischen Reflex vorziehen, besonders wenn es auf eine aktenmiiBige 
Vorweisung des Versuchserfolges ankommt. Der MucKsche Reflex bleibt dem 
im Kehlkopfspiegeln Geiibten vorbehalten. 

Die Auswertung der Horreflexe auf die Augenmuskeln setzt ein gut Teil 
Erfahrung in der arztlichen Beobachtung an Taubstummen und im Verkehr 
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mit ihnen voraus. Sie finden Interesse bei Ohrenarzten und bei spracharztlich 
interessierten Nervenarzten. Sie dienen wesentlich zur Unterscheidung von 
vollig Taubstummen und von Taubstummen mit Horresten. 

Mit den in Teil II der Funktionspriifung des GehOrs beschriebenen Methoden 
diirfte die Feststellung einer seelischen Bedingtheit von HorstOrungen gelingen. 
Sie ermoglichen es oft bereits, eine Tauschungsabsicht aufzudecken. 1st dies 
nicht der Fall, so kann die Schwerhorigkeit in dem FaIle als hysterisch bezeichnet 
werden, daB sich auBerhalb des Ohres irgendwelche korperliche oder seelische 
Zeichen hysterischer Reaktionsweise finden. Ein typisches Beispiel dafUr ist 
die gleichzeitig mit der Ertaubung eintretende Verstummung von Feldzugs­
soldaten gewesen. 

Friiher - seit GRADENIGOS Darstellung der hysterischen Schwerhiirigkeit in SCHWARZES 
Handbuch - hatte man geglaubt, bestimmte Symptome aus der aligemeinen Funktions­
prtifung des Ohres - Methode unter Teil I - als bezeichnend entnehmen zu kiinnen, so 
z. B. eine gleichstarke Herabsetzung des Horvermogens fiir den Tonbezirk zwischen c und c5 

oder Tonlticken, die nach CHAVANNE (s. KUMMEL) an den Grenzen dieses abgeschwachten 
Bezirkes unter C bzw. tiber c3 sich finden soliten. Diese Auffassungen sind tiberholt. 

Anerkannt bleiben dagegen als Hinweise auf Hysterie: der Widerspruch 
zwischen dem quantitativen Tongehor und dem Sprachgehor, Unstimmigkeiten 
im Priifungsergebnis mit verschiedenen Methoden sowie - nach KUMMEL, 
BOURGEOIS u. a. - als konstantestes Zeichen ein viel£acher, unverstandlicher 
Wechsel im Ausfall einer Priifung. 

Aber die genannten Symptome sind wiederum jeder funktionellen Horstorung 
eigentiimlich. Der Unterschied "hysterisch" oder "psychogen" ist diesenfalls 
nur in der seelischen Note zu suchen. Das kann zu einer miihsamen Aufgabe 
werden: Auslosendes und fixierendes Moment sind immer im Erleben der Person 
gegeben. Konstitlltionelle Stumpfheit, Hypochondrieen, seelische Infizierbar­
keit, die KEHRERS psychogene Kranke zeigten, konnen Hysteriker gieichfalls 
aufweisen. Ebenso verhalt es sich mit dem von KEHRER betonten Moment, 
daB ein alteingesessener organischer Horschaden sozusagen die materielle Sub­
stanz bildet, an die sich nun das seelische Krankheitsempfinden auskrystallisiert 
und sich in vermehrter Leistungsunfahigkeit zum Ausdruck bringt. Vielleicht, 
daB die "psychogene Kurve bei aktiver Behandlung", auf die KEHRER groBen 
Wert zur Klarung des Falles als "psychogen" gcgeniiber der organischen Natur 
legt, einen Anhaltspunkt geben kann, indem z. B. eine - sagen wir -
kritische Heilung doch schon die mehr affektbetontc hysterische Grundlage 
annehmen laBt? Eine p16tzliche, seelisch bedingte beiderseitige Ertaubung 
diirfte von uns Ohrenarzten jedenfalls immer als hysterisch angesehen werden 
(PASSOW, HINSBERG)! 

SchlieBlich ist selbst der Nachweis einer kleinen Mogelei nicht zur Unter­
scheidung auszuwerten, denn sie bedeutet fiir beide seelische Schattierungen 
doch nur ein und denselben kleinen Schritt yom Wege. Derartige krankhafte 
und durchaus nicht immer plumpe Schwindeleien bediirfen schon feinfUhligster 
Seelenbearbeitung, urn die richtige Auslegung zu finden. 

Darum bleibe iiberhaupt die iiberaus heikle und verantwortungsvolle Auf­
gabe, eine monosymptomatische funktionelle Horstorung fUr nicht hysterisch 
zu erklaren, am besten dem Psychiater iiberlassen! 

Andererseits diirfen wohl seelisch bedingte Horstorungen von Personen, die 
Begehrungsvorstellungen erkennen lassen, und denen ein Betrug noch nicht 
nachgewiesen werden kann, mit der Verlegenheitsbezeichnung "psychogen" 
belegt werden. Solche kommen auch vor im AnschluB an Vertaubungen, die 
den Charakter des Hysterischen tragen, z. B. nach Granatexplosionen. Ihre 
Abgrenzung von sekundaren organischen Schaden gehort bis auf den heutigen 
Tag zu den schwierigsten Aufgaben - siehe LEICHER, KOCH u. a. 
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4. Horbild und Lokalisationsmoglichkeiten. 

a) Beziehung von Krankheitsvorgangen im Sinnesorgan zum Horbild. 

Zur rirhtigen Bewertung des Horbildes ist es aurh fiir den Nervenarzt nicht 
entbehrlich, iiber einige grundlegende Feststellungen aus der pathologischen 
Physiologie des Ohres unterrichtet zu sein, cler anatomisch eigenartige Ver­
anderungen in cler Labyrinthkapsel, unter Umstanden verbunden mit Ent­
artungen am Sinnesapparat, entsprechen. 

Haben wir uns hierbei auch nicht mit den Erkrrmkungen des Mittelohres oder gar des 
aufJeren GeMrganges zu b~fassen, so verlangt das Verstiindnis fur das Symptom "Schwer­
hiirigkeit" es doch, den Uberblick - mit Auswahl - auf dieses Schallritungsgebiet aus­
zudehnen. So ist es zllnachst wissenswert, dal3 allein eine Verstopfung des aufJeren GeMr­
ganges, also ein Vorgang, der im ~fittelohr bestenfalls nur die Schwingungsfiibigkeit 
beeintrachtigt, aul3er den Eigentumlichkeiten der Mittelohrschwerhiirigkeit auch noch 
eine Herabsetzung der oberen Tongrenzen hervorrllfen kann (s. RUNGE, HEERMANN). Die 
Folge ist eine gemischte Schwerhiirigkeit, ein Horbild, das wir - und darin liegt fUr uns 
der springende Punkt - auch von anderen, z. B. den zentralen Storllngen her kennen. 

Am haufigsten liegt die Ursache einer Mittelohrschwerhorigkeit in entziind­
lichen Ausschwitzungen ins Gewebe und in die Hohlraume des Mittelohres. 
Nicht gerade selten geben ohne irgendwelchen ErguB Verminderung des Luft­
gehaltes oder narbige Veranderungen im Trommelfell, an den Fensternischen 
und der Gehorknochelchenkette, das sind die Katarrhe und die Folgezusfiinde 
der Entziindungen, die Grundlage abo 

Unter den hochgradigen Versteifungen des Schwingungsapparates - die bei 
Adhiisivprozessen und bei "Otosklerose" 1 vorkommen - vermag die Fixierung 
des Steigbiigels im ovalen Fenster merkwiirdigerweise - wenn auch nicht als 
Regel- nebenher eine Herabsetzung der oberen Tongrenze hervorzurufen. RUNGE 
zitiert als Beleg den Fall WITTMAACK-MARKMANN, in dem das Innenohr frei 
von jeder krankhaften Veranderung, die Steigbiigelplatte vollig knochern mit 
dem Fensterrand verwachsen war Auch in ganz modern en Tierversuchen (von 
CROWE, HUGHSON und WITTING), in denen durch Ableitung von Schallschwin­
gungen yom lebenden Nerven in Gestalt elektrischer Energie und Riickverwand­
lung derselben in horbare Luftschwingungen nach der Methode von WEVER 
und BRAY gepriift wurde, konnten Situationen hergestellt werden, in denen 
allein am Schalleitungsapparat des Mittelohres vorgenommene Eingriffe die 
Horfahigkeit fiir hohe Tone beeintrachtigten! 

Eine vollige Vermauerung der beiden Fensternischen, die - also iiber die 
erwahnte Versteifung hinaus! - dem Labyrinthwasser fUr die ihm aUein durch 
Knochenleitung iibermittelten Schwingungen nur noch die minimale Ausweich­
moglichkeit in die Labyrinthwasserleitungen laBt, ruft an sich - soweit wir 
bisher iibersehen (s. RUNGE) - keine vollstiindige Taubheit hervor. Nach PANSE 
soIl dieser Zustand allerdings bei unversehrtem Zustand des Labyrinthes schon 
Taubheit veranlassen. Nach REJTO kann er die Kop/knochenleitung verkiirzen, 
eine Erscheinung, die gleicherweise eintreten solI, wenn Druck yom Labyrinth 
bzw. yom Schadelinneren her auf beide noch beweglichen AusweichsteUen 
zugleich wirkt. 

Es liegt geradezu ein Kardinalpunkt der Diagnostik in der FeststeUung, daB 
eine reelle Taubheit immer den nervosen Abschnitt, wenn nicht allein betre//en, so 
doch mindestens mitbetre/fen mufJ! 1m allgemeinen kann ein Hinweis daraui. 
daB das Mittelohr nicht allein die SchwerhOrigkeit verschuldet haben kann, 
schon aus der HembsL t'i;ung des Gehors fiir Fliistersprache unter 1 m oder fiir 
Umgangssprache unter 1/2 m (SPIEGEL und SOMMER) entnommen werden. 

1 Weitere Einzelheiten ubtr die pathologische Physiologie sind bei RUNGE und bei 
RHESE Zll finden. 
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Ebensowenig fUhrt ein Fehlen der ganzen GehOrknachell..:ette zwangsweise zu 
schwerster Schwerhorigkeit. Vielmchr wird nach HERZOG sogar von der kleinen 
Oktave an nach aufwarts noch gehort. 

Von dem eingestrichenen a ab aufwiirts erstreckt sich - daran sei erinnert' - das von 
BEZOLD so genannte Spiegelbild des Horreliefs des tau bell Ohres bei gesundem Ohr der 
anderen Seite; in ihm llimmt das Horvermogen fiir die Tone nach aufwiirts proportional 
ZU, so daB bei oberfliichlicher Beachtung schon eine MittelschwerhOrigkeit der tau ben Seite 
vorgetauscht werden konnte, worauf RUNGE besonders hinweist. 

Der 1nnenohrschlL·erhorigkeit ent~prechen anatomische Bilder der verschie­
densten Art, die uns zum iiberwiegenden Teil aber nur aus Erkrankungen von 
Labyrinth und peripherem Anteil der primaren Horbahn gut bekannt sind. 

Klinisch ist angesichts dieser reich en Auswahl ein atiologischer Faktor nil' 
aus dem Auge zu lassen: die Syphilis. Konnte doch BUSCH aus BRUHLS Material 
nicht weniger als 52% Innenohrschwerhorigkeit unbekannter Ursache als 
syphilitisch entlarven! 

Wir konnen aus einem noch so exakt aufgenommenen Funktionspriifungs­
ergebnis die Strukturveranderung im Sinnesorgan bei weitem nicht immer 
untriiglich ablesen. Wir besitzen in dieser Hinsicht iiberhaupt erst wenige 
leidlich sichere Anhaltspunkte: 

1m Falle entziindlicher Ursache besagt eine vallige Taubheit fUr Luft- und 
Knochenleitung auf der kranken Seite, daB eine ganz diffus verteilte Erkran­
kung im peripheren Neuron vorhanden ist. Dabei brauchen die Zellen des ner­
vosen Apparates in dem durch unsere histologische Methodik gegebenen Bilde 
noch keine hochgradige oder vollstandige Zerstorung aufzuweisen. RUNGE 
schlieBt - nicht nur aus eigenem Urteil - daB bereits die entziindliche Ver­
anderung der Lymphe ausreichen kanne, urn das Horen aufzuheben. Auf dieser 
Art Unstimmigkeit zwischen Funktion und Struktur fuBt wiederum unsere 
Vorstellung davon, wie sich - nach nicht haufig, aber doch sicher gemachten 
Beobachtungen - hochgradige, bis zur Taubheit gchende SchwerhOrigkeit dieses 
Ursprunges wieder bessern kann. 

Von akut-entziindlichen Erkrankungen des 1nnenohres ergreifen eitrige diffuse 
Labyrinthitiden gewohnlich schnell das ganze Sinnesorgan und rufen, wie gesagt, 
Taubheit hervor. Nur weniger stiirmische und weniger virulente sowie chronisch­
entziindliche V organge lassen Reste des GehOrs anfanglich oder dauernd bestehen. 
Es handelt sich dann urn umschriebene Erkrankungen der Schnecke bei der sog. 
Labyrinthitis circumscripta oder urn ganzlich oder vorwiegend serose Ausschwit­
zungen der diftusen, aber 8erosen Labyrinthitis. Der Taubheit kann von einem -
klinisch kaum sicher bestimmbaren - Zeitpunkt ab bereits eine bindegewebige 
oder knocherne Verodung des Labyrinthes entsprechen. 

In praktisch wichtigem Gegensatz zu diescr Art Abbild stationarer Taubheit 
steht ubrigens die geringe, manchmal fehlende Neigung zu solider Verheilung 
von Labyrinthbriichen; die traumatische Spatmeningitis auf diesem Wege ist 
daher eine gefUrchtete und oft noch verkannte Folge [so KLESTADT (1913) oder 
NAGER U. a.]. 

Eine Innenohrerkrankung, die yom Mittelohr fortgeleitet ist, kann, solange 
noch Gehor vorhanden, selbstverstandlich nur eine gemischte Schwerhorigkeit 
zeigen. Eine meningogene oder hamatogene Innenohrerkrankung kann die reine 
Innenohrschwerhorigkeit aufweisen. Nur in 2 Fallen kommen auch dann Aus­
nahmen zustande: 1. durch Miterkrankung endokranieller Abschnitte der Hor­
bahn 1, die die untere Tongrenze zusatzlich heraufsetzen konnen - S. unten, 
2. durch eine lymphokinetische Erkrankung 1, die fUr sich genommen ein Horbild 
echter Mittelohrschwerhorigkeit hervorruft. 

1 Auf diesen Vorgiingen beruhen die verhaltnismiiBiq; hiiufigen gemischten Schwer­
hOrigkeiten bei der Syphilis. 
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Durch die wenigstens wesentlich auf die Lymphfliissigkeit beschrankte Laby­
rintherkrankung wird nach HERZOG namlich zunachst einmal nur die Zuleitung 
des Schalles zum eigentlich empfangenden Sinnesgewebe beeintraehtigt, ebenso 
wie dieser Konsistenzwechsel in entsprechender Weise aueh eine kennzeiehnende 
Veranderung in der vestibularen Reizaufnahme mit sich bringt (NEUMANN, 
BRUNINGS). 

Die Hypothese F. KOBRAKS (1920), nach der angioneurotische Vorgange im 
Labyrinth die Grundlage fur labyrinthentstammende MittelohrsehwerhOrigkeit 
abgeben, sei deshalb erwahnt, weil vor einiger Zeit von BRUNNER dem vaso­
motorischen Zentrum in der Medulla oblongata fUr die durch Hirnerschutterung 
ausgelosten Horsehaden und speziell fUr die mit Mittelohrsehwerhorigkeit einher­
gehenden eine fuhrende Rolle beigelegt wurde. 

Uber eine "neurotrophische Otitis" bei Lues und Tabes schreibt COLLET, die 
sich unter dem Typ der Mittelohrsehwerhorigkeit entwickele, verbunden mit 
Schmerzanfallen, Anasthesien und Hyperasthesien im Gesieht, trophisehen 
Storungen und plotzlichen spontanen Zahnsehmerzen, wozu manchmal 
Ohrensausen und Schwindel vor allem auf der sehwerhorigen Seite kamen. 
Diese Falle seien nach dem Referenten "unendlieh zahlreieh". I ch ha be einmal 
etwas Vergleichbares gesehen bei einer Polyneuritis menieriformis, bei der -
vermutlieh dureh Ausfall des hier und da vorhandenen, aller Wahrseheinlichkeit 
nach vasoneurotischen Mittelohrbefundes (s. RUTTIN, KLESTADT) isoliert eine 
Mittelohrschwerhorigkeit neben den anderen Nervensymptomen bestand. 

Ferner wurde uns fur die typische InnenohrschwerhOrigkeit der beruflichen 
LarmschwerhOrigkeit eine Unterlage geboten in einer streng lokalisierten primaren 
Degeneration in CORTIschem Organ bzw. zugehorigen Nervenfasern bis einschlieB­
lieh Spiralganglienzellen derselben. Auf Grund zahlreieher Tierversuche der 
WITTMAAKschen und SIEBENMANNsehen Sehulen, sowie einer Reihe diesen 
Forsehungsergebnissen im groBen und ganzen entspreehender mikroskopischer 
Befunde an Ohren Berufssehwerhoriger von HABERMANN, ZANGE u. a. ist es so 
gut wie sieher, daB auf intensive, fortgesetzte Einu·irkung hoherer Tone Ent­
artungen im basalen unci ihm niichstgelegenen Windungsabschnitt der Schnecke, 
daB nach intensiver, /ortgesetzter Eimrirkung tie/erer Tone - die auBer durch 
Luftleitung, aueh durch Bodenleitung des Schalles ubermittelt werden konnen, 
wenn wir WITTMAAKB Auslegung seiner Yersuehe zustimmen, der sich v. EICKEN 
und BARTH allerdings nicht ansehlieBen - Entartungen von hOher gelegenen 
Schneckengebieten folgen. 

Diese Lokalisationslehre bestatigten im letzten Jahrzehnt mit einer origin ellen 
Methodik, der Ganglienzellauszahlung, an Fallen, deren Schwerhorigkeit wah rend 
des Lebens exakt naehgewiesen war, GUILD und Mitarbeiter. Sie seheint aueh 
zuweilen Gultigkeit fur die eigenartige absteigende Degeneration des Cochlearis 
zu haben, denn CROWE zufolge entsprach der Herabsetzung der oberen Ton­
grenze in einem Falle metastatischen Krebses im inneren Gehorgang eine 
Zerstorung des Sinnesorganes in der unteren und mittleren Schneekenwindung. 

Ferner soll diese Lokalisation infolge von ortlichen Zirkulationsstorungen vor­
kommen konnen, da die GefaBversorgung der Schneeke in ahnlicher Anordnung 
angelegt ist (F. KOBRAK). Mir ist nicht bekannt, ob anatomiseh untersuchte 
Belegfalle fUr diese Angabe vorliegen. In diesem Zusammenhange finde ieh es 
aber interessant, daB von der Schwerhorigkeit der Caissonarbeiter, die so gut 
wie sieher dureh Freiwerden von "N"-Blasen im Blute zustande kommt, 
Beriehte uber Herabsetzung der oberen Tongrenze (neben Yerkurzung der 
Kopfknochenleitung) vorliegen (HEERMANN, TROST); aber es wird auch Taub­
heit von ihr berichtet (KIAER) 1. 

1 Symptome im Sinne einer Schalleitungsstorung konnen bei diesen wahren "Tuben­
akrobaten" (HEERIIIANN) ihre Ursache sehr wohl im Mittelohr haben. 
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Mit groBter Schnelligkeit eine hochgradige InnenohrschwerhOrigkeit hervor­
bringen konnen einmalige intensive Knalle (Explosionen, Abschusse). Aber in 
gewissem Gegensatz zu den zertrummernden Wirkungen, die man im Tierversuch 
an den Zellen sieht, kann sie beim Menschen ruckgangig werden, genau wie es 
der Fall bei der protrahierten Larmschwerhorigkeit ist, deren Erholungsfiihigkeit 
aber auch im Tierversuch an ubriggebliebenen lebensfahigen Sinneszellen zum 
Ausdruck kommt. Niemals entsteht in beiden Fallen - abgesehen von einer 
bald vorubergehenden "Vertaubung" (KUMMEL) durch Knall - mehr als ein 
der praktischen Taubheit gleicher Zustand. Absolute Taubheit gemahnt darum 
stets bei akustischer Horschadigung an begleitende seelische Storung. 

Tonliicken bzw. Toninseln, wie sie z. B. bei Syphilis (G. ALEXANDER) be­
obachtet werden, konnen wir durch ungleichmiifJige Verteilung der Degene­
ration in dem spira ligen aufsteigenden Sinnesorgan deuten, nachdem wir einen 
vergleichbaren Vorgang aus Versuchen von HELD und KLEINKECHT an Meer­
schweinchen kennengelernt haben, die nach umschriebener Lockerung von 
Abschnitten der Basilarmembran einen derartigen Tonausfall erhielten. 

Einen Anlauf, die feinen Vorgdnge einer reinen Neuroepitheldegeneration 
am Menschen zu diagnostizieren, hat RUNGE mit dem Wasserfullversuch -
s. S. 385 - gemacht; sie sollen sich also wiederum in einer reinen Schalleitungs­
storung vom Labyrinth aus kundgeben. Nach WITTMAAK und seinen Schiilern 
(RUNGE, STEURER) kann diese Entartungsform genugen, um, wenn in zartem 
Alter erworben, bis zur Taubstummheit zu fUhren. 

Dieser muhsam fUr eine Anzahl von Horstorungen errungene Boden droht 
wieder zu schwanken: Neuere Untersuchungen aus amerikanischen Forschungs­
statten (GUILD 1932) haben merkwurdige Widerspruche zwischen der gelaufigen 
Auffassung von Funktion und Funktionsverlust einerseits, den Veranderungen 
am histologisch differenzierten Strukturbild des Sinnesorganes andererseits auf­
gedeckt. Allerdings konnte die Losung der Zweifel nach Ansicht der Forscher 
selbst zum guten Teil in den Mangeln liegen, die unser modernes elektrisches 
Horgerat bislang besaB. Wir mussen uns ja auch Zweifel an der Zuverlassigkeit 
der oben angegebenen Tonlucken gefallen lassen. Selbst vermeintliche Tat­
sachen gaben noch immer AniaB zum Streit uber ihre Richtigkeit. So stehen die 
Meinungen sich hart in der Frage gegenuber, ob ein vollig entartetes CORTIsches 
Organ noch Reste von Horvermogen - von seiten anderer Sinnesendstellen 
als derjenigen der Cochlea - zulasse, ob ihm nicht doch nur cine Erganzungs­
leistung beim Horakt obliege! ZANGE (1911), WITTMAAK und RUNGE (1923) 
halten diese Moglichkeit fiir gegeben. G. ALEXANDER, O. MAYER (1923), GUILD 
halten sie fiir ausgeschlossen und erachten die Gewebsbilder, auf die sich 
jene Forscher stiitzen, nicht einmal fUr bewiesen intravital [v. EICKEN (1923, 
Disk.) und RUNGE, s. a. GOEBEL]. 

Diese Einwendungen reichen aber noch nicht aus, um die Verwendbarkeit 
der oben gegebenen Daten fiir die Diagnose zu behindern. Derartige Schwierig­
keiten steigern sich noch im Rahmen der zweiten, in diesem Abschnitt gestellten 
Aufgabe, der 

b) Deutung des Horbildes fur den Bereich der Horbahn 
(GroBhirn ausgenommen). 

In Krankheitsfallen des Zentralnervensystems wird namlich die "Veri­
fizierung" noch umstandlicher und anspruchsvoller. Streng genommen muBte 
anatomisch das gesamte Cochlearissystem, yom peripheren Organ angefangen, 
einschlieBlich der gesunden Seite makroskopisch und mikroskopisch - zum 
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mindesten technisch vorbereitet und in einer grolleren Zahl der Falle auch tat­
sachlich - vollstandig zur Untersuchllng gebracht werden. Klinisch miillte mit 
vollkommenster Horpriifungsmethodik fortlaufend, moglichst nahe bis ans Endp 
des Erkrankten durchgepriift werden. Dabei werden die Angaben haufig schon 
lange vorher durch die Abstumpfung der geistigen Leistungsfahigkeit, die das 
Hirnleidpn an sich oder ein gesteigerter Hirndruck mit sich bringen, unzuver­
lassig oder fallen gar aus. Die Ausbeute in dieser Hinsicht ist darum auch noch 
mager, und wir miissen uns zu gutem Teil mit klinischen Erfahrungen oder 
wertvollen Teilergebnissen begniigen. Mit der Ubertragung von Tierversuchi'­
ergebnissen miissen wir angesichts der reinen Subjektivitat der Symptome 
noch mehr zuriickhalten als am R. vestibularis. 

1m voraus wollen wir bemerken: Von eigentlichen cochlearen Krankheits­
bildern konnen wir nicht reden. Mit der Festlegung des Horbildes werden nur 
einige Moglichkeiten umrissen, andere ausgeschlossen. Es besteht also eine lokali­
satorische Mehrdeutigkeit. Aber es bleibt dabei, dall wir gewisse Fingerzeige 
aus dem Horbild auf Sitz, hier und da auch auf Art der Schiidigung der Horbahn 
erhalten. 

Lassen wir die Moglichkeiten beiseite, die ohne urspriingliches Angreifen 
der Schiidlichkeit im Sinnesorgan zu einer Mittelohrschwerhorigkeit fUhren 
konnten, so haben wir es jetzt mit der richtigen "Nervenschwerhorigkeit" 
zu tun. Ihr funktioneller Kern ist stets der Typ der Innenohrschwerhorigkeit. 
Er wird nur recht oft abgewandelt durch Austausch der normal en unteren 
Tongrenze gegen eine heraufgesetzte oder durch Aufnahme von dem Mittel­
ohrtyp eigentiimlichen Stimmgabelgrundversuchsergebnissen. So entsteht eine 
irgendwie kombinierte Schwerhorigkeit, die im Zusammenhang mit einer 
sicher endokraniellen Erkrankung auch "zentrale Schwerhorigkeit" genannt 
wird, eine Bezeichnung, die man vielleicht mit RUTTIN (s. unten) fUr eine 
andere spezielle Erscheinung aufbewahren sollte. Was die Stimmgabel­
grundversuche anbetrifft, so darf in diesem FaIle auf dem WEBERschen Versuch 
kein entscheidender Wert gelegt werden. Sein Ausfall pallt allzu oft nicht in 
das durch die iibrigen Symptome gegebene Bild der Schwerhorigkeit hinein, 
ohoe daB sich eine Erklarung dafiir geben lieBe. Er wird allgemein noch fiir 
"unzuverlassig" erachtet. 1m iibrigen bleiben die Stimmgabelversuche natiirlich 
unentbehrlich. Das kann offenkundig hervortreten, wenn von der Verfeinerung 
der Horpriifung durch das elektroakustische Gerat Gebrauch gemacht wird. 
BUNCH gibt solch Beispiel hochgradigster Ahnlichkeit der Kurven zweier Falle, 
von denen einer sich durch die Grundversuche 1 als Schalleitungs-, der andere 
als Nervenschwerhorigkeit erwies! 

Bei den Erkrankungen des Zentralnervensystems ist der Durchsicht des 
Schrifttums nach der reine und selbstandige Komplex der lnnenohrschwerhiirigkeit 
nicht einmal haufig, sicherlich seltener, als er mir an eigenem Material mit der 
bisherigen Technik begegnet ist! Meine Tonpriifungen und die meisten BerichtE', 
auf die ich mich beziehen mull, sind noch mit der BEZoLDschen Tonreihe und 
mit unbelasteten Stimmgabeln vorgenommen worden. Selten sind derartigp 
FaIle aber auch heute noch nicht zu nennen. Mit einiger Berechtigung ist bei 
ihnen der Krankheitssitz zunachst im Nervenstamm, demnachst im Rinden­
horbereich, am wenigsten im Mittelhirn zu erwarten. 

Tonausfalle lassen die Erkrankung urn so mehr im CORTIschen Organ suchen 
- allenfalls noch in der spiraligen Aufsplitterung des modiolaren Nerven, 
einschlieBlich seiner Etappen im Spiralganglion -, je differenzierter sie sind. 

1 Die nunmehr, wie ich nach Angabe von SCH\V ARZ in seiner letzten Mitteilung ent· 
nehme, durch Verwendung des Knochentelephons ebenfalls exakt mit dem Otoaudion 
auszufiihren sind. 
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Soweit im Rindengebiet ein tonunterschiedlicher Ausfall vorkommt (s. PFEIFERS 
Abschnitt des Handbuches), bleibt er an Mannigfaltigkeit sicher hinter den peripher ver· 
ursachten weit zuriick (es sei denn, es handle sich urn Hysterie); es scheinen dabei zugleich 
mehr die tiefen Tone oder die hohen Tone im ganzen getroffen zu werden. 

Wir mussen hier nochmals auf die problematische Existenz verweisen, die 
den Tonausfallen durch die elektroakustische Prufung gegeben worden ist. 
Unter ihrem EinfluB tauchten namlich an Stelle von Tonlucken Tonempfin­
dungen uber die Empfindungsschwelle empor; selbst die klassischen Tonlucken 
bei Taubstummen konnten nicht mehr bestatigt werden (GRAHE, WIRTH). 
Das symptomatische Prinzip wurde jedoch dadurch nicht hinfallig, da an die 
Stelle der Lucken dann tiefe Einschnitte der Kurve treten. 

Derartige "Ausfalle" in Otoaudionkurven sah MITTERMAIER bei einem Er­
weichungsherd in der Med. obI. sowie mehreren Fallen schwerer Hirnerschutte­
rung, einmal aber auch bei beginnendem Mittelohrkrebs! "Sturzartig" waren 
die Zacken bei Fallen multipler Sklerose, die RUF zugleich gepruft hatte; beide 
Verfasser scheinen als Erklarung wesentlich die groBe Zahl und Vielfaltigkeit 
der Herde in der zentralen Horbahn, RUF auch im peripheren Neuron im Auge 
zu haben. 

Yom Ausfall an Tonen hangt bekanntlich (s. S.371) auch eine etwaige 
SprachgehOrstorung abo Jede psychologische, also im strengen Sinne sprachliche 
Beigabe, kann eine Horstorung nur durch Herde im GroBhirn erfahren. 

Auch das auffallende Mil3verhaltnis zwischen der Entfernung, in welcher die Worte 
gehort und in welcher sie verstanden werden, das RUTTIN bei Grollhirntullloren festgestellt 
hat, konnte man schon dahin rechnen. 

Nicht zU'verwechseln mit diesen Storungen, die eigentlich Sprachstorungen 
und nicht Horstorungen sind, ist jene Schwerhorigkeit fUr die Sprache. 1hre 
Ursache ist auch bei zentraler Schwerhorigkeit nach BRUNNER nur in der 
"elementaren Horleitung" - wie er sie nennt - zu suchen, die aber mit dem 
Horstamm im medialen Kniehocker ihr Ende habe. Trotzdem sehe ich - nach 
den kasuistischen Berichten zu urteilen - bisher keine bestimmte Ordnung 
in diesem MiBverhaltnis zwischen Sprach- und Tongehor bei endokraniellen 
Storungen. Es ist verstandlich, wenn von GRAHE und RHESE hervorgehoben 
wird, daB ein verhaltnismaBig gutes Verstandnis fur die Sprache gegenuber der 
Einschrankung des Tongehol's bei GroBhirn-, besonders bei Rindenerkrankungen 
vorkommt. Konnen doch einseitige Herde der Horrinde die Horfunktion in 
hohem MaBe schonen, da die gesunde Seite noeh beide Ohren zwal' ungleich 
stark, aber doch im gesamten Tonbereich versorgt. In einem Fall von 
BUNCH (s. CROWE) blieben sogar Ton- und Sprachgehor unversehrt, obwohl 
die rechte GroBhirnhalfte vollstandig entfernt worden war. 

RUF hat - mit Otoaudion - diese Angaben insoweit bestatigt, als er einige 
Male bei geringer Tongehorsschadigung, darunter auch in einem FaIle der 
Behelligung der Horbahn im Hirnstamm, mit beiderseitiger asymmetrischer 
Horst6rung (s. unten), das Sprachgehor noch nicht beeintrachtigt fand. GRAHE 
(1923) lieB fruher diese Art des MiBverhaltnisses bezeichnend fur das Nach­
hirn sein. 

RUTTIN u. a. (s. GUTTICH) aber hoben gerade das schlechte Sprachgehor 
im Gegensatz zu gutem Tongehor nahezu normalen Stimmgabelgrundversuch 
bei GroBhirnel'krankungen hervor. 

Auch in 2 Fallen (Nr. 5 und 3) von BORNSTEIN ist meiner Meinung nach 
das Gehor fur Fhistersprache mehr herabgesetzt, als dem Tongehor nach er­
wartet werden solIte. 

Dies MiBverhaltnis erhielt von R UTTIN fiir den Fall, daB die Horstorung 
beiderseits fast oder ganz gleichmaBig vorhanden war, den Namen "zentrale" 
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HOrstOrung, da sie fUr die Diagnose von Tumoren der Hirnsubstanz, die nicht 
die Basis erreicht hatten, bezeichnend sein solI. 

Andererseits konnte GUTTICH wiederum eine derartige Beobachtung von 
einem Kleinhirnbriickenwinkeltumor vorbringen, dessen in seinen Aussagen 
besonders zuverlassiger Trager bei Tongrenzen von 11 000 bis 16 Hertz (Oto­
audion) die Fliistersprache erst 15 cm weit, spater nur noch am Ohr gehOrt hat. 
Ein anderes Zusammentreffen entnehme ich GRAHE (s. unten). 

Eine Herabsetzung des GehOrs im gesamten Tonbereich ist mehr oder weniger 
allen zentralen Horstorungen gemeinsam, auch solchen, die ungleichmaBig iiber 
den Tonbereich verteilt sind. Es besteht also zugleich eine "U nterhOrigkeit" 
nach BRUNINGS. Das ergibt sich besonders aus Priifungen mit dem,Otoaudion 
von WIRTH,MITTERMAIER, wurde aber auchschon mehrfach mit alterenMethoden. 
so von RHEsE und - wohl in einem Teil seiner FaIle - von GUTTICH fest­
gestellt. Unter den Angaben war mir besonders aufgefallen, daB aus der Stimm­
gabelzeit MARBURG gerade von einem Vierhiigeltumor und aus der Otoaudion­
zeit RUF wiederum von einem solchen die Herabsetzung fUr aIle Tone berichten: 
in MARBURGS Fall bestand diese Horstorung zeitig und war mit herabgesetztel' 
Kopfknochenleitung verbunden. Die verfeinerte quantitative Darstellung laBt 
weiterhin, nach WIRTH wenigstens fUr Luftleitung, bei hochgradigen Schwer­
hOrigkeiten die Scharfe der Typen bei einer bevorzugten Einschrankung des 
Tongehors von den Enden her immer mehr verwischen. Rs werden eben auch 
da scheinbare Tonverluste iiber die Nullinie emporgehoben, so daB sich die 
Storung als Herabsetzung fUr aIle Tone, wenn auch in ungleicher Starke, 
heraussteIlen kann (Hinzutreten einer "Fehlhorigkeit" nach BRUNINGS). 

Gleichmii,{Jig verteilt sollte die Tongehorseinschriinkung nach GRADENIGO und 
BONVICINI (s. GRAHE) bezeichnend fiir eine Rindenerkrankung sein; das lehnt 
GRAHE abo Dieselbe Angabe wird fiir Hysterie gemacht, trifft aber lange nicht 
durchgangig zu. Eher ist der spTunghafte zeitliche Wechsel im Tongehor (PASSOW, 
WODAK, MAUTHNER) eine Erscheinung der Hysterie. Zum mindesten kennen 
wir solche Eigentiimlichkeit bei organischen Hirnaffektionen kaum, nicht einmal 
im VerIauf del' multiplen Sklel'cse, einer Kl'ankheit, die doch sondel'bare voriiber­
gehende und bezeichnend wechselvolle Hol'schadigungen zeigt. 

Bei Neuropathen ist ferner mit einer anderen Variante zu rechnen, der 
bevorzugten Herabsetzung des TongehOrs im mittleren Bereich. Dieses, etwa 
zwischen 1000 und 5000 Doppelschwingungen (M. WIEN). ist das Gebiet der 
hOchsten Empfindlichkeit des menschlichen Ohres. Es untel'liegt auch jeder 
Art der Ermiidung am leichtesten (H. RHESE). Somit ist es priidisponiert fur 
eine funktionelle StOrung des TongehOres, der unter Umstiinden ein autfallend 
gutes Sprachverstiindnis gegenubersteht. 

Eine organisch begriindete Horverminderung an gleicher Stelle konnte von 
dieser neurotischen Form im Horbild kaum zu trennen sein, wenn wir RHESES 
Auffassung uns anschlieBen wiirden, daB Erschiitterungsfolgen nach Kopf­
traumen sich in der Hirnrinde durch dieses Symptom der erleichterten Ermiidung 
kundgeben konnten. 

Eine altere Angabe GRADENIGOS, daB ein bevorzugtes Ergriffensein der 
Horfahigkeit im mittleren Tonbereich den l'etrolabyrintharen Sitz kennzeichne, 
wird von JOS. FISCHER (1920) an einer Reihe infektiostoxischer Neuritiden nach 
Influenza nicht bestatigt. Wir begegnen ihr noch einmal bei DE KLEYN und 
VERSTEEGH (s. RHESE); sie bescbreiben einen Typ der Innenohrschwerhorigkeit 
im AnschluB an epidemische Hirnhautentziindung als neuritisch, del' gering­
gradig ist und die beiden Tongrenzen kaum beschadigt. RHESE laBt dieses 
Horbild aber nur als eine Ausnahme gelten. 
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Zu einer bevorzugten Erhaltung der Tone im mittleren Tonbereich kann es, 
wie aus unserer Darstellung herauszulesen ist, leicht kommen. Von einer "kon­
zentrischen Einengung" aber sollte man dabei erst sprechen, wenn sie durch die 
Intensitatskurve, insbesondere ein unverhiiJtnismaBig starkes Einrucken von 
beiden Flanken des Tonbereiches her auffiiJlig betont wird, wie wir es von 
Mittelhirnstorungen noch werden angeben mussen. Eine derartige Einengung 
haben an Otoaudionkurven RUF und WIRTH von Syphilitikern und von Kretinen 
gesehen, WIRTH auch bei einem Kleinhirntumor. 

Das Horbild der retrolabyrintharen Erkrankung ist offenbar neben der reinen 
Innenohrschwerhorigkeit, wie eine Reihe namhafter Untersucher (GRAHE, MAR­
BURG, MYGIND, RHESE u. a.) angeben, nicht seIten durch eine zusatzliche Herauf­
setzung der unteren Tongrenze ausgezeichnet. Doch kann nicht verschwiegen 
werden, daB in einer recht ansehnlich groBen Zusammenstellung von Unter­
suchungen an Hirntumoren aus Wiener Kliniken J. FISCHER immer nur von 
der kochlearen Sttirung als von einer typischen Innenohrschwerhorigkeit spricht. 
GRAHE selbst gab 6 Untersuchungen von Hirnverletzten wieder, deren untere 
Tongrenze regelmaBig erhalten war. Wahrend in diesen Fallen aber die Hor­
storung von Hirnrinde oder -mark aus entstanden sein konnte, befinden sich 
unter FISCHERS Fallen genug, in dencn die Horbahnen an tiefer Stelle beschadigt 
sein mussen. 

Nach GRAHE ist die Heraufsetzung del' unteren Tongrenze sogar gegenuber 
der reinen Innenohrerkrankung ein Kennzeichen fur die N ervenstammerkrankung 
(die ubrigens im Sprachgebrauch gewohnlich unter der "retrolabyrintharen" 
Storung verstanden wird). Sie finde sich regelmal3ig. Die obere Tongrenze 
kann sogar normal bleiben, wie GRAHE hervorhebt. Das ist urn so erstaunlicher, 
als nach GRAHE zugleich konstant eine deutliche Horstorung fUr die Sprache 
besteht, die untereTongrenze aber den Beispielen nach selten - z. B. Fall 
QUIX, Fall FREY (s. GRAHE) - auch nur bis in die ein- oder mehrgestrichene 
Oktave hinaufschnellt. Ich habel unversehrte oder kaum heraufgesetzte untere 
Tongrenzen bei einer Reihe von Stammerkrankungen aus verschiedenen Ursachen 
getroffen. Den Standpunkt GRAHES vermag auch GUTTICH nicht zu teilen. 
Er hat unter anderem in einem Tumorfall sogar 5 Monate lang das Normal­
bleiben der unteren Tongrenze verfolgen konnen. GUTTICH kommt in seinem 
groBen Referat zu dem SchluB, daB es fUr Nervenstammerkrankungen kein 
ubereinstimmendes Horbild gibt. 

Jedenfalls zeigte die Heraufsetzung der unteren Tongrenze eine Reihe ver­
schiedenen Ursachen entstammender geweblicher Veranderungen im Nerven­
stamm bei anatomisch unversehrtem Innenohr, so die gummose meningitische 
Radikulitis (Voss), die interstitielle retrolabyrinthare Neuritis (SIEBENMANN), 
del' Druck eines Kleinhirntumors (LANGE) sowie Herde del' multiplen Sklerose, 
die im FaIle BROCK und GAGEL in del' Wurzel und im ventralen Cochlearis­
kern auftraten. Dabei ist aus dem Grad del' Beteiligung del' tiefen Tone 
bisher kein funktioneller Unterschied dafiir zu entnehmen gewesen, daB etwa 
der Abschnitt innerhalb des inneren Gehorganges oder der Abschnitt inner­
halb von Hirnhauten und Mark erkrankt waren - Lokalisationsunterschiede, 
auf die andere, nicht vom N. VIII stammende Symptome hinweisen mussen 2. 

Ganz besonderer Art ist die Deutung, auf die histologische Befunde von 
KRASSNIG aufmerksam machen. Danach kann die Zugabe del' Erhohung der 
unteren Tongrenze zur Innenohrschwerhorigkeit verursacht werden durch ur­
sachlich gleiche, aber ortlich selbstandige, entzundliche Infiltrate in der Laby­
rinthperipherie, die KRASSNIK "Paralabyrinthitis" nannte. Die nach Abzug 

1 Allerdings nur mit der BEzoLDschen Tonreihe. 
2 S. besonders die neue Arbeit von BRUNNER (Mschr. Ohrenheilk. 193;), 257). 
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dieses Symptomes verbleibende Innenohrschwerhorigkeit ist dann die Folge der 
eigentlichen Neuritis. Das bedeutet eine Kombination der Herde, an die so 
gut wie ausschlieBlich bei Syphilis oder Metasyphilis gedacht zu werden braucht. 

RHESE erklart es, wie schon friiher SIEBENMANN (s. GRAHE), fiir besonders 
bemerkenswert, daB ungemein oft diese Form der Horstorung im unteren Ton­
bereich beginne, wahrend das Verhalten im oberen Tonbereich recht wechselnd 
sei. Diese Beobachtung finde ich bei der Durchsicht an den gut verwertbaren 
Fallen des Schrifttums bestatigt. 

Die Einschrankung des Tongehors von unten her scheint jedenfalls nach 
den bisher vorliegenden "verifizierten" Fallen so gut wie jeder Schaden an 
den Horbahnen mit sich bringen zu konnen, ·wo immer er angreife - selbst 
am corticalen Encle (BORNSTEIN, RHESE, MARBURG). 

Sonderbarerweise findet sieh eine sogar enorme, isolierte Einschriinkung der unteren 
Tongrenze bis zur viergestrichenen Oktare in einer - alteren - Besehreibung eines Fibro­
sarkoms des Hinterhauptlappens C) von P ANSE. Wie es hier im einzelnen zu dieser Ent­
wicklung gekommen sein mag, mull dahingestellt bleiben. Und ganz aus dem Rahmen 
fallt eine richtige Mittelohrsehwerhorigkeit, die vor kurzem KL. VOGEL bei einem kirsch­
groBen Tumor einer Kleinhirnhemisphare fand. Das 41/2 Jahre spater wieder normale 
Horvermogen macht es wahrscheinlich, daB cine Fernwirkung (vielleicht auf die 
Labyrintharterie?) vorgelegen hat. 

Was das Kerngebiet anbetrifft, so miissen wir uns noch mit unserem UrteiI 
zuriickhalten. Erstens liegen hier anatomisch die Verhiiltnisse so, daB - ganz 
abgesehen von der relativen Sparlichkeit des iiberhaupt mikroskopierten veri­
fizierten Materials - sich ein Herd selten auf die Kerne beschrankt, ohne daB 
er selbst oder ein begleitender Vorgang - z. B. Storungen von Blut- und 
Safteumlauf - sich iiber ihn hinaus auswirken 1. Markwarts, also aufwarts 
miissen sich dann sofort Erscheinungen von 8eiten dES sekundaren Systems 
cler Horleitung (s. unten) hinzugesellen. Von clem Wurzelgebiet aus abwarts 
aber sind die Erscheinungen unter Umstanden schon auf das periphere System 
der Horleitung zuriickzufiihren. 

Zweitens liegen reine oder iiberwiegende Kernschaden bisher nur klinisch 
diagnostiziert vor, so d urch Blitzschlag (J . FISCHER), bei Intoxika tionen 
(RUTTIN), Blutungen [RUTTIN (1933)], wahrend der Nachweis der tatsachlichen 
Existenz so umschriebener Veranderungen an anderen Fallen erbracht wurde, 
z. B. fUr Encephalitis epidemica durch GAVELLO 2, bei Schadelverletzungen durch 
EVANS und COURVILLE sowie fiir Hirnerschiitterungen durch BRUNNER und 
elektrische Schaden durch PANSE 3 - fUr die letztgenannten beiden nur im 
Tierversuch. Vor allem ist in einem verifizierten FaIle enzephalitischer Schwer­
horigkeit von KRASSNIG leider auch schon der Nerv degeneriert, so daB sich 
die von KRASSNIG noch an einem weiteren FaIle beobachtete Herabsetzung der 
mittleren und unteren Tone schwer auf die bedeutenden Alterationen der 
Ganglien im Ncl. co. ventr. und der medialen VIII- Wurzel allein beziehen 
laBt (ganz abgesehen von den oben gegebenen und von ZANGE bereits vorge­
brachten Einwendungen). 

Das verhaltnismiifJig gute Erhaltensein des GehOrs /ur FLUstersprache, von KRASSNIG 
in diesen Fallen mit Recht durch die Erhaltung der hohen Tone erklart, habe sieh nach 
GRAHE als eharakteristiseh flir Erkrankungen der Med. obI. ergeben. Der zugleich durch 
den Verlust der Obertone zum Geriiusch verwandelte Klangcharakter der tie/en Tone, den 
KRASSNIG noch hervorhebt, wurde von BAR.4.NY als ein Symptom der Nervenstammerkran­
kung angesehen. 

1 Vgl. den eben erwahnten interessanten Fall von BROCK und GAGEL. 
2 wobei ieh mieh allerdings nur an den Inhalt des Referates der italienischen Arbeit 

halten kann; ich bedauere es sehr, denn 2 der FaIle sind offenbar kliniseh und anatomisch 
untersueht worden. 

3 PANSE: Schadigung des Nervensystems durch technische Elektrizitat. Berlin 1930. 



Deutung des Horbildes fUr den Bereich der Horbahn (GroBhim ausgenornrnen). 437 

Yom Hirnstamm aus kann das Horbild recht verschiedenartig gestaltet 
werden. Nehmen wir den nachsten Abschnitt der Horleitung bis zum Mittel­
hirn, d. h. bis sich ihre Fasern beiderseits in der lateralen Schleife zu Seiten 
der Vierhugel wieder zusammengefunden haben, so konnen wir mit GRAHE 
praktisch von den Horstorungen des rerliingerten Markes und der Briicke sprechen. 
GRAHE betont bei diesen den Wechsel, den das Verhalten der Tongrenze in 
den verschiedenen Fallen zeigt, so daB also neben der typischen Innenohr­
schwerhorigkeit deren Abarten mit heraufgesetzter unterer Tongrenze, evtl. 
auch ohne Einengung der oberen Tongrenze vorkommen. In seinem Fall 4, 
einem malignen Gliom des Kleinhirns, das in dem Versorgungsbereich der Art. 
cerebelli post. info in die Medulla oblongata hineinwuchs, fand er mit quanti­
tativer Stimmgabelprufung sogar eine zackige Horkurve mit Tiefpunkten in 
der ein- und viergestrichenen Oktave, Hochstpunkten in der Subkontra- und 
der fiinfgestrichenen Oktave. 

F. KOBRAK wiederum hebt das normale Verhalten der tiefen Tone im 
Gegensatz zu der ausgesprochenen Verkurzung des Gehors fUr die Tone von at 
aufwarts hervor. Vielleicht steht doch die Beteiligung der kochlearen Kern­
substanz selbst mit der Erniedrigung der oberen Tongrenze in Verbindung. 
Zu dieser Auffassung scheinen RUTTIN nach Mitteilungen uber Giftschaden 
und GRAHE nach Bespreehung (kr Symptome einer Thrombose der Art. cere belli 
inf. post. zu neigen. 

KRASSNIG gab auf Grund seiner Befunde der Vermutung Ausdruck, daB die 
Bahnen fUr die hoheren Tone getrennt, und zwar entlang dem oberflachlicheren 
der beiden Cochleariszuge im Kerngebiet aufwarts verlaufen. THORN VAL (1916) 
hatte nach einem Befunde bei einem Sarkom der Kleinhirndura angenommen, 
daB die stark eingeengte untere Tongrenze ihre Ursache in einer Kompression 
der Horbahn zwischen Nel. ventralis co. und dem Tuberc. acusticum gehabt 
habe. Aber nach EDINGER treten ja alle Fasern in den groBzelligen Cochlearis­
kern 'llnd dess('n Verlangerung, das Tub. acust. ein! 

MYGIND denkt hingegen, wenn ('r gcrade auf die Einengung yom unteren 
Tonbereich her bei Medulla oblongata-Tumoren hinweist, dabei zugleich an den 
~-\usfluB einer allgemeinen Wirkung yom Schadelinneren auf das innere Ohr, 
die er im "Stauungsohr" sieht. Vielleicht handelt es sich in diesem Falle, 
analog der oben erwahnten, vorzugsweisc auf die kern-, also zellreiche Nerven­
substanz zu beziehenden Einwirkung, hicr mehr urn eine bevorzugte Einwirkung 
auf die Nervenfasern. Dem wurden die Cochlearisneuritiden mit niedriger 
oberer Tongrenze bzw. typiseher Innenohrschwerhorigkeit nicht zu wider­
sprechen brauehen, da im ganzen Verlanf des Nervenstammes sich Ganglien­
zellen verstreut finden (ZIEHEN). Wie dem auch sei, der Hinweis, den uns 
die Atypie der unteren Tongrenze im Bild einer Innenohrschwerhorigkeit gibt, 
geht meiner "Obersicht nach am wenigsten auf den supranuklearen Bahn­
abschnitt, soweit er unterhalb des Mittelhirns sich befindet. 

Horstorungen im 1l!ittelhirn selbst modifizieren nun mit schader Pragnanz 
das Horbild. Geradezu von geschichtlicher Bedeutung ist die Bearbeitung 
dieses Gebietes dureh SIEBENMANN und seinen SchUler CHRIST geworden. Sie 
haben die Einschrankung des Tongehors von unten her als Vorlaufer zur Bildung 
des atypischen Horbildes erkannt, das sie als Mittelhirnschwerhorigkeit be­
schrieben haben. Auf diese Weise entwickelte sich nach ihnen die "konzentrische 
Eineng~tng" im Verlaufe solchen Leidens, in dem nach dem erwahnten Auftakt 
von beiden Seiten aus das Tonfeld gleichmaBig eingeengt wird und zuletzt in 
Mitte des normalerweise starksten TongehOrgebietes die biologisch wichtigste 
Strecke als Insel restiert. Trotzdem darf die konzentrische Einengung nieht 
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als Reservat der MittelhirnschwerhOrigkeit aufgefaBt werden. Wir hOrten bereits, 
wie derselbe Zustand bei peripheren Horschaden vorkommt, und auch Herde 
nahe an oder in Horrinde weisen - bei all ihrer Buntheit - mal dies Bild 
auf, z. B. im Fall 4 von BORNSTEIN. 

Diese MittelhirnschwerhOrigkeit pflegt betriichtlichen Grades und auf beiden 
Seiten vorhanden zu sein aus Grunden, die wir gleich kennen lernen werden. 
Steigert sie sich zur Taubheit, so wird sie dann auch als Mittelhirntaubheit be­
zeichnet. Dieser hochstgradige Ausfall von Horvermogen unterscheidet die 
MittelhirnschwerhOrigkeit auch von der SchwerhOrigkeit, die durch Zerstorung 
an den noch hoher gelegenen Horbahnen auftritt, mit Ausnahme der sym­
metrischen Vernichtung der Horzentren, die - im Gegensatz zu einseitigem 
Ausfall derselben! - Taubheit hervorruft (HENSCHEN). Er unterscheidet sie 
auch von den Horstorungen im rhombencephalen Gebiet mit Ausnahme der 
Herde in Kern und Wurzel. 

Die Angabe einseitiger, gekreuzter Taubheit bei innerhalb der Hirnsubstanz 
zu suchender Erkrankung stammt meist aus alteren Berichten1. Wir mussen 
damit rechnen, daB schwachere gleichseitige Horstorungen dabei unentdeckt 
geblieben sind oder vielleicht Wirkungen auf das primare Neuron vorlagen, 
wobei auch an den intramedullaren Wurzelabschnitt zu denken istl. Fur die 
Bruckenerkrankungen ist die Seltenheit bzw. die Geringfugigkeit der Hor­
storung sogar bezeichnend. Zu beiderseitiger Taubheit kommt es bei ihnen 
uberhaupt nie (GUTTIeH). 

Diese quantitativen Verschiedenheiten des Horbildes bei Erkrankungen im Hirn­
stamm ha ben ihre U rsache in der Verteilung der sekundiiren kochlearen Bahnen, 
die unmittelbar nach dem Austritt aus den primaren Kernen sich in mehrere 
Zuge aufspalten, von denen ein Teil - vermutlich der groBere - teils sofort, 
teils spater, daher auch in verschiedenen Hohen zur anderen Seite kreuzt. 
Ihnen steht auf diesem Wege unverhaltnismaBig viel Raum zur Verfugung, 
oder anders ausgedruckt: die einzelnen kochlearen Bundel nehmen fur sich im 
Verhaltnis zum Querschnittsvolum des Zentralnervensystems in diesen Ebenen 
wenig Platz ein gegenuber dem Mittelhirngebiet, in dem jedes Kreuzen ein­
gestellt ist und die fiir die Rinde einer jeden Seite bestimmten Faserziige fiir 
sich vereint ziehen. Daher ist die Horbahn trotz der Verschmalerung des Hirn­
stammes in seinem hoheren Abschnitt einer gleichzeitigen und kraftigeren Ein­
wirkung auf beiden Seiten leichter ausgesetzt als in seinem tieferen Abschnitt. 

Die eigenartige Verzweigung der sekundaren Horbahnen bringt es fernerhin 
mit sich, daB im gesamten Hirnstamm ein einzelner kochlear gelegener Herd 
stets eine Horstorung auf beiden Seiten zur Folge hat, wahrend ja die Schadigung 
eines peripheren Neuron des Cochlearis das Gehor nur auf der Herdseite beein­
fluBt. Nur je eine Ausnahme kennen wir fur diese beiden FaIle: 

Ein einseitiger peripherer Herd vermag namlich in seltenen Fallen den 
peripheren Abschnitt der anderseitigen Horbahn in Mitleidenschaft zu ziehen. 
Das kann geschehen im vorgeschrittenen Zustande raumbeschrankender Prozesse 
durch Verlagerung, durch Vermittlung des Hirndrucks und ahnlicher Folgen 
der Grunderkrankung. In jedem Fall kann eine 801che Wirkung nur von Herden 

1 Daran hat sich nichts Entscheidendes geandert durch den - nach Niederschrift dieses 
veriiffentIichten - Fall BRUNNERB; weniger wegen der eigenartigen, hochbedeutsamen 
Deutung der Atrophie des primaren Cochlearneuron bei fehlender Degeneration im Zwischen· 
stiick des hinteren Hirnstammes als ein erweitertes Verhalten gegen das W ALLERSche 
Gesetz auf der Grundlage der Einstreuung anatomisch gleichartiger CAJALScher Zellen 
von Hirnrinde bis in die Peripherie des Iwchlearen Systems, sondern wegen des bei der 
letzten Untersuchung auf der gesunden Seite noch erhobenen Befundes einer Herabsetzunl! 
des Gehiirs fiir die hohen Stimmgabeltiine, also einer immerhin elektiven und nicht 
schlankweg auf den seelischen Zustand beziehbaren Hiirstiirung! 
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im intrakraniellen, also nicht im intraossalen Absehnitt der primaren Horbahn 
ausgehen. 

Ein einseitiger Herd der sekundaren Horbahn kann (ausnahmsweise aueh im 
hoheren Hirnstamm) ohne jede Storung verlaufen. H. BRUNNER fiihrt neben 
dem Fall SCHALLER - subependymares Gliom, das die linke laterale Sehleife 
stark "verdiinnt und zusammengesehmolzen" hatte; das Gehor war "offenbar 
gut'" (GRAHAM, s. SCHALLER) - einen eigenen Fall eines Glioms im Thalamus 
an, der den medialen Kniehoeker ganz wesentlieh beeintraehtigte. Bemerkens­
wert ist aueh noeh ein Fall desselben Verfassers, eine Encephalitis lethargica, 
die kaum irgendwelehe Teile der sekundaren Horbahn von Infiltration unver­
sehrt gelassen hatte, und in dem doch noch akzentuierte Fliistersprache und 
ein geringes Tongehor 2 Tage vor dem Tode festgestellt worden waren. GRAHE 
glaubt diese Befunde nur dureh eine unzureichende Empfindlichkeit der ge­
wahlten Horpriifung erklaren zu konnen. GRAHES Standpunkt muG indessen 
noch mit hinreichend gesicherten Beweisfallen gestiitzt werden. Einstweilen ist 
die Tatsache nicht widerlegt, daG einige mit den zu ihrer Zeit verfiigbaren 
Mitteln untersuchte Falle von Tumoren der lateralen Schlei/e und des medialen 
Kniehockers keinerlei Horstorung zeigten. Die Erklarung muG darin liegen, 
daG die gesammelte sekundare Horbahn einer Seite von beiden Sinnesorganen 
versorgt wird. Mag die Speisung derselben von dem Receptor aus aueh ungleich 
sein, es ist nicht dargetan, daG diese Energie quantitativ und qualitativ nicht 
auslangen konne, um - vielleicht auch nur individuell - ein klinisches Horbild 
voller Perzeption zu ge ben. 

1m Gebiet der verzweigten sekundiiren Horbahn kann die Richtigkeit der 
BRL":SNERschen Ansicht 1 nicht besser bewiesen werden als dadurch, daB GUTTICH 
in 6 unter 9 Fallen normale, in I Fall fast normale Horverhaltnisse fand. Die 
Erklarung ist hier natiirlich leichter zu geben, da die Moglichkeit, Ausfalle 
einzelner Faserziige auszugleiehen, sehr groB ist. 

Um so klarer ist es, daG eine Unterbrechung beider lateraler Schlei/en oller 
medialer Kniehocker vollige Taubheit ergeben muG. Laufen die Bahnen doch 
hier eine ganze Strecke im gesammelten Strang! Dabei liegen sie aber um so 
freier, je weiter briickenwarts sieh die lateralen Sehleifen begeben haben. Die 
Bahnen vermogen daher den geringsten Widerstand im Vierhiigelgebiet und 
auch noeh in dem unter das Pulvinar und nahe an den Hirnsehenkel einge­
sehobenen Corp. genieulatum mediale zu leisten. Eine Leitungsunterbreehung 
kommt deshalb am ehesten an dieser Stelle zustande. Die Wahl des Namens 
"Mittelhirntaubheit" durch SIEBENMANN hat darin seinen Grund. 

Die ausgesprochen seitliehe Lage des Sammelbiindels der lateralen Sehleife 
laBt es aber auch verstehen, wenn naeh totalem Verlust der gesamten Haube 
in der Vierhiigelgegend nur eine erst an Taubheit grenzende Sehwerhorigkeit 
im FaIle eines eystisehen Tumors der Vierhiigelgegend von FOERSTER bestand. 
Sie erlautert zugleich das spate, aber auch progrediente Au/treten, das SIEBEN­
MANN fUr Mittelhirnstorung bezeiehnend erklart. 

Indes, die gesehilderte Gesamtlage laBt SIEBENMANN>< Aussage, daB kaum 
in einem anderen Gebiet so oft Erkrankungen von Horstorungen begleitet 
gefunden werden wie im Mittelhirn - in seiner Zusammenstellung in 34,5% -
doch auffallend erseheinen. SehlieGlieh kann man doeh vom rhombeneephalen 
Hirnstammgebiet mit seiner beinahe knauelartigen Horbahnverzweigung weniger 
horstorungsfreie Herdansiedlungen erwarten als vom Mittelhirn, in dem die 
ventralen Bezirke der Raube mit den Horbahnen gar niehts zu tun haben und 
eine reeht ansehnliehe Ausdehnul1g besitzen! SIEBENMANN erwahl1t aueh selbst, 

1 BRUNNER selbst hat Herde von Lues und von Tuberkulose, die sich unter den tumor· 
artigen Prozessen ja mit Vorliebe in der Briicke ansiedelt, ohne koehleare Symptome gesehen. 
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daB nach den Berichten an 12 relativ reinen Vierhugeltumoren das Horvermogen 
unversehrt geblieben war. 

Urn keinen Irrtum aufkommen zu lassen, wollen wir hier festlegen, daB 
naturlich in der Regel von der lateralen Schlei/e einer Seite aus eine SchwerhOrig­
keit ausgeli:ist wird. Und zwar erzeugen Herde von dort aus pragnant den eigen­
artigen Verteilungstyp, den wir oben anatomisch zu verstehen suchten. Er 
besteht in starkerer Schwerhorigkeit auf der gekreuzten und schwacherer Schwer­
horigkeit auf der gleichen Seite, wie sie von BRUNNER und BLEIER, J. FISCHER, 
GUTTICH u. a. (s. GRAHE) beschrieben ist, und an der RUF eine Ahnlichkeit 
der von den beiden Seiten aufgenommenen Otoaudionkurven aufgefallen ist. 
Es handelt sich naturgemaB urn dassel be Horbild wie von der verzweigten 
Horstrecke oberhalb der Kreuzungen aus, sozusagen ein "pontines" Horbild. 
Analog konnen auch einseitige Herde, die in Fortsetzung der Horbahnen im 
GroBhirn sich befinden, eine gekreuzte starkere, gleichseitig schwachere Schwer­
horigkeit hervorrllfen. 

Aus dem Rahmen fallt ein obduzierter Fall WALLENBERGS (s. a. GRAHE), eine Throm­
bose der Art. cerebelli post info mit nur einseitiger Innenohrschwerhorigkeit; bei ihr war 
eine ZeI'storung del' Trapezfasern kurz nach dem Austritt aus dem ventral en Kochlearkern 
VOl' del' Kreuzung sowie noch vor Eintritt in die obere Olive gefunden worden. Dem· 
('ntspl'eehend b('fand sich die Schwerhorigkeit auf Seite des Herdes, denn die Kreuzung 
war - von oben her betrachtet - schon so gut wie ganzlich vor sich gegangen. Auch 
11ARBURG meint, daB d('r unvollstandigen und herdgleichseitigen HorstOrung die Gegend 
del' Oliva superior - und allerdings auch del' lateralen Schleife - zugrunde liege. 

Es kommt auch eine gekreuzte Schwerhorigkeit fUr sich allein SIEBENl\IANN 
zufolge vor, der sich darin WEINLAND anschlieBt 1 Ob unsere vorgeschrittene 
Horprufllngstechnik es bei dieser Moglichkeit nur einseitiger Horstorllng belassen 
wird, sei dahingestellt (vgl. oben). Unangetastet aber bleiben wird der inverse 
T yp - starkere Schwerhorigkeit auf der gleichcn, schwachere auf der gekreuzten 
Seite -, fiir den SIEBENMANN die FaIle HOPE und MOHR zitiert. SIEBENMANNS 
Deutung fUr sie leuchtet ein: entweder sei die anatomische Anordnung eben falls 
invers, indem das starkere Faserbundel nicht kreuze, oder (diese Annahme ist 
gewagter) es fande cine Ruckkreuzung statt. 

Dem inversen Befund konnte allerdings eine Tauschung zugrunde liegen, 
darauf hat GRAHE aufmerksam gemacht. Es konnte namlich eine Mitbeein­
flussung des peripheren Neuron der ungekreuzten Seite die an sich schwachere 
Schwerhorigkeit zur starkeren stempeln. GRAHE selbst meint, daB von der 
Octavuseintrittsebene aufwarts jener markante Kreuzungstyp auftreten musse. 
WALLENBERG (s. oben) hatte seiner Zeit (1915) erklart, daB Bruckenherde 
noch bis zum Eintritt des Trigeminus die gleichseitig starkere Horstorung 
hervorrufen wiirden. Diese Frage bedarf wohl weiterer Uberprufung. 

Ebenso unterliegt noch der Erforschung die Auswirkung der vielfachen Auf­
t;plitterung der Horbahn zwischen primaren Kernen und Schleifenkernen auf 
das Horprufungsergebnis. GewiB ist mit Recht der Satz aufgestellt, daB ein 
Herd bei praeter propter gleicher GroBe und Storungskraft das Horen urn so 
weniger benachteilige, je mehr er sich auf das Gebiet der distalen Briicke und dort 
wicderum auf cine Seite beschranke. Das ist im Sinne WALLENBERGS die zentrale 
partielle Schwerhorigkeit. Und in der Tat, eine Taubheit odcr auch nur eine 
hochgradige Schwerhorigkeit, die sich allein yon dies em Abschnitt des Him­
stammes ableiten lieBe, habe ich nirgends angetroffen. 

Abel' dariiber hinaus sehr wenig entwirrt sind noch Gefiige und Leistungen dieses Gebietes 
der .Etappen, Schaltstellen und Kollateralen. Es ist mit Sicherheit zu erwarten, dall hier 
~cheitpl- und Zwischpnstiicke dpr kochlearen Reflexe zu suchen sind. Klinisch sind sie 

1 Ohne dip oben gegcbene Beanstandung wiirde der neue Fall BRUNNERS auch hierher 
gehoren. 



Deutung des H6rbildes ftir den Bereich der H6rbahn (GroBhirn ausgenommen). 441 

fUr die Diagnostik der supranuklearen Beeintrachtigung an den Erfolgsorganen noch tiberaus 
vorsichtig zu verwenden. Anatomisch werden ihre Zentren in Trapezkernen und vor all em 
der oberen Oliven vermutet (ZIEHEN, ANTON, \VALLENBERG); WALLENBERG meint, daB 
diese Bahnen tiber den dorsalen Kern, das Tuberculum acustic., kommen. Er wertet die 
Verbindungen dieses Bezirkes im AnschluB an Beobachtungen von URBANTSCHITSCH sen. 
ganz besonders hoch, weil hier die Zusammenhange des Cochlearis zu suchen sein mtiBten, 
die zu derjenigen Muskulatur bestanden, die am Schreiben und Sprechen beteiligt ist. 

1m Horbild der zentralen 8chwerhOrigkeit miissen wir lIns noch einmal mit 
der K1Wchenleitung befassen. Wir habpn von ihrer isolierten Verkiirzung bereits 
unter dem Begriff des W ANNERschen Symptoms gesprochen. Wir haben dessen 
Bedeutung anerkannt als wichtiges Zeichen oder Vorzeichen einer Erkrankung 
des nervosen Horsystemes, wenn wir auch in ihm keinerlei Gewahr fiir das 
Bestehen einer bestimmten organischen Veranderung erblicken konnten, etwa 
im Sinne der von WANNER und GUDDEN angegebenen Verwachsung der Hirn­
haute mit dem Schadeldach, lind wenn wir spin Auftreten auch nicht als eine 
regelmaf3ige Begleitenlcheinung endokranieller Affektionen haben hinsteilen 
konnen. 

Die Kopfknochenleitung im Rahmen einer zentralen nervosen Schwerhorig­
keit ist ebenfalls nicht regelmaf3ig verkiirzt. 

Es kommt sogar vor, daB sie normal ausfallt -, ohne daB gleichzeitig eine versteckte 
Ursache im Mittelohr iibersehen ware, die die Verktirzung der Kopfknochenleitung aus­
geglichen hatte. GRAHE hat z. B. die Kopfknochenleitung als normal angegeben bei einem 
Kleinhirnoblongata-Gliom, ferner bei 3 nur klinischen Fallen (Nr. 4, 6, 7), darunter einer 
Thrombose der Art. cerebelli post. info Nur in einem Teil der Skala nicht verktirzt fand 
F. KOBRAK die Knochenleitung; nur die mittleren Stimmgabeln gaben Verktirzung bei 
Schlafenlappentumoren MARBURG~. RUTTIN hat normale Dauer bei Tumoren der mittleren 
Schadelgrube beschrieben. BRUNNER schreibt von einigen Tumoren der Briicke und des 
verlangerten Markes, die ja schwache H6rst6rungen zu geben pflegen, daB besonders die 
Kopfknochenleitung nur geringftigige Verktirzung zeige. 

Immerhin fehlt diesps Symptom im Bildp piner zentralen Schwerhorigkeit 
selten ganzlich. 

Eine hervorstechende Verkiirzung bei Innenohrschwerhorigkeit nach Schadel­
verletzung und bei Syphilis muf3te immer wieder an Untersuchungen grof3eren 
Materials [RHESE, WODAK (1920), ALEXANDER und seine Schiiler, LEICHER] 
festgestellt werden. Nur ist in diesen Failen die ernste Erwagung am Platze, ob 
die ursachliche Veranderung nicht, mindestens zum guten Teil, im peripheren 
Ende des Horsystems, also im Labyrinth, sitzt. Wir erinnern uns, daf3 HERZOG 
schon lange erklart hat, das W ANNERsche Symptom mochte ein Friihzeichen einer 
Labyrintherkrankung, nicht einer Erkrankung des Schadelinneren sein. Eine 
gleiche Uberlegung diirfte am Platze sein bei einigen weiteren Erkrankungen, 
die mit nervoser Schwerhorigkeit einhergehen, und deren Kopfknochenleitung 
vielfach auffallig verkiirzt war. Dabei denke ich an manche Vergiftungen, die 
RUTTIN beschrieben hat, mit Salzsaure, Leuchtgas, Medinal, Oxalsaure sowie 
an Folgen des elektrischen Starkstromes (s. KLESTADT, PERWITZSCHKY). 
Andererseits entspricht das Vorhandensein der verkiirzten Kopfknochenleitung 
innerhalb der voriibergehenden Innenohrschwerhorigkeit, die nach Lumbal­
punktion, unter anderen von FREY und von B.4.RANY beobachtet wurde, doeh 
flir den Anteil retrolabyrinthiirer Einwirkungen auf dieses Symptom. 

Da die Verkiirzung der Kopfknochenleitung aueh die Mittelhirnschwerhorig­
keit einigermaf3en regelmaf3ig - GRAHE - zu begleiten scheint, liegt die Ver­
mutung nahe, daf3 sic, soweit es sich um zentrale Ursa chen handelt, denjenigen 
Fallen weniger eigentiimlich ist, die sich dort abspielen, wo die Horbahnen auf 
grof3erem Raum verzweigt verlaufen. Das ist nur der Fall im Hirnstamm hinter 
den Vierhiigeln und - vor ihnen mit zunehmender Annaherung an die Hirnrinde. 
Damit scheinen die Angaben der Berichte iibereinzustimmen. 



442 W. KLESTADT: Symptomatologie des X. VIII einschliel3lich Leitung im Hirnstamm. 

Vnter den nach GRAHE wechselreichen Bildern der Storung der Hirnrinde 
ist der SCHWABAcHsche Versuch von dem Verfasser selbst anscheinend gewohn­
lich verkiirzt angetroffen worden, wenn auch oft nur fiir tiefe Tone, womit 
wohl die Stimmgabel A in der betreffenden Arbeit gemeint war. 

Fiir die iibliche Verkiirzung spricht mir auch SIEBENMANN,; gegnerische 
Stellungnahme zur alten Angabe POLITZERs, daB bei zentraler Schwerhorigkeit 
nur die Knochenleitung fiir Tone, aber nicht fiir das Ohrgerausch herabgesetzt 
sei. Auch in der ansehnlichen Zusammenstellung J. FISCHERS von. Hirntumoren 
scheint das Verhalten der Kopfknochenleitung' nicht aus dem Rahmen des 
Bildes der Innenohrschwerhorigkeit herausgefallen zu sein. Meine eigenen Er­
fahrungen decken sich mit dies en Angaben und den Befunden, die dem reich­
haItigen Beobachtungsgute des GUTTICHschen Referates zu entnehmen sind. 
Nicht nur als Teil der zentralen SchwerhOrigkeit, sondern auch oft auf kiirzere 
oder langere Zeit als einziges Symptom von seiten des Cochlearis ist es in ihm 
in der iiberwaItigenden Mehrzahl der Hirntumoren zu finden. 

Eine Verlangerung der Kopfknochenleitung bei zentraler Schwerhorigkeit 
scheint so gut wie gar nicht, auch nicht bei Mittelhirnschwerhorigkeit vor­
zukommen. Ich fand nur bei ENGELHARDT einmal solche Angabe bei einer 
Schwerhorigkeit der multiplen Sklerosen. 

Zusammenlassend konnen wir sagen, daB eine Innenohrschwerhorigkeit bei 
normalem Mittelohr das Augenmerk auch auf das Schadelinnere lenken muB, 

1. wenn die Verkiirzung der Kopfknochenleitung unverhaItnismaBig gering­
oder hochgradig ist; 

2. wenn zugleich die untere Tongrenze heraufgesetzt ist; 
3. wenn eine analoge "zentrale" Schwerhorigkeit auf beiden Seiten, aber 

ungleich stark gefunden wird (Horbild der Verzweigungsstrecke der sekundaren 
Horbahn) ; 

4. wenn eine analoge "zentrale" Schwerhorigkeit auf beiden Seiten schnell 
fortschreitet (Horbild der wiedergesammelten Strecke der Horbahn im Vier­
hiigelgebiet); ferner auch, wenn 

5. die Sprache liber das nach dem Tongehor zu erwartende MaS hinaus 
schlecht verstanden wird (im GroBhirn verursachte organische, vor aHem aber 
funktioneHe SchwerhOrigkeit). 

Bindende Schliisse sind aus den Horbildern nicht zu ziehen. Ihr Wert zeigt 
sich im Zusammenhalt mit den anderen Symptomen. Isoliert begegnen wir 
dem Komplex einer zentralen Schwerhorigkeit wohl so gut wie nie. Darin 
unterscheidet sie sich von dem Einzelsymptom des "WANNERschen Zeichens". 
Dieses stellt an sich auch nur ein verschwommenes Allgemeinsymptom dar. 
Die zentrale Schwerhorigkeit ist ein bereits pragnantes Allgemeinsymptom; 
denn sie weist auf eine Schadigung hin, die sich an Horbahnen bzw. -zentren 
jedenfalls schon - wie ich so sagen darf - fiihlbar bemerkbar macht. AuBerdem 
ist ihre organische Natur zweifellos leichter zu sichern als die des "WANNERschen 
Zeichens" . 

Inwieweit die zentrale SchwerhOrigkeit aus mittelbarem oder aus unmittelbarem 
Angreilen des Schadens entstanden zu denken ist, hangt davon ab, ob sich die 
nichtkochlearen Symptome mit ihr auf den Nenner ortlicher Gemeinsamkeit 
oder Nachbarschaft bringen lassen. Das Horbild wird von sich aus im FaIle 4 
am kraftigsten zur Annahme umschriebener Lokalisation drangen. Fall 3 lafit 
ihr wohl ziemlich Spielraum, aber gibt doch auch noch einen recht starken 
Hinweis, da die Seitenbestimmung, die die anderen Symptome geben, im Ver­
haltnis zu der Seite, die mit der starkeren bzw. der schwacheren Schwerhorigkeit 
angekiindigt wird, dem Horbild als Herdzeichen machtige GeItung verschaffen 
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kann. Sind die nichtkochlearen Symptome arm an Zahl oder schwach an 
Deutungskraft, so stellen Fall 3 sowie auch Fall 2 immer noch ein Symptom vor, 
das am ehesten auf Tumoren und andere raumbeschrankende Prozesse der 
hinteren Schadelgrube zu schlieGen erlaubt. Je ausgesprochener die Horstorung 
dann ist, aus urn so groGerer Nahe wird der Herd auf das nervose Horsystem 
wirken. Dabei konntc der Fall 3 auch durch eine getrennte Einwirkung auf die 
primare Horbahn der beiden Seiten zustande kommen. 

Das Auftreten zentraler Horst6rungen kann bei allen Lokalisationen auffallend 
lange auf sich warten lassen. Am leichtesten bleiben Schadigungen in Briicke 
und verlangertem Mark von kochlearer Beteiligung verschont. 

1m Gegensatz dazu ist es geradezu erstaunlich zu sehen, wie in einigen Fallen 
sozusagen faustdicker Bedrangung des peripheren Neuron das Gehor unbeein­
fluGt blieb. Beispiele damr reichen vom Einbruch eines Felsenbeintumors ins 
Labyrinth (GRUNBERG, NtiRNBERG) bis zur Entwicklung raumbeengender Ge­
bilde im Kleinhirnbriickenwinkel. 

Bemerkenswert finde ieh besonders 3 Faile: Einen Ponstuberkel von OSCAR BECK 
(1915), der haarscharf oral der Deiterskernebene absehloB, ein bohnengroBes Gewaehs von 
AGAZZI, das ungefahr mitten zwischen verlangertem Mark und Boden des inneren Gehor­
ganges seinen Sitz hatte, sowie ein zwar sehr kleines, von SCHLITTLER beschriebenes 
Fibrom, das aber doch in der Mitte des Nervenkalibers saB und die Zweige des Coehlearis, 
wie der Schnitt zeigte, sehr zusall1mengedriiekt hatte. SCHLITTLERS Kranker hatte mit 
diesem Xerven noeh 8 Tage VOl" dem Tode die Fliisterspraehe ebensoweit horen konnen wie 
auf der gesunden Seite! 

Weniger auffallig ist es, wenn von der Hypophyse aus (Tumor von BRUNNER), 
mehr schon, wenn von groBeren Tumoren der Vierhiigel aus - s. oben 
und Fall BARANY (1913) - die medial en Kniehocker bzw. die Schleifenbahn 
unbeteiligt gelassen werden 1. Wohl aber ist unseren anatomischen Kenntnissen 
nach zu erwarten, daB Kleinhirntumoren Kerne, Wurzeln und Nervenstamm 
nicht zu beeintrachtigen brauchen. Aber einige FaIle waren doch wohl so 
umfangreich, daG die Beschreiber diese Eigenschaft glaubten hervorheben zu 
miissen. 

Ieh nenne Faile von FISCHER und POTZL, von GUTTICH (1934) und BRUNNER (1934) 
Bowie ein kleinapfelgroBes Endotheliom des Zeltes von Jos. FISCHER. 

DaG selbst die Kerne nicht so leicht, wie etwa diejenigen des R. vest., von 
der Nachbarschaft aus in Mitleidenschaft gezogen werden, bezeugt das Frei­
bleiben des Cochiearis beim Hydrocephalus internus [BRUNNER (1933)] und 
fast kraB bei dem Gliosarkom des W urms von SEIFFERTH - FRENZEL, das 
klammerartig in den Boden des IV. Ventrikels eingewachsen war. 

Das uns wahl interessierende Verhalten des Geh6rs bei Entwicklungshellllllungen des 
Kleinhirns kennen wir nur klinisch von 2 Fallen (DENKER und DE KLEYN-SCHENK her; 
nur im 2. Falle war eine geringe quantitative Starung vorhanden. Von "Mittelhirnwesen" 
(GAlIIPER, CATEL und KRAlTSPE, EDINGER und FISCHER war nur noch ein akustischer Schreck­
reflex zu bekommen. 

Bemerkenswert ist es fernerhin, daB die seltene blande, nicht ohrentstammende Throm­
bose des Sinus transversus keine Riiekwirkung auf das H6rsystelll ausiibt (Fall von HILPERT, 
dem ieh einen eigenen Fall hinzufiigen kann). 

Letzten Endes ist noch einmal an die Moglichkeit ciner Kombination selb­
stiindiger Ohren- und Nervenleiden zu erinnern, welche die Diagnose erschweren 
kann, urn so mehr als dieses Zusammentreffen recht seiten ist. So wird von 
O. BECK der Fall eines Tumors berichtet, der sich bei einem berufschwerhorigen 

1 .. In einer neuen Arbeit weist BRUNNER (1935) naeh, daB schon kleinere Tumoren, die 
am l'bergang von Mittel- und Zwisehenhirn sitzen, zu einer sehweren H6rst6rung fiihren 
k6nnen, wenn sie nur den zwischen hinteren Vierhiigeln und medialen Knieh6ckern ge­
legenen Teil der sekundaren H6rbahn - von BRUNNER kurz "Isthmus acustieus" genannt -
ergreifen (vgl. S. 439). 
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Kesselschmied entwickelt hatte, und ich fand bei BRUNNER (1925) die Mitteilung 
tiber einen isolierten Tegmenbruch bei gleichzeitig bestehenden Hemmungs­
bildungen im Innenohr, sowie die Angabe des latenten Aufflackerns einer 
Labyrinthlues unter den Folgeerscheinungen einer Schadelverletzung, eine 
Kombination, auf die wir erfahrungsgemaB im Gutachtenwesen oft zu achten 
haben. 

Von Kombination 8prechen wir dagegen nicht, wenn eine Erkrankung de8 
Zentralnert'ensY8tem8 vom Ohr aU8 ent8teht. Da8 8ind Komplikationen. Sie bilden 
den Hauptanteil derjenigen Nervenerkrankungen, deren richtige Erkennung ohne 
ohrenarztliche Untersttitzung undenkbar ist. Ihnen ist auch ein eigener Hand­
buchabschnitt gewidmet. Hier sei nur erwahnt, daB unter den Verwicklungen 
selbstandig eine Horstorung auszulosen, anscheinend nur die Encephalitis bzw. 
der AbsceB im Schlafenlappen vermag; wenigstens sind metastatische Herde 
vom Ohr aus in kochlearen Kernen und Bahnen nicht beschrieben, bzw. konnten 
ihre Symptome gleich denen einer meningitischen Wirkung auf den Nerven­
stamm nicht mehr vom Hordefekt im Ausgangsohr abgegrenzt werden. 

II. Ohrgerausche. 
Horempfindungen, fUr die kein Horreiz auBerhalb des Korpers uns bekannt 

ist, nennen wir Ohrgerausche (entotische Gerausche, Tinnitus). Sind dabei 
Horreize innerhalb des Korpers festzustellen, so sprechen wir von objektiven Ohr­
gerau8chen. Das Charakteristische fUr sie ist, daB der Vollgesunde sie nicht zu 
beachten pflegt oder sie nur unter bestimmten Bedingungen wahrzunehmen 
vermag, oder daB erst krankhafterweise eine objektive Gerauschquelle im Korper 
pntstanden ist. Kommt es ohne diese zu derartigen Empfindungen, so bezeichnen 
wir sie als 8ubjektive Ohrgerau8che. 

Mit objektiven Ohrgerau8chen identi/iziert werden konnte eine Reihe von 
Klangphanomenen de8 Korper8. 

VerhaltnismaBig oft werden M u8kelgerau8che als Quelle von Ohrgerauschen 
genannt. Die Gelegenheit, solche wahrzunehmen, ist dem Ohr allerdings vor­
ziiglich geboten durch seine Binnenmuskeln. Die meisten Menschen kennen 
Holche Beobachtungen von Ermtidungszustanden her oder aus der Reaktion auf 
Hchrille Tone oder auch als Nebenerscheinung mimischer Bewegungen. 

~Ianche Personen verstehen es sogar, willkiirIich den Musc. tensor tympani zusammen­
zuziehen und dadurch ein Knacken oder Knittern hervorzubringen, an dem iibrigens auch 
die Trommelfellbewegung Anteil haben konnte. Zuweilen vermag ein Untersucher das 
Geriiusch zu horen, wenn er sein Ohr nahe genug heranbringt. 

Der "Stapediuston'" dagegen, den n. BARANY durch Offnen des Mundes und Zuriick­
ziehen des Oberkiefers an sich selbst, wie friiher schon FILEHNE, hervorrufen kann, ist 
wohl objektiv vorhanden, ab('r offen bar nieht stark genug, Ulll yom Untersucher fest· 
gestellt werden zu konnen. BARANY belegte ihn deshalb auch mit dem besonderen Namen 
"objektir-subjektil'es Ohrgeriiusch". 

Diese Ohrmuskelgerausche konnen auch als sensible Reflexe vom N. X. 
oder den obersten Cervicalnerven aus betatigt werden (KATO). 

Auf die MU8keln der Ohrtrompete und der Gaumenmu8kulatur, die ja eine 
funktionelle Gemeinschaft bilden, werden gelegentlich Ohrgerausche bezogen. 
Ihr Charakter solI einem Knattern oder Tieken entsprechen (GAUS). 

Die Muskulatur ist zuweiIen auch nur mittelbar an der Erzeugung objektiver OhrgeriiuBche 
schuld. Es handelt sich dann um SchleimgeriiWJche (ELSKOV) odeI' Lujtstromgeriiusche 
(KUMMEL). Aueh manche Ohrgeriiusche, die bei Nebenhohlenerkrankungen vorkommen 
sollen (CONRAD STEIN), mogen auf diese Weise entstehen, sei es durch Miterkrankung der 
Tube, sei es durch Verbesserung der Schalleitung, die sonst nicht horbare endosomatische 
Klangphiinomene hOrbar werden liiBt. Auf diesel ben Vorgiinge sind die objektiven Geriiusche 
zuriickzufiihren. die Entziindungen im Mittelohr und ihre Folgen hervorrufen. Gerade die 
Schalleitungsveriinderung diirfte bei ihnen eine groBe nolle spielen [KOBRAK, LEIRI (1930)]; 



OhrgerauschE'. 445 

konnen doch z. B. durch Einlegen eines kiinstlichen Trommelfells die Gerausehe versehwinden 
[NADOLECZNY (1935)]! Ebenfalls indirekt dureh Gerausehe sich auswirkE'n werdE'n die 
Lahmungen der Nervenastehen, die zu den Binnenmuskeln fiihren. 

Diese muskularen Geriiusche zeigen sich siimtlich nie oder auch nur auf eine 
leidlich langere Zeit ununterbrochen. Sonst mu13ten ihnen ja auch tetanische 
Kontraktionen zugrunde liegen. Solche sind aber selbst mit den modernen 
unmittelbaren Untersuchungsmethoden der Binnenmuskeln (KOBRAK, LUSCHER) 
meines Wissens bisher noch nicht beobachtet worden. 

LUSCHER selbst hat - wenn auch viel seltener als einige von ELsKov zitierte Franzosen -
pulsierende Liehtreflexe als objektives Zeichen der Tensorkontraktion am Trommelfell 
gesehen; ELsKov war das nicht gelungen. 

Von Systemerkrankungen des zentralen oder peripheren Nervensystems her 
sind uns muskulare Gerausche nicht bekannt. Neurasthenische Personen bringen 
sie dagegen vielfach als Klagen vor. Uberfeinfiihlige Leute halten sich zuweilen 
auch uber Gerausche auf, die sich letzten Endes als harmlose Geriiusche entpuppen, 
welche allgemein oder bei diesen und jenen Individuen allein abhangig von 
Korperbau und -funktion auftreten. 

Sie konnen herstammpn vom physiologisehen Gahnpn oder SehluckE'n, bei manchen 
Leuten vom Reiben des Kehlkopfs an der Wirkelsaule beim Sehluckakt, ron Kiefer-, GebifJ-, 
Zungenbewegungen u. a. Selbst von den Gelenken des Atlas sollen Ohrgerausche diesen 
Typs schon ausgegangen sein (WORMS). Wir kommen damit ins Reich der Kuriositaten 
und an die Grenze des geistig Normalen. 

FUr den Nervenarzt ist die Kenntnis del' muskularen Ohrgerausche deshalb 
wichtig, weil sie Frilhzeichen versteckter tubennaher Gewiichse an und unter der 
Schiidelbasis sein konnen. Die Berichte daruber, die in jungster Zeit sich gemehrt 
haben (GATSCHER), kann ich nul' bestatigen. Ich selbst fand in diesen Fallen 
ubrigens fast durchgangig zugleich blande Ergusse in der PaukenhOhle. 

Als Prototyp del' objektiven Ohrgerausche treten uns die akustischen Phano­
mene des Kreislaufs entgegen. Ais "Gefiipgeriiusch" sehen BALDENWEEK, sowie 
ZWAARDEMAKER (s. LEIRI) bereits ein "normales Ohrgeriiwich" an, das in der 
Camera silenta oder beim niichtlichen Lauschen in ruhigem Raum zum Bewu13t­
sein komme. Es soIl dem sanften Rauschen des Windes im Walde ahneln und 
fast unmerklich sacht an- und abschwellen. BALDENWEEK fuhrt es auf GefiW­
rauschen in der A. carotis zuruck. Zweifellos konnen wir uns Phanomene der 
Carotis zu Gehor bringen. Wir brauchen nur die Tonquelle zu verstarken oder 
die Schalleitungsverhaltnisse zu verbessern. So hat wohl ein jeder nach starker 
Anstrengung schon den Schlag seiner Carotis nicht nur gefiihlt, sondern auch 
gehort - besonders deutlich, wenn er dann noch seinen Kopf auf eine gut reso­
nierende Unterlage gelegt hatte. In der Regel empfinden wir abel' dabei ein 
Klopfen. Allenfalls nehmen wir so auch die Herztone wahr. Ein "Rauschen" 
kommt uns nur zu Gehor, wenn irgendwelche Wirbelbildungen in der groBen 
Halsschlagader auftreten. Das kann allerdings vereinzelt mal del' Fall sein -
ohne jede Herzaffektion. Dann aber handelt es sich urn Krankheitszustande am 
Gefa13system. 

Starke Herztone konnen naturlich auf diesem Wege horbar werden. Die 
Manifestation krankhafter Geriiusche stellt sich weit haufiger ein, wenn die Ur­
sprungsstatte dem Ohre naher liegt. Sie ruhren dann oft her von Schlagadern, 
deren Kaliber kleiner ist als das der Carotis. 

So werden die A. occipitalis (z. B. BUSTIN, KOROSI) und die A. vertebralis (ALOIN) 
bzw. basilaris und vor allem die A. auditiva interna genannt. Neben Aneurysmen an endo­
und ektokraniellen Schlagadern 1 kommen GefiiBneubildungen (VLASTO) und selbst reichlich 
vasculierte Strumen als Gerauschquelle in Betracht. 

1 einschlieBIich des Aneurysma arteriovenosum (KthiMEL), von dem aus sich der 
Exophthalmus pulsans entwickelt. 
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Auch aus den groBen Halsblutadern konnen die Ohrgerausche stammen 1. In 
ihnen entstehen Wirbelbildungen bei ungewohnlichen Kopfhaltungen, vor aHem 
bei blutarmen und bleichsiichtigen Individuen (Nonnensausen) noch leichter 
als in den Schlagadern. 

Diese Gerausche aus GefaBen werden friiher und starker vernommen, je 
nach der Gunst der Resonanzverhaltnisse des Schadels (FREY), die wiederum von 
der Blutfiille des Schadels nicht unabhangig sind, wie DEMETRIADES an schonen 
Versuchen am Sympathicus bewiesen hat. Lage auf der kranken Seite oder Nach­
lassen des aHgegenwartigen Larmes begiinstigen die Perzeption. 

Je empfindlicher die Personen sind, urn so eher klagen sie iiber derartige 
Wahrnehmungen. Neurastheniker der verschiedenen Typen, Blutarme, Bleich­
siichtige, durch bestimmte Berufe oder durch Unterernahrung, sowie durch 
Blutverluste geschwachte Individuen finden wir vorzugsweise unter ihnen. Die 
enorme Starke, die objektive Gerausche aus GefaBen erreichen konnen, geniigt 
jedoch unter Umstanden, urn selbst willenstarke Personen in Verzweiflung zu 
bringen. 

Der Klangcharakter der vascularen objektiven Ohrgerausche liegt natur­
gemaB immer einem Sausen, Rauschen, Brausen, Zischen und ahnlichen Para· 
kusien nahe. Solange die ursachlichen Gerausche nicht unterbunden werden, 
horen diese Ohrgerausche auch nicht auf. 

Von den dureh exsudative Mittelohrprozesse hervorgebraehten GefaBgerausehen wollen 
wir hier nieht spreehen; sie konnen dureh das Trommelfellbild bereits aus der neurologiseh­
diagnostisehen Uberlegung ausgesehaltet werden. 

Die subjektiven Ohrgerausche treten unter den mannigfachsten Formen in 
die Erscheinung. Neben den den objektiven Ohrgerauschen gleichen Klang­
charakteren hort man GieBen, Blasen, Brausen, Zischen, Knattern, Knistern, 
Rasseln und anderes mehr angegeben. Vielfach zeigen sie mehr musikalischen 
Charakter, so etwa Klingen, Singen, Lauten, Klingeln. Sie entsprechen dann 
meist hoheren Tonen. Tiefe Tone kommen aber auch vor. 

Manehe Kranke geben gern bildliehe Besehreibungen, wie etwa: "mir summt ein Insekt 
im Ohr" - "ieh denke, ieh stande dauernd unter einem \Vasserfall" oder "es ist, als ob 
dauernd an unserer Klingel gezogen wurde". Zuweilen IaBt sich sogar die Tonhohe des 
Gerausches vom Kranken bestimmen. Von verschiedener Tonhohe eines Gerausches auf 
dem linken und dem rechten Ohr ist selten die Rede. 

Das subjektive Gerausch ist gewohnlich auf derjenigen Seite zu vernehmen, 
die der Erkrankung entspricht. Es kann auch auf beiden Seiten zu Gerausch­
wahrnehmungen kommen: 1. wenn beiderseits eine Erkrankung am cochlearen 
System sich entwickelt, und 2. wenn Ohrgerausche als Allgemeinerscheinung bei 
endokranieHer Erkrankung auftreten. Sollte ihre AuslOsung ohne Zutun des 
peripheren und des zentralen Endes des Horsystems zustandekommen konnen 
- s. theoretische Erorterungen unten -, so miiBten 3. Herde im Kreuzungs­
gebiet der beiderseitigen Bahnen im gleichen Sinne wirken konnen. Unter der­
selben Voraussetzung waren von Herden in einer Horleitung oberhalb der Kreu­
zung aus Ohrgerausche auf der gekreuzten Seite allein oder starker denkbar. 

Wechsel im Gerauschcharakter kommt - wenn auch selten - vor. Bemerkens­
werterweise kann er nach ErlOschen der H orfunktion eintreten (P ANSE). Ebenso 
bemerkenswert ist es, da.B nach diesem Ereignis iiberhaupt noch Gerausche 
bestehen bleiben konnen. Natiirlich verstummen sie auch oft nach Aus­
stoBung der Schnecke (RHESE) und anderen Zeichen des ortlichen Gewebs­
todes am Cochlearapparat. Sind sie vorhanden, so sind sie indes - wie 

1 Interessant ist auch die Angabe ROLLINS [Arch. Ohrenheilk. 138, 8 (1934)] - die ich 
nach der Niederschrift las -, daB die ZerreiBung der Begleitvene des N. petro superfic. 
maj. nach WITTMAAK, also einer sehr kleinen und fur das innere Ohr nebensachlichen 
Blutader, die Ohrgerausche der Otosklerose bis zum Schwinden beeinflussen kann. 
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F. KOBRAK sagt - ein "triigerischer Trost" dafiir, da.B das Ohr noch nicht 
"ganz tot" sei. 

Die Verwechslung solch "entotischen" Gerausches mit einem tatsachlichen 
Gerausch in der Umgebung findet gewohnlich nur einmal statt. Nach dieser 
Tauschung wird das Gerausch alsbald meist in das Ohr verlegt, hier und da 
auch in irgendeinem Abschnitt des Schadelinneren. Mehrere verschiedenartige 
Gerausche zu gleicher oder zu verschiedener Zeit werden hier und da als Klage 
vorgebracht. 

Der Larm der Umwelt verdeckt das Ohrgerausch mehr oder weniger. Nachts 
tritt es darum vielfach mehr hervor. Nur Kranke mit sog. Parakusis Willisii 
bOren manchmal auch ihre subjektiven Gerausche im Larm besser. Das Ohr­
gerausch selbst spielt oft die Rolle eines Storlarmes. Es kann eine Schwer­
horigkeit vortauschen. Das Vorhandensein einer Schwerhorigkeit andererseits 
ist keineswegs Vorbedingung fiir das Zustandekommen von Ohrgerauschen! 

Kennzeichnend ist die Storung des Einschlafens durch die Gerausche. DaB 
Stimmungslage und allgemeine W iderstandskraft die Intensitat beeinflussen, 
erscheint wenig auffallig. Die weiblichen Funktionszustande, Menses, Schwanger­
schaft, wirken leicht begiinstigend. Merkwiirdiger, aber einwandfrei gesichert 
ist die haufige Abhangigkeit yom Wetter. Vielfach ist fiir den Wechsel keinerlei 
Erklarung ausfindig zu machen. 

Manche Leute sind ungewohnlich empfindlich gegeniiber subjektiven Ohr­
gerauschen. Sie lassen sich in ihrem seelischen Gleichgewicht durch sie ungemein 
beeintrachtigen. Selbstmorde, die mit derartigen Sensationen in Zusammenhang 
gebracht worden sind, haben wohl immer seelisch stark abnorme Personen 
betroffen. 

Andere Menschen vertragen oder bemeistern subjektive Gerausche so, da.B 
erst die Ausforschung seitens des Arztes ihr Bestehen aufdeckt. Erleichtert 
wird die Duldung durch schubweises Auftreten. Dieses entspricht dem Auf und 
Ab des ursachlichen Krankheitsgeschehens; insbesondere spielen Liq uor- und 
Blutdruckschwankungen eine Rolle, nachst ihnen wohl das GefaBnervenspiel. 

Das zeitweilige Auftreten wirkt natiirlich, wenn die Ohrgerausche an sog. 
Anfalle gebunden sind. Die akustische Aura des Morbus sacer ist hier fiir uns 
weniger von Belang als die essentiellen und die symptomatischen Anfalle yom 
MENIEREschen Typ und manche Migranen, die vielleicht Aquivalente des 
MENIEREschen Anfalles sein konnen (F. KOBRAK). Dabei kann sich das Ohren­
sausen als Anzeichen eines bevorstehenden Anfalles erweisen, der im iibrigen rein 
vestibular ablauft, wie ein Fall von POGANY zeigt. BRUHL berichtet von hoch­
gradiger Steigerung des Ohrenklingens nach den Krampfen der Taboparalyse. 

Beide Geschlechter, jedes Lebensalter kann von subjektiven Ohrgerauschen 
befallen werden. Die Unterschiede, die in der Verteilung festzustellen sind, 
hangen einfach von den ursachlichen Erkrankungen abo So ist das hohere 
Lebensalter entschieden bevorzugt. Das trifft fiir subjektive Ohrgerausche 
als Merkmal von Ohrenleiden wie von Nervenleiden zu. 

Die subjektiven Ohrgerausche gehoren zu den verbreitetsten Erscheinungen 
bei Ohrerkrankungen. Nach KEREKES sollen 50-60% aller Ohrerkrankungen 
mit Ohrgerauschen einhergehen. Darunter befinden sich natiirIich viele organ­
begrenzte, zum mindesten nicht mit Nervenerscheinungen vergesellschaftete 
Mittel- und AuBenohrkrankheiten. Aber diese Verteilungsziffer wird von den 
Erkrankungen der nervosen Ohranteile und ihrer zentralen Abschnitte mindestens 
erreicht, wenn nicht iibertroffen. So fiihre ich an, daB unter CUSHINGS Neuri­
nomen des Kleinhirnbriickenwinkels 73 % Ohrensausen und Schwerhorigkeit, 
zum Teil als jahrelanges Mahnzeichen des kommenden schweren Geschehens 
gehabt haben (LIST). Allerdings hangt diese Haufigkeit al1ch mit Art und 
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Eigentumlichkeiten des Gewachses zusammen, z. B. waren Gerausche in einer 
~ allerdings kleineren ~ Zahl von Gliomen desselben Ursprungsgebietes 
verhaltnismaf3ig selten, namlich in etwa 25 % zu verzeichnen. 

Naturgemaf3 iiberwiegen die Erkrankungen in der hinteren Schiidelgrube als 
Verursacher von subjektiven Ohrgerauschen. AIle Schadigungen am Nerven­
stamm stehen dabei an der Spitze. Ganz auffallend oft sind Ohrgerausche bei 
den verschiedenartigsten Vergiftungen zu treffen. Ihr isolierte oder allenfalls 
von wenigen allgemeinen Symptomen begleitete Anwesenheit ist daher immer 
eine Mahnung, nach toxischen Schaden zu forschen, wobei dieser Begriff im 
weitesten Sinne zu fassen ist, z. B. konnen Substanzen des Stoffwechsels 
(GERMAN und KELEMEN) der inneren Sekretion (GLASSCHEIB), ja vielleicht 
allergische Reaktionen (ELSE LEWY, BEYER und Aussprache dazu) in Betracht 
kommen. 

Als ein unentbehrliches Glied gilt das Ohrensausen in gewissen neurologisch 
bedeutsamen Symptomenkomplexen, so dem BARANYSchen, dem eine um­
schriebene Meningitis im Kleinhirnbruckenwinkel (Zisternenhydrops KOBRAKs) 
zugrunde zu liegen pflegt, der Migraine otique nach ESCAT (s. J. FISCHER), dem 
MENIEREschen Symptomenkomplex, der organische Grundlagen (Blutungen im 
Innenohr) oder vasomotorische Ursache haben kann (Octavuskrisen KOBRAKS). 
.. Auch zu einem "Keilbeinhohlensyndrom", beschrieben von OAKS lind MERRILL - dessen 
Atiologie aber wohl noch der Beweisfiihrung harrt -, soll es gehoren. Das Syndrom 
besteht in Kopfschmerzen hinter dem \Varzenfortsatz, Brummen oder Summen, zuweilen 
mit erheblicher SchwerhOrigkeit verbunden, und in Schwindel. Die Symptome wiirden 
ausge16st durch Reizung des N. vidianus am Boden der KeilbeinhOhle! 

Bei Encephalitis lethargica und multipler Sklerose kann sich Ohrensausen 
bemerkenswerterweise after als Gehorsverminderung einstellen (WODAK, ENGEL­
HARDT). 

Ganz regelmaf3ig zeigten Ohrensausen die Falle von Caissonkrankheit in 
THOSTS Beobachtungsreihe. 

Von Erkrankungen im Hirnstamm aus kommen, besonders im Bruckengebiet, 
Ohrgerausche eher vor als von den bOheren Teilen der Horleitung aus (MARBURG). 
Nur vom Horgebiet der Schlafenlappen aus erscheint das Symptom wieder 
haufiger, wahrend GebOrhalluzinationen vom Schlafenlappen aus auffallend 
selten waren (MARBURG). 

1m FaIle raumbeschrankender Prozesse sind die sekundaren Erscheinungen, 
Verlagerung, Blut- und Liquorverteilung usw. mitbeteiligt am Zustandekommen 
der Gerausche. Das Auftreten von Ohrensausen nach Lumbalpunktionen 
(FREY) hier und da auch mal ein Verschwinden danach, ist zwanglos auf mechani­
sche Momente zu beziehen. MARBURG bringt die Ohrgerausche bei allen Hirn­
tumoren mit Stauungsvorgangen im Labyrinth in Verbindung. 

Naturlich konnen Ursachen, die vom zentralen VIII. her Ohrgerausche ver­
anlassen, es manchmal ebensogut vom peripheren VIII. her tun, woran stets bei 
Herz-, Gefaf3- und Nierenleiden, Hypertonie und ahnlichem zu denken ist. 

"Nervoses Ohrensausen" ist nur eine Diagnose der Verlegenheit, wenn wir 
keinerlei korperlichen Schaden mit dem Ohrgerausch in Verbindung zu bringen 
wissen. Die Bezeichnung trifft einigermaf3en zu, sob aId es sich urn neurastheni­
sche Personen handelt oder um Individuen, die durch korperliche oder seelische 
Anstrengungen stark geschwacht, im vulgaren Sinne "nervos" sind. In solchen 
Fallen haben sich dann manchmal Zusammenhange ergeben, die nicht exakt 
bewiesen, aber doch klinisch-empirisch von gewisser Wahrscheinlichkeit sind. 
Sie beziehen sich auf Korperstellen abseits des Ohres, die sich in gesundem 
oder in krankhaftem Zustande befinden. Vor allem ist es das Gebiet des N. V., 
von diesem wieder das der Nase und der Zahne (BORRIES, EITELBERG, s. auch 
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die iilteren Lellt-lJiieher VOII PULITZER tlnt! URBANTSCHITSCH); man spricht 
von "reflexogenen Zonen" und von "reflexogenen Ohrgerauschen". Die 
Reflexogenitat besteht in konformem Werden und Vergehen von Reizvor­
gangen in den Zonen einerseitfl, der Ohrgerausche andererseits. 

Auch ein paradoxer Transfer wird angegeben: die im Volke ziemlich ver­
ankerte Ansicht von der Besserung der Ohrgerausche mit dem Einsetzen von 
Zahnschmerzen. 

Uber einschlagige Versuche wird ferner in Verbindung mit der sensiblen 
Erregung vestibularer Reflexe und des Schwindels berichtet (BORRIES). 

Dabei ist aus dem Heilerfolg einer Methode nicht etwa ein bindender SchluB 
zu ziehcn, daB die Ursache des Ohrgerausches in der beseitigten Erkrankung 
gelegen habe. Ohrensausen kann namlich spontan verschwinden; Ohrensausen 
ist seelischen Hemmungen weitgehend zuganglich (KUMMEL). Ob die zuweilen 
geringe Beachtung von Ohrengerauschen durch Personen, die unter Hirndruck 
stehen (BRUNNER), mehr als Hemmung, denn als mangelnde Konzentration 
anzusehen ist, bleibt fraglich. 

1m iibrigen scheint mir der seelische EinflufJ spontan hiiufiger auslosend als 
hemmend in Tatigkeit zu treten. Die Hemmung wird besser durch die von aufJen 
kommenden Suggestionen wirksam. Von diesen hysterischen und neurastheni­
Rchen Reaktionen eine Simulation der Ohrgerausche zu unterscheiden, kann 
nahezu unmoglich werden (vgl. seelische SchwerhOrigkeit S. 407). 

Ferner kann es sich stets bei allen, insbesonders den traumatischen endo­
kraniellen Affektionen urn eine "seelische Uberlagerung" eines organischen 
Kerns der Ohrgerausche handeln. BRUNNERS Studien warnen vor einer zu 
schroffen Ablehnung organischer Grundlage nach stumpfen Schadeltraumen. 
Er macht auf die - auch sonst zutreffende - Tatsache aufmerksam, daB ein 
Horschaden nicht Vorbedingung von Ohrgerausch sei. KUMMEL hingegen hielt, 
allerdings ·wohl wesentlich auf Grund der Kriegserfahrungen, im Fane isolierter 
Ohrgerausche den Verdacht auf rein funktionelle Natur stets fUr gerechtfertigt. 

Wichtig zu wissen iflt heutzutage, daB Schwachstromverletzungen z. B. im 
Telephonbetrieb wohl ausschliel3lich als seelisch bedingt zu beurteilen sind 
(MAUTHNER), daB Starkstromverletzungen gewohnlich organisch - vermutlich 
in Gewebsveranderungen des Zentralnervensystems (s. PANSE) - begriindet 
Hind, allch wenn Hie, also allch die Ohrgerausche, erst spat auftreten (KLESTADT, 
PERWITZSCHKY). 

Die Angabe von Ohrgeriiuschen ldngere Zeit nach Erloschen der Horfunktion 
z. B. nach Briichen ist mir des ofteren in Fallen begegnet, die durchaus als 
organisch glaubhaft waren. Unser einschlagiges verifiziertes Material ist ja auch 
nur herzlich geringfUgig. Ich mochte noch darauf aufmerksam machen, daB sich 
nach den therapeutischen Durchschneidungen des N. VIII. das Ohrensausen sehr 
bald wieder einstellen kann, wie ich Krankengeschichten von DANDY und von 
CARRIES und RUSSEL BRAIN entnehme, und daB es dann doch ungezwungener ist, 
die Ohrgerausche mit diesem greifbaren Vorgang in Verbindung zu bringen als 
nach DANDY mit dem allgemeinen nervosen Verhalten. 

Vorsicht in der Qualifizierung ist schon deshalb geboten, weil Ohrgerausch 
jahrelang das einzige, "priimonitorische" Zeichen einer organischen Erkrankung 
des Schadelinneren sein kann, so bei prasklerotischen Zustanden, bei multipler 
Sklerose (BERGER, s. ENGELHARDT), vor allem bei Tumoren am und im Klein­
hirnbriickenwinkel. 

8 Jahre bestand es bei solchem nach GOODHART (s. LEWIN), 7 Jahre nach EVANS; in 
einem Faile von Felsenbeinhiimangioendotheliom von SPECHT und VOLKER, bei dem der 
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N. VIII spater ganz zerstort gefunden wurde, war es 7 Jahre lang sogar das einzige neuro· 
logische Symptom. 

Auffallend spat tritt Ohrensausen nach BRUNNER bei den medial gelegenen 
VIII. -Tumoren auf. Initial wie terminal erstreckt es sich oft uber liingeren 
Zeitraum bei den toxischen Co. - Schaden verschiedensten Ursprunges. Das 
krasse Gegenteil, einen explosionsartigen Knall als den entscheidenden Auftakt, 
zu einer Taubheit, sah im Meniere-Anfall KOCH. 

Mit Fortentwicklung der Erkrankungen konnen Ohrgerausche dann wieder 
verschwinden, worauf bei den VIII.-Tumoren zuerst WAGENER aufmerksam 
gemacht hat, Ein jahrelanges Verbleiben kommt nicht nur bei Ohrenkrankheiten 
im engeren Sinne, sondern auch und sogar ohne jede Progredienz nach BRUNNER 
(1925) bei der "Hirnerschiitterung mit Ohrsymptomen" vor. 

Diagnostisch ist der eindeutige Nachweis eines Ohrgerausches - wie gesagt­
nur bei der Gruppe der objektiven Geriiusche zu geben. Streng genommen ware 
er auch nur dann erbracht, wenn der Untersucher ein der Beschreibung des 
Kranken entsprechendes Gerausch in hinreichender Niihe am Ohrorgan selbst 
auskultieren kann. 

Dabei soli sich ein Anlegen an den Warzenfortsatz gewohnlich - also auch bei nicht 
verlangerter Knochenleitung - besser erweisen als ein Abhiiren vom Gehiirgang (0. BECK). 
Die Perzeption der objektiven Gerausche wird natiirlich dem Gesetz der Fortleitung des 
Schalles im Schadel folgen (FREY). 

Andererseits gibt es Gerausche, die mit freiem Ohr wahrzunehmen sind. 
Die erstaunliche Entfernung von 70 em berichtet einmal SCHATTNER. Ferner 
laBt sich die GefaBnatur manchmal nachweisen durch Abdrucken von GefiifJen 
oder Unterbindung derselben. (BARANY). An anderen Personen wiederum lassen 
sich die GefiiBe schon durch Kopflageveranderungen geniigend verengen, um 
das Gerausch zum Verschwinden zu bringen. In anderen Fallen trat es erst auf 
wenn durch Kopfdrehungen oder besondere Kopfhaltungen Blutstauungen 
erzeugt wurden. Mitteilungen iiber solche Zusammenhange darf man immer als 
Hinweis auf die objektive Natur von Ohrgerauschen ansehen. 

Hingegen darf man nicht die A usloschung von Geriiuschen durch Cocain­
einwirkung - die bei durchlochtem Trommelfell unschwer yom Promontorium 
aus zu erreichen ist - als Belege fiir die objektive, im besonderen die Gefal3-
natur von Gerauschen ansehen. Das Coca in beeinfluBt namlich nicht nur die 
Gefal3e, es lahmt auch den nervosen Endapparat. 

Wohl aber kann der Cocainversuch fur subjektive Geriiusche einen starken 
Hinweis auf eine periphere AuslOsungssteIle der Erregung geben. In gleichem 
Sinne ist das galvanische A uslOsch- und Steigerungsphiinomen zu verwenden. 
Sein positiver Ausfall laBt es zu, mit grol3erer Wahrscheinlichkeit den Sitz 
des Ohrensausens im ersten oder im zweiten Neuron als hoher hinauf zu 
suchen, denn wie ware sonst die elektive - galvanische - Reizung des 
cochlearen Systems zu verstehen? 

Tiefer Toncharakter laBt stark mit einer Ursache rechnen, die aul3erhalb def! 
nervosen Apparates des Ohres liegt; durchaus aber nicht ausnahmslos! JOS. 
FISCHER (1921) hat z. B. auch von tiefen Tonen der Ohrgerausche bei Hirn­
tumoren berichtet; ein Kranker mit VIII-Fibrom sprach mir von einem durchaus 
dumpfen Rasseln. Andererseits zeigen sich bei den Adhasivprozessen und der 
Otosklerose recht oft von Anfang an hochklingende Gerausche. Knistern, 
Knacken, Knarren, die mit Verlagerungs- oder Druckgefiihl im Mittelohr einher­
gehenden Gerausche weisen natiirlich auf den nicht nervosen Ohranteil hin, 
besonders wenn sie an Starke und Dauer unregelmaBig sind. Dennoch kann 
nur davor gewarnt werden, aus dem Lautcharakter des subjektiven Ohr­
gerausches voreilige Schliisse auf seinen Ursprung zu ziehen! 
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Sehr sehwierig kann es werden, die Ohrgerausehe und zwar beiderlei Art 
zu unterscheiden von akustischen Sinnestauschungen, die objektiven von den 
Illusionen, die subjektiven von den Halluzinationen. Wahrend die Ohrgerausche 
vorwiegend einen einfachen Charakter tragen, haben die Sinnestauschungen 
das Komplexhafte ttlles Psychischen an sich. Aueh ein lokalisatoriseher Unter­
sehied scheint vorzuliegen: Die subjektiven Ohrgerausche werden so gut wie 
durehgangig in das Sinnesorgan odeI' in seine Nahe verlegt. Hochstens bei der 
ersten Wahrnehmung del' unangenehmen Erseheinung oder wenn das Gerausch 
unerwartet erneut in den Vordergrund des BewuBtseins tritt, tauscht sieh del' 
Kranke und denkt an au/3ere Schallquellen. Er verbessert sich schnell. Das 
objektive Ohrgerausch wird in Richtung seiner Schallquelle gesueht. Die Her­
kunft der Sinnestauschung wird in der Regel au/3erhalb des Korpers vermutet, 
wenn innerhalb, so doeh haufig in einer fiiI' die Ohrgerauschentstehung unver­
standliehen Entfernung yom Ohr. AuBerdem haben die Ohrgerausche vielleicht 
haufiger als die Sinnestausehungen die Eigensehaft, ohne Unterbreehungen zu 
erklingen. 

Sonderbare Beziehungen zwischen beiden Phanomenen bestehen: Die oto­
genen Ohrgerausche konnen AnlaB zu akustischen Illusionen geben, aber nur 
bei seelisch abnormen Personen (BRUHL, LEIDLER). Das Auftreten von Ohr­
gerausehen bei Halluzinierenden kann deren Zustand verschlechtern. Nach 
BRUHL, der eine reiehe Erfahrung besitzt, sollen bei zentraler Reizung des 
cochlearen Systems, yom Stamm bis zur Rinde, sogar Melodien oder Stimmen 
gehort werden. Andererseits hat die Beseitigung von Ohrgerausehen schon 
seelisch abnorme Zustande gebessert. 

Urn bei retrolabyrintharen Leiden mit einiger Sicherheit sagen zu konnen, 
daB wir im Ohrgerausch ein Herd- oder ein Fernsymptom vor uns haben, besitzen 
wir kein Mittel. 

Die Prognose eines Nervenleidens wird durch die Ohrgerausche nicht irgendu:ie 
gekennzeichnet. Immerhin stimmen lange Dauer, gro/3e Starke, hartnackige 
Ruekfalle nieht gerade zuversichtlieh; sie lassen hinter sich das Gespenst eines 
sehieksalbestimmenden Leidens nieht verschwinden [z. B. RUTTIN, RAUCH (1919), 
im Falle SPECHT-VOLKER]' Fur nicht eitrige Ohrenleiden ist die Prognose un­
erfreulich hOchstens hinsichtlieh des Lebens. Nach Heilung des Leidens, mag 
es im Ohr oder im Nervensystem sitzen, konnen aueh die Gerausche endgultig 
beseitigt sein. Ein Verbleiben ist hier und da als eine Art Narbenerscheinung 
anzusehen und dann harmlos. 

Nunmehr vertraut mit den klinischen Eigentumlichkeiten konnen wir einiges 
zur Theorie der subjektiven Ohrgerausche sagen: Physikalisch brauchen wir uns 
nieht mit ihnen zu befassen, weil es fiiI' unsere klinischen Erorterungen nicht von 
Belang ist, ob die Ohrgerausehe in Tonen oder in Gerauschen bestehen. Patho­
logiseh gesehen, sind sie am leichtesten verstandlich als ein Erregungszustand. 
Allerdings wurde man die Angriffsflache im kochlearen System fur urn so um­
grenzter halten mussen, je spezialisierter akustiseh die Ohrgerausche sind und 
danach auch eine Zuteilung des Erregungszustandes an Peripherie, Bahnen 
oder Zentren vornehmen mussen. Gewohnlich, mussen wir annehmen, belegen 
die Erregungen, die subjektive Ohrgerausche hervorrufen, nur leidlich ausge­
breitete Bezirke der "Klaviatur". 

Konnen nun von diesen Stellen der Erregung her inadaquate Reize einen akusti­
schen Eftekt erzielen? Das mu/3 doch nach unserer Definition - s. S. 444 - die 
Kernfrage sein. 

Zunachst konnten sole he Reize mechanischer Natur sein. Dabei ist es 
durchaus denkbar, daB die Binnenmuskeln durch irgendeinen auf Nerven- oder 
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BIutweg zugefiihrten Reiz in analoger Weise in Aktion gesetzt werden, wic 
bei der Schalliiberleitung - nur eben mit dem Unterschied, daB kein Schall 
iibergeleitet wurde. Warum sollten auf diese Weise keine subjektiven Gerausche 
yom Klangcharakter entstehen konnen ? Ich konnte mir eine Selbstbeobachtung, 
zu der ich gleichlautende Angaben auch von anderen Leuten erhalten habe, 
kaum anders erklaren: Dies klingende Gerausch tritt unvermutet auf; es 
klingt langsam ab und ist wahrend dieser Zeit durch Aufmerken lauter zu 
horen. Es dauert hochstens einige Minuten. Es verschwindet stets auf langere, 
manchmal sehr lange Zeit. Samtliche Personen waren ohrengesund; nur bei 
mir traf die Erscheinung dasjenige Ohr, das vor langen Jahren eine akute 
Mittelohreiterung durchgemacht hatte. 

Die grobmechanische Auslosbarkeit von Ohrgerauschen wird schon durch die 
alte Erfahrung bewiesen, daB Ohrschmalzpfropfe das Symptom auslosen konnen; 
es verschwindet namlich sofort mit ihrer Beseitigung. UFFENORDE (s. 'fRUBS­
BACH) hat sogar durch Beriihrung einer Labyrinthfistel in 2 Fallen ein helles 
Klingen hervorrufen konnen 1. Am belangvollsten fiir unseren Gedankengang 
sind aber Studien von CHAROUSEK. Ihm gelang es, experimentell durch Druck­
und durch Saugwirkung subjektive Ohrgerausche zum Verschwinden zu bringen, 
hervorzurufen 1 und anscheinend auch die Gerausche wahrend ihres Bestehells 
durch den Versuch zu andern. Derartig wirkende Krafte mogen unter krank­
haften Bedingungen im peripheren Erfolgsorgan, in AuBen-, Mittel- und Innenohr 
und im Fall ihrer Funktionsaufhebung in den noch funktionierenden Enden der 
Nervenfasern liegen. Mit Recht hebt CHAROUSEK hervor, daB bereits das gesunde 
Ohr Druckschwankungen verschiedenster Art, z. B. in seinem GefaBsystem, 
unterliege. Sollten also solche Reize subjektive Spontangerausche aus16sen, so 
muB der Sinnesendapparat vorher bzw. zeitweilig seine normale Kompensations­
fahigkeit gegen diese Druckschwankungen eingebiiBt haben. 

Von anderer Richtung her kommt die mechanische Einwirkung, wenn sie 
im Laufe von Vorgangen auf tritt, die mit einer Druckerhohung im Schadel­
inneren verlaufen. An der mittelbaren Verbindung von Hirn- und Labyrinth­
wasser ist nach Tierversuchen, z. B. von Sclcz und den anatomischen Studien 
am Menschen (KARLEFORS) nicht zu zweifeln. Das CORTIsche Organ konnte 
also auf diesem riicklaufigen Wege ganz analog wie auf dem normalen Wege 
irgendwie erregt werden. 

Ferner ist es moglich, daB entsprechend dem Spontannystagmus infolge von 
Druck auf die Vestibulariskerne ein Druck auf die ventralen oder die dorsalen 
cochlearen Kerngebiete eine Erregung von Ganglienzellen in ihnen hervor­
ruft, die eben als Ohrgerausch sich kundtut. 

Weit Cifters miissen wir den inadaquaten Reiz in toxischen Einwirkungen 
suchen. Ob das Gift von auBen zugefiihrt oder im Korper gebildet, welcher Art 
es ist, ob es auf dem Liquor-, BIut- oder Lymphweg oder per continuitatem heran­
gekommen ist, der toxische Reiz kann auch an den hoheren Neuronen, also 
noch kranialwarts der Cochlearkerne angreifen! Vielleicht besitzen diese Gifte 
sogar eine Elektivitat fiir bestimmte Abschnitte des Cochlearsystems? 

Nachweisbar anatomische Veranderungen diirften keine conditio sine qua 
non fiir einen Gerauscheffekt sein. Wir konnen uns davon - und das ist grund­
satzlich fiir unsere Auffassung - eine Vorstellung machen an Hand eines illad­
aquaten Reizes, der zum mindesten in der von uns gewahlten Starke und 
Ansatzweise unnatiirlich ist, an Hand des elektrischen Stromes: 

1 Das schon 1921 von KRAGH (s. NYLEN) beobachtete Sausen auf Kompression be j 
FistelfaIIen ist iibrigens kein Zeichen des Sitzes der Fistel an der Schnecke! 
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Del' galvanische Strom vermag namlich das Sinnesorgan akustisch zu erregen 1. 

Dieses gehorcht dabei einem Gesetz unterschiedIicher Polwirkung. Es wird 
verkorpert durch die sog. Normalformel BRENNERB KSKl. > An6Kl. > > > 
AnSKl > > K6Kl. (zu lesen: Kathoden- bzw. AnodenschlieBungs- bzw. 6ffnungs­
klang). Es kommt dabei haufig gar nicht oder nul' schwach zum Anoden­
schlieBungs- bzw. Kathodenoffnungsklang. Der Stromerfolg besteht in Sensa­
tionen, die spontanen Ohrgerauschen gleich sind; mit Abschalten des Stromes sind 
die Sensationen verschwunden. 

Ob diesel' inadaquate Reiz dabei auch noch am Nervenstamm mit demselben 
typischen Erfolg wirksam werden kann wie am Endorgan steht dahin. Zwar 
reagierten tote Labyrinthe, auf deren Seite dauernd Ohl'ensausen bestand, aber 
sie reagierten mit einer sog. -galvanischen-Hyperasthesie 2. Und das geschah 
auBerdem meist in "paradoxer" Form, d. h. mit dem Auftreten der Gerausch­
empfindungen auf der anderen Seite, also im erhaltenen Ohr! Trotzdem bleibt 
die Annahme del' Reizbarkeit des Nervenstammes auf inadaquate Reize wahr­
scheinlich; denn 1. ist del' zweite Ast des N. VIII, der rechten Vestibularis, 
sicher yom Stamm aus elektrisch erregbar, und 2. treten auf mechanische Er­
regung bei Durchschneidung des N. VIII am Menschen in ortlicher Betaubung 
nach COLEMAN und LEGERLY meist Gerausche auf 3. 

Fiir unsere Betrachtungen beinahe wichtiger als die kiinstliche Erzeugung 
del' Ohrgerausche ist die Tatsache, daB spontane subjektive Ohrgerausche in 
betrachtlicher Zahl von Fallen durch den Strom - gewohnlich durch die Anode -
zum Abklingen und Verstummen gebracht, durch den Gegenpol verstarkt werden 
konnen. Dariiber hinaus kommt es zu einer Nachwirkung verstarkender, bzw. 
schwachender Art auf die Ohrgerausche, die auch therapeutisch ausgenutzt 
wird (v. MEURERS, KLESTADT). 

Mit inadiiquaten Reizen lassen sich also beim M enschen kiinstliche Ohrgeriiusche 
unverziiglich erzeugen und tilgen. Das entsprache den physiologischen Vorgangen 
der Erregung und der Hemmung. 1m FaIle der Anwendung des galvanischen 
Stromes konnen wir uns von der gegensatzlichen Wirkung leicht an Hand der 
lonenwanderung eine Vorstellung machen und uns auf Grund derselben bei­
spielsweise die experimentell entwickeIte Auffassung KUPFERS aneignen, daB 
Ohrengerausche einen Nervenstrom des verIetzten oder dauernd alterierten 
Nerven in ein oder der anderen Richtung zum Ausdruck bringen. 

Jedenfalls mussen ebensogut wie eine von auBen zugetragene Energie inner­
halb des Korpers vorhandene physiologische Meehanismen das Horsystem 
beeinflussen konnen. Dann konnten wir uns vom Werden und Vergehen sub­
jektiver Geriiusche etu'a folgende Vorstellung machen: 

Sicherlich bestehen dauernd diffuse, exogene Gerauschempfindungen als 
Folge von Gerauschen, die unter gewohnlichen Verhaltnissen unter del' Per­
zeptionsschwelle liegen oder uns noch nicht bewuBt werden. Daher miissen 

1 Die Technik (s. MANN) entspricht der Methode zur Erregung des Vestibularapparates 
(s. S. 461); nur sind am gesunden Ohr meist recht hohe Stromstarken erforderlich und ist 
die Reaktion mit noch ertraglicher Strom starke bei weit iiber der Halfte normaler Personen 
nicht zu erzielen! Damit ist. auch der Verwendbarkeit der Reaktion in ihrer Form von 
heute zur Erkennung einseitiger SchwerMrigkeit und Taubheit und zur Lokalisierung 
derselben in die Schnecke oder retrolabyrinthar (RAMADJER und DAVID) das Urteil 
gesprochen. 

2 Das bedeutet: Auf geringe Stromstarken hin tritt sogar ein KathodenschlieBungs­
dauerklang auf, der sich aus dem KathodenschlieBungsklang entwickelt, sowie ein erleich­
tertes Auftreten von Anodenschliel3ungsklang, eventuell auch Kathodenoffnungsklang. 

3 Leider ist diese bedeutsame Frage von den angelsachsischen Neurochirurgen, die 
ofters die Operation ausgefiihrt haben - soweit ich sehen kann - nicht mit exakten Einzel­
angaben belegt. 
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entweder Ausgleichserregungen vorhanden sein oder Hemmungsmechanismen, 
wenn die Apperzeption dieser Gerausche nicht zustande kommen solI. 

Das Vorhandensein von Hemmungen bedeutet einen Spannungszustand 
irgendwo im Nervensystem auBerhalb des Cochlearsystems. Setzt ihn ein 
beliebiger Reiz in vermehrte Tatigkeit, so werden die vorhandenen Ohrgerausche 
nachlassen: Vermindert er ihn, so werden die Ohrgerausche lauter, eventuell 
erst horbar. Fiihrt er zur Lahmung des Hemmungsmechanismus, so lauft die 
Erregung des Sinnesorganes "ungehemmt" ab, d. h. unter machtiger Ohr­
gerauschentwicklung. Solche mittelbaren Hemmungswirkungen konnten im 
ganzen VerIauf des cochlearen Systems EinfluB gewinnen. Fiir die seelisch 
bedingten Anderungen der Gerausche ware diese Erklarung leicht faBlich -
wenn im Kern auch nur ein Ratsel durch ein anderes vorIaufig ereetzt wird. 
Fiir die Gerauschentstehung durch corticale Affektionen haben iibrigens jiingst 
HOFF und SILBERMANN ebenfalls ahnliche Auffassungen der Enthemmung ent­
wickelt. Nehmen wir nun an, daB der zentrale Hemmungsmechanismus auch yom 
Schneckenorgan, bzw. dem rechten Cochlearis aus dauernd beeinfluBt wird, so 
laBt sich die obenerwahnte, eigenartige Beobachtung von der Wiederkehr der 
Ohrgerausche nach anfanglich durch eine Durchschneidung des N. VIII erzielter 
Beseitigung verstehen. Ein einfacher Erregungszustand von der Nervenschnitt­
flache aus vermochte sie nicht zu erklaren. Es waren wohl die Erregungen yom 
Endorgan her unterbrochen, aber - es fiel auch die Belebung des Hemmungs­
mechanismus fort und mit ihm der Ausgleich der - zum mindestens yom anderen 
Ohr aus - ihn zunehmend starker in Anspruch nehmenden unterschwelligen 
Erregungen. Wenn unter Umstanden sogar das Gerausch auf der operierten 
Seite das der anderen Seite nun iibertraf, so ware diese Erscheinung dahin zu 
erklaren, daB die yom erhaltenen Ohr zugeleiteten diffusen Horerregungen zu 
Empfindungen fUhren, die in be ide Seiten projiziert wiirden, auf der kranken 
Seite jedoch nach dem Ausfall der von ihm gesteuerten Hemmungen verstarkt 
erscheinen. Auf derartige Mechanismen weist auch der iiberraschende Erfolg 
hin, den BRUNING durch einseitige Sympathicusresektionen am Hals erzielen 
konnte. Man muB doch annehmen, daB auch der Sympathicus jenen Regulations­
mechanisums der Gerauschwahrnehmung steuert, so daB von ihm nicht der 
erhohte Erregungszustand im N. VIII "abgeschnitten" wird, sondern daB der 
Ausgleichsmechanismus umgestellt, also z. B. die Hemmung verstarkt werden 
kann. Dieser Steuerungsweg eroffnet uns weiterhin einen Ausblick auf das 
Verstandnis von den pharmakodynamischen Wirkungen der ausgesprochen 
vegetativ abgestellten Mittel auf Ohrengerausche. 

Jedenfalls werden durch die Annahme toxischer, elektrischer, shockartiger 
und anderer Beeinflussungen eines Regelungsmechanismus der standigen 
Gerauschperzeptionen die Phanomene ungezwungener gedeutet als durch die 
Annahme, daB Ohrgerausche "Erinnerungsbilder" seien (BABITT). SchlieBen 
die Erinnerungsbilder nach Gliederabsetzungen sich doch unvermittelt dem Ein­
griff an und verblassen mit der Zeit! 

III. Verschiedene seltenere Horstorungen. 

1. Die Paracusis Willisii (genannt nach TH. WILLIS). 
Jeder Liirm pflegt das Horvermogen zu beeintriichtigen. Ohrgerausche 

verhalten sich in der Regel wie ein StorIiirm. Bei dieser Horstorung liegt die 
paradoxe Eigenschaft vor, daB im Larm der Umgebung besser gehort wird als 
in ruhiger Umgebung. Sie findet sich als fakultative Beigabe bei einer Reihe 
von Schalleitungsstorungen. Mit Yorliebe werden "Otosklerotiker" von ihr 
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betroffen. Sie scheint vereinzelt auch bei InnenohrschwerhOrigkeit vorzukommen 
(bei Neuritis, s. Lehrbuch URBANTSCHITSCH) wie bei der BerufsschwerhOrigkeit 
der Kesselschmiede (LAKE). 

Einige Verfasser fiihren die Paracusis Willisii - wohl im Hinblick auf die Erkrankung 
im Schalleitungsapparat - auf die Verlangerung der Kopfknochenleitung zuriick. 
Dabei erschiene jedoch auffii.llig, daB auch die Sprache, nicht nur Tone (s. unten) besser 
gehiirt werden. In der Sprache spielen aber die hiiheren Tone die ausschlaggebende Rolle 
fiir das Horen, nicht die tieferen (s. unten), wahrend von einer Verbesserung der Aufnahme 
durch die verlangerte Knochenleitung nur die tieferen Tone wesentlich betroffen sein 
konnen! Andere meinen, daB das schalleitungsgeschadigte Ohr sich vor dem normalen 
oder sonst geschiidigten Ohr in der giinstigen Lage befinde, von dem Larm weniger beheIligt 
zu werden. Voraussetzung miiBte dann sein, daB die im Larm enthaltenen Tone bzw. 
Gerausche wesentlich nicht im Sprachgebiet lagen. Sichergestellt ist jedenfalls, daB in der 
Camera silenta auch diese Kranken eine Herabsetzung des Horvermogens durch Storlarm 
erleiden (WIRTH) und daB durch das unbewuBte Lautersprechen mit dem hochgradig Schwer­
horigen das Besserhoren im Larm oft nur vorgetauscht wird (LANGEN BECK, L. HIRSCH u. a., 
s. WIRTH). 

Wie dem auch sei, die Paracusis Willisii weist so sicher auf ein eigentliches Ohrleiden 
hin, und zwar auf ein solches, an das sich kaum einmal eine endokranielle Komplikation 
anschIieBt, daB hier nicht Platz ist, auf dies Merkmal naher einzugehen. 

2. Paracusis loci. 
So wird eine fiHschliche Verlegung der Richtung, aus der der Schall kommt, 

genannt. Diese Erscheinung hat sich trotz ihres theoretischen Interesses und 
vieler Bemiihungen um ihre Ergriindung noch wenig Beachtung in der prak­
tischen Heilkunde verschaffen konnen. Schon die iiberaus groBe Fehlerbreite, 
die der NormalhOrige im richtigen RaumhOren entwickelt, hielt bisher davon abo 
Klagen iiber pathologische Erscheinungen dieser Art begegnen uns auch sehr 
selten, wie Voss hervorhebt. 

Eine Bedeutung fiir die Ohrenheilkunde besitzt die Bestimmung der Schallrichtung 
- "stereoskopisches" Horen - insoweit, als grobe Tauschungen in der Auffassung der 
Schallrichtung fiir einige Berufe des Verkehrslebens - Streckenbeamte der Eisenbahn 
u. a. - sozialmedizinisch wichtige Symptome abgeben. In diesen Fallen handelt es sich 
gewohnlich urn einseitigen hochgradigen oder vollkommenen Ausfall des Horvermogens. 
Die einschlagigen Priifungen miissen natiirlich mit Schallquellen und in einer Schall­
umgebung ausgefiihrt werden, die den Aufgaben des betreffenden Berufes entsprechen 
(PERWITZSCHKY und BITTERAUF). 

In der N ervenheilkunde stehen bisher mehr die seelischen Momente im V order­
grund, da gerade sie bei der Bestimmung der Lage der Schallquelle im Raum 
eine wesentliche Rolle spielen. So sind derartige Storungen zuweilen allein 
das Zeichen hochgradiger Nervositiit. 

Gewisse Aussichten auf diagnostischem Gebiete eroffnen sich moglicher­
weise durch die neuere Entwicklung der Kenntnisse von den Reflexen des 
Richtungshorens durch TULLIO und FROSCHELS. Die Methoden mussen wir 
unter den Reflexen des Vestibularapparates spiiter - s. S. 461 - bringen. 
Ebenso verlangen Versuche des amerikanischen Chirurgen GREENE Aufmerk­
samkeit, der mit eigener Methode die Schallokalisation unter Variierung des 
Intensitiits- und des Zeitmomentes untersuchte. Wiihrend dabei die Ohren­
fiUle auffallend gute Fahigkeiten bewiesen, boten die Nervenfalle interessante 
Abweichungen, und zwar am haufigsten bei Schliifenlappentumoren, und bei 
diesen wieder bei erhohtem Druck im Schadelinneren. 

3. Hyperakusien und akustische Hyperasthesien. 
Eine iibernatiirliche Feinhorigkeit, eine Hyperakusis, kennen wir als All­

gemeinsymptom eines seelischen Zustandes der Vbererregbarkeit. Dabei handelt 
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es sich - so fand ich - haufig mehr um eine tJberempfindlichkeit gegenuber 
der taktilen Komponente der Horempfindung, eine Hyperaesthesia acustica, als 
um eine Verbesserung des an sich physiologisch schon betrachtlich hohen Standes 
unseres Horvermogens, also um echte H ypemkusis, eine Erweiterung des Hor­
reliefs. - Diese Frage ist mit Hilfe des mit Verstarker versehenen Otoaudions 
erneut zu uberprufen. 

Die Betroffenen waren in der Regel daher auch nicht begluckt von dieser 
Steigerung ihrer Sinnesleistung. Das Richtighoren konnte dabei sogar beein­
trachtigt sein. - Die taktile Empfindlichkeit gegen Schall erlischt nicht mit der 
akustischen. Daher ist es auch nur scheinbar paradox, wenn Ertaubte noch eine 
derartige Reizbarkeit aufweisen. Eine Hyperakusis ist in diesem FaIle naturlich 
ausgeschlossen. 

Die Hyperaesthesia acustica kann sowohl Mittelohr- wie Innenohralfektionen 
begleiten. Es werden dann manchmal noch andere seelische Reizerscheinungen, 
wie Angst, Aufregung und anderes als ihre Auswirkungen angesehen, obgleich 
aIle diese Erscheinungen sehr wohl nebeneinandergeordnet sein k6nnen! 

Derartige Zustande zeigen gleitende Obergiinge in eindeutig seelisch bedingte 
Storungen des Horaktes, aber auch in Krankheitsbilder, hinter denen organische 
Leiden im Schadelinnern verborgen sein k6nnen. 

So findet sich diese Reizerscheinung in beiderlei Form vielfach bei neur­
asthenischen und hysterischen oder irgendwie geschwachten Individuen oder 
auch Personen, die unter dem Eindruck ungew6hnlicher Erlebnisse, z. B. eines 
Blitzschlages am Telephon (BLEGVAD) oder des Trommelfeuers standen. Die 
Hyperaesthesia acustica, die sich spater als Vorliiufer einer Hirnerkmnkung 
entpuppt, ist nach dem Stand un serer Kenntnisse auch nur als ein Symptom 
allgemeiner cerebraler Reizbarkeit auszulegen, die nicht selten solche Leiden 
einleitet. Und nicht viel anders konnen wir akustische Hyperasthesien im Zuge 
von Migranen oder von Trigeminusneuralgien auffassen, solange wir uber sensible 
Elemente im N. VIII noch unzulanglich unterrichtet sind (ZIEHEN, BRUNNER). 
Heftige Schmerzzustande, deren Kernbezirk das Ohr war, sind wohl unter 
dem Namen Neumlgie des Plexus tympanicus oder des Ganglion geni­
culatum, als JACOBSoHNsche Neuralgie oder Tic douloureux des Ohres be­
schrieben worden (REICHERT). Angaben uber gleichzeitige akustische Hyper­
asthesien finden sich aber dabei nicht. 

Ein Zustand erhohter zentraler Erregbarkeit liegt, diesmal durch Gift­
einfluB bedingt, auch bei der Hyperaesthesia acustica nach AlkoholmiBbrauch 
(POLITZER) oder bei akuter Nicotinvergiftung (LICKINT) vor. Ahnlich auf­
zufassen ware auch die H yperakusis dolorosa, die bei Tabes dorsalis und Paralysis 
progressiva KRASSNIG, HABERMANN, MAYER - zum Teil allerdings nur gegen 
hohe Tone - beobachtet haben wollen, Erscheinungen, die MARSCHAK an 
beachtlich groBem Material nicht bestatigen konnte. 

Ich lasse es dahingestellt, ob nicht auch die voriibergehende Scharfhorigkeit 
(OXYAKOIA) die nach Ablauf von Zustanden von Gehorsverschlechterung 
beobachtet wird, funktionell zu deuten ist. Moge sie nun nach organischen 
Veranderungen, wie einer Mittelohreiterung, oder nach Funktionsstorungen, 
etwa einer Narkose, auftreten, die Kontrastwirkung ist dieselbe. Die verhalt­
nismaBig lange Dauer derselben ist aus der allgemeinen seelischen Lage heraus 
schon zu verstehen. 

In Richtung des seelischen Einflusses auf die Horscharfe weisen nicht nur 
die Beobachtungen uber den EinfluB der Aufmerksamkeit, der Ermudung 
u. a., sondern aueh die in POLITZER8 Lehrbuch genannte Scharfhorigkeit unter 
der Einwirkung geistiger, unter Umstanden sogar toxisch (durch AlkoholgenuB) 
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erzeugter Erregung. Beobachtungen LESCHKES an sich selbst sprechen von 
plOtzlichem Einsetzen vor dem Einschlafen oder beim Aufwachen wah rend der 
Nacht, sowie von bedeutsamer Verstarkung der eigenen Stimme wahrend der 
Dauer der Hyperakusie. Nach LESCHKE ist es gar nicht selten, daB Sinnes· 
tauschungen oder Pavor nocturnus mit dem Symptom verbunden sind; aku· 
stische Vorstellungstypen, so vor allem musikalisch Begabte sollen am ehesten 
von dieser Erscheinung bevorzugt bzw. belastigt werden! 

Indes ist es auch nicht ausgeschlossen, daB sich eine grobmaterielle Wirkung 
am Nervenstamm in erhOhter spezitischer Erregbarkeit siimtlicher Fasern bemerkbar 
mache. Daran lal3t jedenfalls cin Fall von Acusticustumor denken, den (nach 
POLITZER) Moos beobachtet haben will. 

In einem FeinerhOren, allerdings nur pines Abschnittes der Tonskala, namlich 
der musikalischen Tone, solI sich eine Aktionsstorung in den Ohrbinnenmuskeln 
kundgeben konnen. Nach Schilderung von LANDOUZY lassen sich Wirkungen 
in diesem Sinne beobachten, wenn mit einer Liihmung des N. VII auch der 
R. n. stapedii funktionsbeeintrachtigt ist. Auf einen Krampfzustand in diesem 
Muskel soUte aueh das Auftreten von Schmerzen in den Zahnen unter dem Einflul3 
hoher, meist unvermuteter Tone bzw. Gerausche zu beziehen sein, das nach 
KUMMEL jedenfaUs nur auf funktioneller Grundlage zu verstehen sei. KUMMEL 
hebt schon Ubergange zu Selbstbeobachtungen normaler Personen hervor, 
die ich aus mehreren Mitteilungen bestatigen konnte (vgl. S. 449). Ich erinnere 
mich auch an Angaben iiber Hyperaesthesia dolorosa in friihen Stadien von 
Herpes zoster oticus mit und ohne Facialisbeteiligung. Ebenfalls aut einen 
Tonbezirk abgestellt, auf den mittlerer und hoherer Tone, ist die Hyper­
aesthesia acustica, die A. R. PFEIFER (nach BORNSTEIN) als corticales Symptom 
beschreibt. 

Als Uberemptindlichkeit gegen "Nebengeriiusche" kann nach TROMMER auch 
die merkwiirdige Erscheinung gedeutet werden, die WAGENER als "paradoxe 
Schwerhorigkeit" zweimal bei basalen Prozessen (einmal davon bei Carcinose 
der Meningen) beobachtet hat. "Verkehrt" benannte er sie, weil dicht am Ohr 
eine hochstgradige Horschwache bestand, wahrend in etwa 1 m Entfernung 
mittellaute Sprache verstanden wurde. Zur Verdeutlichung erinnert TROMMER, 
dessen Ansicht HEGENER anscheinend teilt, an das Verstandlichwerden der 
Sprache am Telephonhorer in einer Entfernung, die die Nebengerausche nicht 
mehr wahrnehmen lal3t. 

Die sog. "galvanische H yperiisthesie des Cochlearis" gibt nur einen ganz 
allgemeinen Hinweis auf den Storungssitz im peripheren Neuron. Sie soIl nach 
LUDW. MANN sogar bei jedem Fall eines Morbus Meniere vorhanden sein. Eben. 
falls sehr haufig lasse sie sich als Friihzeichen sonst noch symptomloser oder 
·armer endokranieller Tumorentwicklung finden (eben so wie die allgemeine 
Hyperasthesie der Schadelhaube), - ein Moment, an das man sich doch hier 
und da wieder erinnern sollte! 

Jedoch stehen der vorbehaltlosen Verwendung dieses Merkmals zur Zeit 
groBe Bedenken gegeniiber. Sie bestehen in der Inkonstanz der Reaktion, 
die sich bereits beim Ohrgesunden zu erkennen gibt, in den beachtenswerten 
Unterschieden der Untersuchungsergebnisse aus der Zeit, in der sich GRADE. 
NIGO, WITTMAACK, FRIEDRICH (s. MANN), MACKENZIE bzw. ALEXANDER noch 
sehr eifrig mit der Klinik der galvanischen Reaktion beschaftigt haben. Man 
hatte damals sogar Schwierigkeit, sich auf die Begriffsbestimmung zu einigen. 
Als Mindestforderung mul3 man jedenfalls das Reagieren nach der BRENNER· 
schen Formel bei einer Strom starke von hochstens 5 rnA, moglichst noch unter 
derselben, ansehen. 
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4. Doppelhijren und Falschhijren. 
Ein DoppelhOren ist bekannt in zweierlei Form (nach R. KAYSER): 1. als 

Nachhoren desselben Schalles, die Diplacusis echotica und 2. als Verhoren eines 
gegebenen Tones, indem neben ihm noch ein zweiter Ton wahrgenommen wird, 
der nicht gegeben war. Das ist die Diplacusis dysharmonica, und zwar die 
monotica, wenn das Ereignis sich auf demselben Ohr vollzieht - der weitaus 
seltenere Fall - oder die Diplacusis diotica, wenn auf dem kranken Ohr der 
mit dem gesunden Ohr richtig gehorte Ton zu gleicher Zeit falsch gehort wird. 

Beide PMnomene sind auch schon zugleich an demselben Ohre beobachtet 
worden (z. B. Fall SEIFFERT). 

Vom Doppelhoren werden anscheinend Mufiger hohe Tone betroffen als 
tiefe. Wenn Ausfall bzw. Tonverschiebung sich in der Gruppe der Obertone 
bemerkbar macht, wird die Klangfarbe durch diese Storung verandert. Unter 
Umstanden geschieht das allein, wenn namlich der Grundton richtig gehOrt 
wird [so GORDON, BARTH (1903, 1906)]. Bald wird ein zu tiefer Ton, bald ein 
zu hoher Ton gehort. Die Tondifferenzen konnen sicher bis zu einer Oktave 
betragen (F. SEIFFERT, STEHLIK). Auch Pseudogerausche (STEHLIK) konnen 
bei diesem Phanomen die Stelle eines Tones einnehmen. 

Das Doppelhoren ist fast ausschliefJlich ein M erkmal krankhafter Veriinde­
rungen im Ohr. Sollte aber eine lokalisierte Zuordnung von Faserbiindeln bzw. 
Rindenfeldern zu bestimmten Tonen, um deren Nachweis sich vor allem POLLAK 
und PFEIFFER bemiiht haben, in der Tat existieren, so ware auch dam it zu 
rechnen, daB diese Erscheinung als zentrales Herdsymptom auftreten kann. 
Sicherlich kann Ermiidung zur Diplakusis fiihren (FIALOWCZKY, S. KELEMENl ) 

RHESE bezieht Doppelhoren nach Telephonieren, eben so wie nach Jodkali- oder 
Chloroformintoxikation auf zentrale Vorgange, sofern das Labyrinth sich als 
normal erweist. 

Unter den Ohrleiden iiberwiegen nach Ansicht der meisten Autoren wohI die Mittelohr· 
affektionen. Die exsudativen Prozesse stehen dabei im Vordergrund. Sie sollen durch Re­
sonanzstiirung Doppelhiiren erzeugen. Es ist aber durchaus nicht unwahrscheinIich, dall 
diese Krankheitsvorgange doch zumeist d!!rch ihre Einwirkung auf das Labyrinth das 
Phii.nomen hervorrufen. Hier geben dann Anderungen der Spannung oder der Dampfung 
im Bereich des CORTIschen Organs den Ietzten Ansto/3 zu seinem Auftreten. Mancherseits 
werden die Verstimmungen auch feinen transsudativen und exsudativen Auflagerungen 
auf den feinen schwingenden Teilen zugeschrieben (z. B. von SHAMBAUGH). Solche Ent­
stehung kann im Laute einer selbstandigen Innenohrerkra,nkung vor sich gehen. 

Auf gewisse, noch unklare Beziehungen zum vestibularen Labyrinth darf 
man daraus schlieBen, daB sich gleichzeitig Schwindel (STEHLIK) oder auch 
Lagenystagmen einstellen konnen. 

Das dysharmonische Doppelhoren setzt fiir das Erkennen das Vorhanden­
sein des Tonunterscheidungsvermogens voraus. Eine eingehende Diagnose ver­
langt ein gutes Tongehor nicht nur yom Kranken, sondern auch yom Arzt. 
Die Stimmgabeln reich en aber aus, um sich mit dem Kranken wenigstens iiber 
die Richtigkeit seiner Beobachtungen zu verstandigen. Das Merkmal wird ja 
immer urspriinglich von Seite des Kranken festgcstelit. 

Das dysharmonische DoppelhOren belastigt am meisten Personen, die musi­
kalisch gut durchgebildet oder auf ihr musikalisches Gehor angewiesen sind. 
Da fiir die Musik die ultramusikalischen Tone wesentlich sind, konnen iibrigens 
betrachtliche Tondefekte im tieferen Bereich vorhanden sein, ohne das musi­
kalische Horen zu vernichten (NADOLECZNY). Ganz besonders unangenehm 
bemerkbar macht sich die Verquickung mit Ohrgerauschen. Solch kiinst-

1 Von KELEMEN ist inzwischen cine ausfiihrliche gute Bearbeitung (Mschr. Ohrenheilk. 
193ii, 722) erschienen. 
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lerisch begabte und tatige Menschen sind oft sehr feinnervig und iibererregbar; 
sie suchen recht oft zunachst den Nervenarzt auf, indessen - wie oben gesagt -
in der Regel eigentlich ein Mittelohrleiden ihren Klagen zugrunde liegt. 

Das echotische Doppelhoren ist von musikalischen Fahigkeiten unabhangig; 
Es wird so gut wie ausschlieBlich bei Mittelohrkatarrhen gefunden, ist aber als 
verzogerte Gehorsempfindung (R. KAYSER) oder als Auf tau chen eines akusti­
schen Gedachtnisbildes aufzufassen (Y. URBANTSCHITSCH). 

Vor Verwechslungen mit Sinnestauschungen muB sich der Untersucher 
des Doppelhorens natiirlich schiitzen. 

Das Symptom ist anscheinend in allen Fallen wieder zum Yerschwinden 
gekommen. 

Wiirde die Schwerhorigkeit nur in einer ganz gleichmaf3igen Herabsetzung 
des Horvermogens bestehen, so wiirde der Kranke wohl schlechter oder schwacher 
horen, aber doch im ganzen richtig - so sollte man meinen. Da indessen unsere 
Empfindlichkeit nicht fUr alle Tone gleich ist, so muB eine Verzerrung des Hor­
bildes stets eintreten. Wenn nun auch noch die Tone und Gerausche in den 
verschiedenen Tonhohenbezirken ungleichmaBig stark ausfallen - und das ist 
in der Regel der Fall! -, so muB es eigentlich immer zu einem ausgesprochenen 
Falschhoren kommen (BRUNINGS). 

Der Normalhorende kann sich schwer eine Vorstellung von diesem krank­
haften Horgebilde machen. Das gliickt - soweit wir iiberhaupt eine solche 
Behauptung aufstellen diirfen -, wenn man aus einem Horerzeugnis Tone 
und Tonteile - sozusagen nach dem Muster des Horreliefs eines Falles von 
Schwerhorigkeit - herausschneidet, wie das einmal BRUNINGS vor der groBen 
Fachversammlung mit Hilfe des K. W. W AGNERSChen Gerates der telegraph en­
technischen Reichsanstalt vorgefiihrt hat. 

Dieses falsche Bild der Schallerzeugnis wird sicherlich yom Schwerhorigen 
- natiirlich entsprechend seinen geistigen Fahigkeiten - weitgehend psychisch 
ausgeglichen. Das erlauben ihm seine Kombinationsfahigkeit, sowie die Sprache, 
sein alltagliches, unfreiwilliges Horpriifungsmittel, willkommene Gaben aus 
gesunden Tagen. Ermoglichen ihm doch auch Gesichts- und Tasteindriicke an 
vielen Gefahren des taglichen Lebens vorbeizugehen, als ob diese fUr ihn in 
kaum hoheren MaBe bestiinden als fUr den Normalhorigen! So wird das eigent­
liche falsche Vorstellungsbild, in der Hauptsache aus der Erfahrung heraus, 
korrigiert, dem ordnunsgmiiBig('n ang(,glichen. Hochgradiger, insbesondere 
quantitativer Horverlust schriinkt diese Leistungen selbstverstiindlich ein 1. 

Aus diesem Grunde wird FalschhOren geu·ohnlich in einem Zug und Sinn 
gebraucht mit Schwerhoren! Eine Kennzeichnung fur sich fand das Falschhoren 
nur unter bestimmten Umstiinden: 

1. Wenn daR S. 4!)R erwiihnte Doppelhoren den Kranken sozusagen darauf 
stoBt. 

2. Wenn Personen eine gewisse musikalische Auffassung im Leben gel au fig 
ist, sie z. B. ein absolutes TonbewuBtsein besitzen. 

3. Wenn Personen auf ein musikalisches Gehor irgendwie angewiesen sind, 
aus geistigen, gesellschaftlichen oder beruflichen Griinden. 

Krankheitsbilder, welche das Falschhoren herausheben wollen, sind auch die 
StOrungen des Tonunterscheidungsvermogens. Nur vereinzelt begegnet man Hin· 
weisen auf sie. 

1 Der angeborPIl<' Taubstummc wird die wenigstell Qualitaten nach dipser Richtung 
hin entwickeln. 
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Bald im Rahmen einer Mittelohr-, bald im Rahmen einer Innenohrerkran­
kung lutben BRUNNER und SCHNIERER mit Stimmgabel von c-c5 Fehler­
haftigkeit im Tonunterscheiden feststellen konnen. Aber ein Merkmal von 
einiger Konstanz oder Bedeutung wollen Verfasser nicht in diesem Fehler 
erblicken. Sie legen den seelischen Vorgangen bei der Urteilsbildung entschei­
denden Wert bei. Dazu bestimmt sie einmal die Haufigkeit, mit der sie unter 
ohrgesunden Versuchspersonen die Versager als N eurastheniker ausmachen 
konnten, andererseits die wichtige Feststellung, daB selbst schwere organische 
Horschaden noch eine Tonunterscheidung ermoglichen konnten. 

ROBERT BARANY hat zwei Gruppen der Herabsetzung des Tonunterschci­
dungsvermogens angegeben: Die erste tritt seIten beiderseitig, gewohnlich ein­
seitig auf und macht sich in den tiefen und mittleren Tonlagen bis zu c2 herauf 
bemerkbar; die andere, in der Regel beiderseitig, geht mit Herabsetzung der 
oberen Tongrenze einher und laBt nur wenige Tone gefalscht erscheinen. Wahrend 
BARANY hinter der erstgenannten Gruppe eine Erkrankung des Hornerven 
sieht, vcrmutet er als Grund fiir die zweite Gruppe eine fortschreitende Degene­
ration des Sinnesepithels. 

BARANY tat eines Falschhorens ferner Erwahnung bei Schilderung eines 
nach ihm ben ann ten Symptomenkomplexes. Es soll sich dabei oft auf der 
kranken Seite finden. Auch mit der von PAUL v. LIEBERMANN sog. Ortho­
symphonie hat sich BARANY beschaftigt: Wah rend beim Anschlag einer 
Oktave, wenn er zu gleicher Zeit erfolgte, beide Tone richtig gehort werden, 
wird von den mit dieser Storung Behafteten beim Nacheinanderanschlagen der 
beiden Tone, von unten nach oben, der hohere Ton in einem falschen groBeren 
Intervall gehort. Es handelt sich dabei wohl urn zentrale Vorgange. 

BORNSTEIN halt ein cerebral bedingtes Falschhoren fur extrem seIten. Man 
miisse sich nur gut davor bewahren, eine Horstorung mit einer Sprachstorung 
zu verwechseln. Aber wir miissen uns bewuBt bleiben, daB ja die Sprache 
ebenso innig mit dem akustischen Rezeptionsapparat wie mit dem motorischen 
Erfolgsapparat verbunden ist! Trifft die Lehre einer getrennten zentralen 
Lokalisation der Tonaufnahme zu, so konnten doch leicht derartige verkehrte 
SchaItungen sich einstellen. 

Der zentrale EinfluB mahnt uns, nicht einer Verwechslung mit hysterischen 
oder neurasthenischen Merkmalen zu verfallen. Sind doch gerade die hoch­
empfindlichen musikalischen Menschen besonders zu einer dieser Reaktions­
wei sen geneigt! 

Auch als Vorbote einer groben organischen Storung, der Acusticustumoren 
wird das Falschhoren - von MANGAZZINI 1 - genannt. 

Man sieht, daB gerade dieses Symptom ebenso eine genaue ohren- wie eine 
genaue nervenarztliche Allgemeinuntersuchung verlangt. Es bleibt zukunftiger 
Arbeit vorbehalten, das Symptom des Falschhorens we iter zu studieren und 
auszuwerten. 

D. Die Symptomatologie des Ramus vestibu1aris einschlie6lich seiner 
Untersuchung. 

Die Merkmalc der Schadigung der Ohrgleichgewichtsnerven sind uberaus 
mannigfaItig. Das hat seinen Grund I. in der Zahl der Erfolgsorgane, an denen 
wir sie zu beobachten pflegen, 2. in der Zahl der Reizmittel, die wir verwenden 
und deren jedes verschiedenartig abgewandeIt werden kann und 3. schlieBlich 
darin, daB sich die Symptome in mannigfaltigel' Weise vergesellschaften. 

1 1m Handbuch der .Neurologie des Ohres. 
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DicHC Symptome nachzuweisPlI dipnt dip Funktionspriifuny dps R. veHti­
bularis. Sie beschiiftigt sich mit objekth'en und mit 8ubjektiven Vestibularsym­
ptomen. 

Die erstgenannten, die karperlichen Symptome, geben sich zur Hauptsache 
in Reflexen - zur Not auch nur durch Einwirkungen auf den Tonus - der 
cerebrospinal innervierten Muskulatur kund. Diese machen sich als Gleich­
gewichtsstorungen kenntlich. Sie stehen ganz im Vordergrund der vestibularen 
Funktionsprufung. Ihnen gesellen sich mehr oder weniger regelmiiJ3ig und 
deutlich vegetative Erscheinungen reflektorisch bpi. Die Kenntnis der karper­
lichen Symptome vermittelt unH am besten das Verstiindnis der subjektiven 
Symptome. Die Erzeugung der karperIichen Symptome durch die Funktions­
prufung vermag zugleich subjektive hervorzurufen. Ein methodischer Unter. 
schied besteht wohl - zum Teil - fur die theoretische Forschung, fUr die 
klinische Untersuchung aber nur in geringpm Umfang, so daB die Unter8w:hungs­
technik beider Gruppen gemeinsam be8prorhen WerdE'Il kann. 

I. Die vestibuHire Untersuchung = 

Dritter Teil der Funktionspriifung des Ohres. 

1. Untersuchung auf cerebrospinale Reflexe. 

Die vestibularen Gleichgewichtsstarungen bestehen in ihrer einfachen Form 
in einer Bewegung in einer Richtung: Yom ZweckmaBigkcitsstandpunkt aus 
gedeutet suchen sie die zuvor innegehabte Lage wiederherzustellen. Dabei 
wird die Tauschung vorausgesetzt, daB die neu erstrebte Lage die tatsach­
liche bzw. ursprungliche Gleichgewichtslage sei. In Wirklichkeit aber fUhren 
die spontanen oder reaktiven Vestibularerregungen erst aus ihr heraus; sie 
stellen ein Abweichen aus Ruhe oder der zur Aufgabe gemachten Bewegung 
heraus dar. 

In dieser Form auBern sich beim Menschen diese Gleichgewichtsstarungen 
am Karper und den GliedmaBen. - Das Wort "Karper" set zen wir in unserer 
ganzen Darstellung immer dem Rumpf gleich, urn uns der Ausdrucksweise ein­
zufugen, die MAGNUS in seiner umfassenden Lehre yom gesamten Karper­
gleichgewicht gebraucht. - Am Kopf kannen sie auch in der verwickelten Form 
einer zU8ammenge8etzten Beu'egung auftreten, in :Form des "Nystagmus". Ge­
radezu typisch ist diese :Form fur die vestibularen Gleichgewichtsstorungen 
der Augen, die uns am Kopf dieses vestibulare Symptom am sinnfalligsten 
zeigen. Das ist darauf zuruckzufUhren, daB in der aufrechten Haltung des 
Menschen Kopf und vor allem Augen weit voran stehen vor Korper und Glied. 
maBen fur die Erhaltung und Wiedergewinnung des Gleichgewichtes. Die 
Augen sind nicht nur dank ihrer, einer cardanischen vergleichbaren Aufhangung 
(CORDS) und ihrer vielseitigen Bewegliphkeit fur diese Aufgabe hochst geeignet, 
sondern es spielen auch die Gesichtseindrueke fur den genannten Zweck die 
geradezu fUhrende Rolle. 1m Zusammenhang dam it benutzen wir zur klinischen 
Prufung den Ohraugenapparat, wie BARTELS diesen Mechanismlls nennt, in 
erster Linie. 

Der funktionelle Vorrang der Augen vor dem Kopf ist beim M en8chen so groB, 
daB der Nystagmus des Kopfes bei uns im Gegensatz zu den VierfiiBlern nur 
ganz vereinzelt zur Beobachtung kommt. Der Kopf rpagiert beim Menschen 
gewahnlich nur mit der einfachen Abweichbewegung. An den Augen aber ist 
diese, die Deviation, nur als sozusagen konstruktiver Teil der zU8ammengesetzten 
nY8tagmi8chen Bewegung zu sehen oder - als eine be80ndere Antwort des 
Vestibularapparates in seiner Eigenschaft als Sinnesorgan der Lage, in der 
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sie "Gf'1Jenbewegung oder kompensatorische Bewegung der Augen" genannt 
wird 1. 

Die zusammengesetzte Bewegung entsteht dadurch, daB jener oben er­
wahnten einfachen Bewegung eine zweite sich anschlieBt, aber in umgekehrter 
Richtung und mit einer groBeren Geschwindigkeit. Wiederum yom Zweck­
maBigkeitsstandpunkt aus ausgedriickt; das Auge ist bestrebt, schnell zur 
Ausgangsstellung zuriickzukehren - urn bei geoffneten Lidern den gesehenen 
Gegenstand nicht zu verlieren. Nun aber wiederholt sich diese Hin- und Her­
bewegung eine Zeit lang. Wir konnten das in dem Sinne auffassen, daB die 
Augen gleichsam bereit sind, ein groBeres Feld fiir ihre Aufgabe zu beherrschen 
als in einer Kopfhaltung zur Verfiigung steht, indem sie sich gewissermaBen 
immer wieder einen neuen Ausgangspunkt fiir ihre Steuerungsbewegungen suchen. 

Diese zusammengesetzte Bewegung wird infolge der verschiedenen Ge­
schwindigkeit ihrer beiden Bestandteile zu einem Rucken. Infolge der Wieder­
holungen erhalt sie den Charakter eines klonischen Krampfes, wahrend die 
Deviation bei langerer Dauer einen tonischen Charakter tragt 1. Eben diese 
Ruckbewegung ist jener Nystagmus. 

Den Nystagmus der Augen konnen wir als das Hauptmerkmal der Ohrgleich­
gewichtsnervenschadigung ansprechen, so wie die Schwerhorigkeit das der Hor­
nervenschiidigung ist. BRUNNER legt dem Nystagmus dieselbe Bedeutung fiir 
den Ohrenarzt bei, die der Pupillarreflex fiir den Augenarzt besitzt. 

Somit haben wir zu fahnden nach Gleichgewichtsstorungen 
a) der Augen, b) des Kopfes, c) des Korpers, d) der Glieder. 
Und die Priifung erstreckt sich nunmehr 
1. auf ihr spontanes Vorhandensein und 2. auf ihr reaktives Auftreten. 
Unter dem ersten Gesichtspunkt kommen mehr der Vorversuch, sei es an Per-

sonen, die keine vestibularen Spontansymptome zeigen, sei es an solchen, die 
sie aufweisen, in Betracht als eine erschopfende Schilderung dieser Symptome 
selbst; unter dem zweiten Gesichtspunkt gelangen mehr die Reaktionen des 
gesunden Labyrinthes bei der Funktionspriifung zur Darstellung als die Reaktion 
im FaIle vestibularer Erkrankung. 

Die Beobachtung aller Symptome hat ihre Voraussetzungen, die am besten 
mit der Beschreibung des Vorversuches zu erfassen sind. Die Besprechung der 
eigentlichen Krankheitsmerkmale kann erst erfolgen, nachdem diese recht 
umfanglichen method is chen bzw. physiologischen Vorkenntnisse erworben sind. 
Die Untersuchung des spontanen Verhaltens ist die unbedingte Voraussetzung 
der Beurteilung der reaktiv erzeugten Gleichgewichtsstorungen. Sie bedarf be­
sonderer Besprechung fiir jedes der genannten Erfolgsorgane. 

Jede Methode der reaktiven Auslosung, also der Labyrinthreizung, ist ver­
wend bar , urn die Reaktionen an samtlichen Erfolgsorganen hervorzurufen. 
Ihrer Beschreibung wird also Geniige getan mit einmaliger Darstellung jeweils 
im AnschluB an die Augensymptome. An diesem Organpaar auBern sich 
physiologischerweise bei jeder Methodik die Reaktionen am leichtesten und 
deutlichsten. Es ist eigentlich nur eine quantitative Frage, ob wir Reaktionen 
an den iibrigen Erfolgsorganen ebenfalls zum Erscheinen bringen konnen. 
Die individuelle harmonische Zusammenfiigung der samtlichen Reaktionen auf 
einen Reizversuch hin oder schon spontan stellt den Begriff "Vestibulares 
Syndrom" vor. 

1 Die den Gegenbewegungen im Tierversuch gegebene und durchwegs treffende Be­
zeichnung "tonische RefIexe" wurde von M. H. FISCHER in die menschliche Pathologie 
ubernommen, aber in aIIgemeinerem Sinne fiir sii.mtliche vestibulii.ren Deviationen 
gebraucht. Ihre ausschlieBliche Benutzung fiir die otolithischen Augenreflexe im engeren 
Sinne wurde angesichts bestimmter Unterschiede dem tierphysiologischen Verhalten 
gegeniiber ebenfalls das Verstiindnis erschweren. 
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Die Zahl der reaktiven Untersuchungen liiBt sich den Besonderheiten des 
Falles anpassen, d. h. praktisch gesagt einschranken; die Spontanreaktions­
priifungen miissen dagegen in jedem Krankheitsfall samtlich vorgenommen 
werden. Diese von BARANY schon 1913 fUr die neurologische Diagnostik auf­
gestellten Grundsatze haben sich kaum verandert, hochstens insofern als die 
Priifung an den Gliedern auf ('in, in Ammahmefallen zwei Gelenke des Armes 
beschrankt bleiben kann. 

a) Die Untersuchung des spontanen Verhaltens im Vorversuch. 

Es ist selbstverstandlich, daB die hier entwickelten Grundsatze auch bei der 
Untersuchung mittels Reizungsmethoden sinngemaB Anwendung finden. Einige 
auf die Beobachtung im Reizversuch beziigliche Hinweise miissen wir hier 
bereits einfUgen. 

Augen. An den Augen handelt es sich urn Reflexe auf die auBeren Augen­
muskeln. Dem Reizerfolg nach unterscheiden wir vom praktischen Standpunkt 
aus in Nystagmus und Deviation. Dabei sind wir uns bewuBt, daB - wie 
mitgeteilt - in einer Reihe von Reaktionen die Deviation nur als Bestandteil 
des Nystagmus aufzufassen ist. Die Beobachtungsweise der Reizerfolge bleibt 
sich stets gleich. Die richtige Deutung des Auftretens einer Deviation hangt 
von der Methodik der Untersuchung abo 

Von vornherein als nichtvestibuliir kennzeichnet sich eine ebenfalls rhyth­
mische und krampfhafte Augenbewegung, das Pendeln, das BARTELS (1928) 
letzthin noch unterteilt hat in Pendelnystagmus und in Pendelzittern. Der 
Pendelnystagmus setzt sich aus groberen, etwa gleichgroBen und gleich­
geschwinden Hin- und Herbewegungen urn einen gedachten Mittelpunkt zu­
sammen. 1st die Bahn der Bewegung nicht gradlinig, so trifft der auch iibliche 
Name "undulierender" Nystagmus gut zu. 1m Pendelzittern ist der Schwin­
gungsausschlag auf ein auBerstes, eben noch mit freiem Auge erkennbares MaB 
verkleinert. 

Der Pendelbewegung wollten seiner Zeit namhafte Augenarzte (UTHOFF, 
v. GRAEFE) den Namen "Nystagmus" vorbehalten wissen, wahrend die Rucke 
nur als "nystaktische Zuckungen" gelten sollten. Dieser Vorschlag hat sich 
nicht durchgesetzt. 1m Gegenteil wohl von jedem Sonderfach wird heute mit 
"Nystagmus" schlechthin - neben dem iibergeordneten Begriff - gerade der 
Rucknystagmus gemeint, der t5ein Prototyp eben im vestibularen Nystagmus 
findet. 

Inwieweit Beziehungen zwischen den beiden Erscheinungsformen des Nystag­
mus bestehen konnten, werden wir an anderer Stelle zu erwahnen haben. 

Um von einem vestibuliiren Nystagmus zu sprechen, miissen wir die den Ruck 
ausmachende schnelle oder rasche, sowie die langsame Bewegung einander 
folgen sehen. Wir nennen diese Bewegungen im Nystagmus Komponente oder 
Phase. Ihre Aufeinanderfolge gibt den Rhythmus. 

Der Unbefangene wird die rasche Phase fUr charakteristisch halten. Darauf 
ist es auch zuriickzufUhren, daB ihre Richtung als Schlagrichtung gilt 1. Es 
laBt sich aber nachweisen, daB nur die langsame Phase vom Labyrinth aus 
erzeugt wird. Die rasche Phase hat eine zentrale Entstehung. Der vestibulare 
Nystagmus hat also den Rhythmus lang-kurz. Folgt der labyrinthiiren Phase 
die zentrale Phase nicht, so bleibt es bei der vestibularen Deviation. Folgt sie 

1 Nur in alteren Arbeiten, so in den klassischen Experimentalstudien von HOG YES 
1881, finden wir die Benennung der Nystagmusrichtung nach der Richtung der langsamen 
Phase, die KORANJI und LOEB der Logik halber, aber irrtiimlich noch als "iiblich" 
bezeichnen. 
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nicht prompt, so konnen Pausen und Schiibe auftreten; der Nystagmus winl 
irregular, "zergliedert" (KLESTADT). Diese Eigentiimlichkeit kann sich am 
Anfang und am Ende eines regularen Nystagmus zeigen, ohne daB er deshalb 
schon als krankhaft zu bezeichnen ist. 

Die Beschreibung des Nystagmus nennt erstens seine Schlagebene; waagerecht, 
senkrecht, drehend 1. Die Schlagebenen werden bezogen auf die Ebenen der 
Bogengange. Sie werden also nicht umbenannt, wenn die Lage des Kopfes im 
Raum verandert ist; z. B. schlagt der waagereehte Nystagmus bei Neigung des 
Kopfes auf eine Schulter senkrecht im Raum. Kombinationen der Schlagebene 
sind mit voller Bezeichnung wiederzugeben; die starkere Schlagebene ist am 
besten zuletzt zu nennen. 

Durch die Kombinationen Mnnen Abweichungen der Schlagbahn von der geraden Linie 
entstehen, die als wellenformig, ovoid u. a. zu bezeichnen waren, aber eindeutig vestibular 
wohl nicht beobachtet sind, - s. aber Bergmannsnystagmus. 

Den Nystagmus benennen wir zweitens nach der Schlagrichtung: Nystagmus 
nach links und rechts, nach oben und unten oder nach der schragen Richtung, 
die er hat, den drehenden Nystagmus nach der Seite, zu der sich der obere 
Hornhautpol hinbewegt; alles von der Versuchsperson aus gesehen. 

Die Beobachtung ist am leichtesten in der Endstellung seiner Schlagrichtung. 
In ihr au Bert er sich zuerst, in ihr ist er stets am starksten. Tritt er nur in End­
stellung auf, so liegt - wir sprechen mit RUTTIN drittens von einem Starke­
grad des Nystagmus - Nystagmus I. Grades vor. In Mittelstellung wird er 
zum Nystagmus II. Grades, in der der Schlagrichtung entgegengesetzten End­
stellung zum Nystagmus III. Grades. Dazwischen haben wir einen Nystagmus 
I.-II. Grades oder II.-III. Grades vor uns. 

Der Nystagmus besitzt viertens eine GrofJe seines Ausschlages. Sie wird 
schatzungsweise mit klein-, mittel- und grobschlagig angegeben. Er hat fiinftens 
eine Geschwindigkeit seiner rhythmischen Folgen. Gewohnlich ist sie, umgekehrt 
der GroBe des Ausschlages, lebhaft, maBig schnell oder langsam. 

Beobachten wir einen reaktiven Nystagmus, so lassen sich aueh noeh andere 
Eigentiimlichkeiten bestimmen: 

1. Die Zeit yom Ansetzen des Reizes bis zum Beginn der Augenreaktion, 
die Latenzzeit oder Zeitschwelle. 

2. Die Zeitdauer, welche die Reaktion anhalt. 
3. Die Zahl der Schlage wahrend der Dauer der Reaktion. 
Die Kennze'ichnung einer Deviation geschieht - unter entsprechender Ab­

wand lung - nach denselben Gesichtspunkten. 
Der Untersuchung auf vestibularen Nystagmus konnen nun aus einer 

Reihe von Umstanden Schwierigkeiten erwachsen, die vom Auge ausgehen. Sie 
entstehen 1. durch bereits physiologisch vorhandene Einfliisse auf die Augen­
muskeln, 2. eine krankhafte Ausgestaltung derselben und 3. durch rein krank­
hafte Zustande. Sie vermogen gleichartige oder zum mindesten dem Nystagmus 
ahnliche Bewegungen hervorzurufen oder auch die vestibularen Augenbewe­
gungen zu hem men oder zu steigern. Ihre Beschreibung leitet gleitend iiber von 
den Fehlerquellen der Untersuchung zur Differentialdiagnose des Nystagmus; 
diese selbst solI aber erst in Verbindung mit dem Krankheitszeichen Nystagmus 
erortert werden, so daB sich hier auf einige der nichtvestibularen Nystagmen 
nur kurze Hinweise unter den zustandigen Gesichtspunkten finden. 

So wie vor der reaktiven Priifung auf Vorhandensein eines vestibularen 
Spontannystagmus, so muB vor dessen Feststellung auf die Auswirkung jener 
Einfliisse stets geachtet bzw. gepriift sein. Die Fehlerquellen haben im engeren 

1 Deckt sich mit der Bezeichnung "rollend". 
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Sinne ihre Ursache 1. in optischen Verhiiltnissen und 2. im Nervenmuskel­
apparat der Augen bzw. 3. in der gemeinschaftlichen Einwirkung dieser Faktoren. 

Optisch kommen zunachst die allgemeinen Beleuchtungsverhdltnisse in Be­
tracht. Nystagmus und Deviation sind an sich wohl ohne Hilfsmittel, wir 
wollen sagen am freien Auge zu beobachten. Immer ist es dabei niitzlich, das 
Verhalten der GefaBe der Conjunctiva sclerae zu verfolgen. Dennoch ist eine 
gute Beleuchtung erforderlich, sonst entgehen uns leicht kleine und vereinzelte 
Ausschlage, vor allem die drehenden, "rotatorischen". 

Nur dank Belichtung mit dem Augenspiegel konnte BARTELS (1928) bei 
Sauglingen und sogar schon beieinemnormalgeborenen 7 -Monatskindrhythmische 
Ruckbewegungen von zuweilen auftretenden unregelmaBigen Spontanzuckungen 
der Augen unterscheiden. Noch Erwachsene, insbesondere nervose und Ent­
schadigung begehrende Personen, zeigen manchmal eine Unruhe der Augen 
in seitlicher Blickrichtung, aus der die echten Rucke noch am ehesten mit Hilfe 
bester Beleuchtung herauserkannt werden konnen. Die seitliche fokale Be­
leuchtung benutzte UHTHOFF dazu. Auf Erkennbarkeit kleiner Nystagmen 
durch Augenspiegelung wiesen schon zeitig O. RUTTIN (s. RUTTIN) jiingst 
wieder DOHLMAN und JACKSON hin. 

Eine zweifelhafte Sachlage kann durch Vorsetzen von VergrofJerungsgldsern 
geklart werden. Diese MaBnahme erleichtert iiberhaupt die Beobachtung eines 
jeden Nystagmus. Schon aus diesem Grunde ist die Benutzung der unten 
genannten Spezialbrillen zu empfehlen, zu deren Ausbildung allerdings die 
Beseitigung anderer Fehlerquellen AniaB gab. 

Der Grad der Helligkeit iibt ferner einen beachtenswerten EinfluB aus auf 
die Geschwindigkeit der Nystagmusfolge; sie ist im hellen Raum groBer als 
im dunklen (OHM, BARTELS). Diese Merkwiirdigkeit tritt besonders hervor 
bei Priifung des Vestibularapparates wahrend der Drehung und hat zum guten 
Teil ihren Grund auBerdem darin, daB bei offenen Augen zugleich ein durch 
Fixieren - s. u. - bedingter Nystagmus sich einstellt, der in seinem Wesen 
nichts anderes ist als ein weit und breit von Eisenbahnfahrten her bekanntes 
Phanomen. Ein genauer Untersucher wird selbstverstandlich achtgeben, daB 
im Priifungsraum nicht derartige optokinetische Zuckungen sich in den Ablauf 
anderer Untersuchungen auf Nystagmus einschleichen konnen. 

Die Lichtempfindung wirkt nach BARTELS (1928) irgendwie tonisierend auf 
die Augenmuskeln, also optostatisch im Sinne von CORDS. 

In diesem Zusammenhang ist auch interessant, daB ENGELBRECHT an einem postencepha­
litischen Zustand beobachten konnte, wie allein abhangig von der Beleuchtung und auf 
deren Dauer beschrankt eine assoziierte Rechtsrollung der Augen sich einstellte. Nach 
ENGELBRECHT muB infolge der entziindlichen Veranderung der Lichtreiz Gelegenheit 
gehabt haben, auf die vestibularen Bahnen iiberzuspringen. 

Ungeniigende Helligkeit fiihrt andererseits zu auffalligen nystagmusartigen 
und nystagmusgemischten Bewegungen, allerdings nur unter der Voraus­
setzung krankhafter Verhaltnisse am Auge - s. okularer Nystagmus - oder 
unnatiirlich langer Einwirkungszeit - s. Dunkelnystagmus und Bergmanns­
nystagmus, an dem das Vestibularsystem ebenfalls Anteil haben soIl (OHM). 

Von seiten des Nerv-Muskelapparates konnen zu Fehlerquellen werden 
1. die Anstrengung der auBeren Augenmuskeln bei ausgiebigen assoziierten 

Bewegungen, 
2. die Einstellungsvorgange und 
3. die Vorgange wahrend der Fixation bzw. Fusion. 
Noch unter Bedingungen, die sich als ganzlich oder nahezu physiologisch 

bezeichnen lassen, bringen diese Faktoren Erscheinungen zustande, die tauschen 
konnen, namlich 

Handbuch der Neurologie. IV. 30 
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den Ermiidungsnystagmus, 
den Einstellungsnystagmus und 
die Hemmung des Nystagmus durch Fixation oder auch durch Konvergenz. 
Der Ermiidungsnystagmus und der Einstellungsnystgamus sind also nicht-

vestibuliirer N atur. 
Mit Ermiidungszuckungen haben wir es unter normalen VerhiHtnissen 

deshalb so oft zu tun, weil Blickbewegungen in der Richtung des Nystagmus 
die Beobachtung erheblich begiinstigen und daher in der Funktionspriifung 
reichlich von ihr Gebrauch gemacht wird. Nun fordern wir bei der Prufung, 
daB der Kopf still gehalten wird; das geschieht entgegen der taglichen Gewohn­
heit, die Blickbewegungen durch Kopfbewegungen zu erleichtern pflegt (FISCHER 
und SOMMER, GUTTICH). Schon dadurch wird einer Muskelermiidung Vorschub 
geleistet. Dabei ist uns ein Ermudungsnystagmus wesentlich von den Seiten­
wendern her bekannt, vermutlich im Zusammenhang damit, daB diese Muskeln 
auf dem Weg in die EndsteHung unverhaltnismaBig starker in Anspruch 
genommen werden als Heber und Senker [KESTENBAUM (1921)] oder gar Roller 
bei den groBten von ihnen verlangten Ausschlagen. 

Entsteht solcher Nystagmus infolge von Anstrengung, so geht das Auge 
aus der auBersten SteHung, die es erreicht, langsam zuruck. Aus diesem Vorgang 
heraus bewegt es sich mit einem Ruck wieder auf seine Endstellung zu, da ja 
der Innervationsauftrag weiterlauft. Sie wird gewohnlich zunachst wieder 
erreicht. Hier und da bleibt das Ergebnis der Ruckbewegung doch etwas hinter 
ihr zuriick, um - zuweilen in Schiiben - sich wieder vollstandiger zu zeigen. 
Jedenfalls wiederholt sich der geschilderte Vorgang im Rhythmus des Nystag­
mus. Nach dieser Erklarung, die wohl UFFENORDE zuerst gegeben hat, ist 
demnach die langsame Bewegung als die primare zu bezeichnen. Zuweilen sind 
die Ausschlage recht klein. Dann verschwindet - wenigstens fur das freie 
Auge - der Unterschied der Geschwindigkeit, und der Nystagmus wird dem 
einfachen Zittern ahnlich. 

Gelegenheit zu Einstellungszuckungen, auf die bereits BARANY von Anfang 
an hinwies, bietet sich, weil mit dem Blickapparat - auftragsgemaB oder ganz 
von allein - eine Einstellung auf einen Sehgegenstand zu erfolgen p£legt. Die 
Einstellung wird nicht nur durch reflektorische Regelungen, die im Hirnstamm 
vor sich gehen, besorgt, sondern es bestimmen sie auch Impulse von den Stel­
lungszentren - im FuB der II. Stirnwindung - und den Blickzentren -
in der Fissura calcarina - aus (CORDS, KESTENBAUM S. BRUNNER). Die 
Muskeln erreichen das von diesem Mechanismus ihnen gesteckte Ziel unter 
feinen Schwankungen. 1st die Treffsicherheit gering, so werden die Schwan· 
kungen sichtbar und konnen ebenfalls den Ruckcharakter zeigen. Da die erste 
Bewegung natiirlich auf schnellstem Wege dem Ziel zustreben wird, ist die 
Auffassung KESTENBAUMS verstandlich, am Einstellungsnystagmus die rasche 
Phase als die primare Phase zu betrachten. 

Anzusehen ist dieser Unterschied beiden Nystagmusarten bei unserer frei­
augigen Beobachtung nicht. Uberhaupt ist praktisch die Trennung beider 
zum Teil nicht durchfiihrbar. Der Einstellungsnystagmus ist selbstverstand­
lich auch mit Anstrengung verbunden. Ob eine in ihrem Gefolge aufgetretene 
Ermudung starker ist als die Einstellungsschwankung, wer wollte das dem 
Phanomen ansehen? 

So arbeiten Ermudung und Einstellung auch offen bar zusammen, wenn 
bei konvergiertem Blick im Gegensatz zu in die Ferne gerichtetem Blick unter 
sonst ganz gleichen Bedingungen ein Nystagmus entsteht. rch habe das iiberaus 
oft beobachtet und in Vorlesungen gezeigt. Dieser Nystagmus macht sich auch in 
seitlicher Blickrichtung bemerkbar und - verstandlicherweise - um so mehr, 
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je starker die Seitenwendung ist. (Andererseits ist wohl anzunehmen, daB eine 
mit der Fixation zugleich statthabende Konvergenz einen vestibularen Nystag­
mus hemmen konne - wie wir es von diesem Vorgang gleich erfahren werden.) 
Zwangslaufig ist diese Erscheinung nicht, wohl aber ist sie die Grundlage unnor­
maler, meist immer leicht vom vestibularen Nystagmus zu unterscheidender 
Zuckungen. 

Als sicheren und reinen Einstellungsnystagmus konnen wir nur einen Nystag­
mus bezeichnen, der sich sofort zeigt, was ja der Ermiidungsnystagmus 
durchaus nicht zu tun braucht, und dem Ruhe folgt! Die Deutung als Ein­
stellungsnystagmus gewinnt an Berechtigung, wenn das Auge ihn bereits cine 
Strecke vor der Endstellung aufweist. Die Muskeln ungeschwachter Personen 
werden in dieser Stellung kaum ermiidet sein. AuBerdem haben nach KESTEN­
BAUM die Einstellungsimpulse urn so groBere Einwirkung auf die Seitenwender, 
je weniger diese noch kontrahiert sind. Dazu ist wohl noch mit einer weiteren 
Kraft als AuslOsung von Ruckbewegungen zu rechnen: mit der "Entspan­
nungstendenz" KESTENBAUMA, die von den Spannungszustanden am Auge auf 
die Bewegungszentren einwirkt und das Organ in die Mittelstellung zuriick­
zubringen sucht. Sie diirfte sich an den weniger energischen und sehr fein 
abgestuften Einstellungsbewegungen eher als ein langsamer Zug auswirken wie 
an den briiskeren und vor der Endstellung noch lange nicht in vollem AusmaB 
betatigten Blickbewegungen. 

Das solI nicht heiBen, daB an einem Nystagmus in Endstellung die Einstellung 
nicht beteiligt sei. Das Wort "Endstellungsnystagmus", das auch gebraucht 
wird, besagt iiberhaupt auBer der Ortsbezeichnung nichts, und es gibt zu Irr­
tiimern AnlaB, wenn mit ihr diese Nystagmen als physiologisch gekennzeichnet 
werden sollen! 

Man mochte all diese Nystagmen schlechtweg als muskuldr, besser noch 
als myostatisch benennen aber es wird in der Praxis wohl dabei bleiben, daB 
promiscue die Namen Ermiidungsnystagmus und Einstellungsnystagmus ver­
wendet werden - fiir den vestibularen Befund bleibt sich diese Frage auch gleich. 

Derartige nicht krankhafte Spontannystagmen findet man nun durchaus 
nicht bei jedem Menschen. Nach den altesten Angaben, unter anderem von 
SCHULTZ und von OFFERGELD, die noch von BARANY iibernommen wurden, 
erreicht der Hundertsatz die Hohe von 60-75. BRUNNER macht darauf auf­
merksam, daB an diese Untersuchungen nicht der MaBstab der Differenzierung 
angelegt werden darf, der heute iiblich ist. Immerhin hat 1919 MYGIND 1 an 
normalen Soldaten noch fast 50% Yorkommen, 1925 LOEBELL an ermiideten 
Olympiakampfern 45,4% festgestellt. STREIT hat jedoch anlaBlich von Tauglich­
keitsuntersuchungen von 900 Fluganwartern nur 6 % Spontannystagmen ver 
zeichnet und jiingst YOUNGERMANN unter 700 neuro- und ophthalmologisch 
durchgepriiften Kranken nur 2 Falle! Genaue Zahlungen sind meiner Meinung 
nach gar nicht durchzufiihren. Die Disposition ist zu verschieden, der "Ober­
gange vom Normalen zum Neuropathen, deren Gruppen den Hauptanteil zum 
Phanomen stellen, sind zu vie!. 

Manche Personen halten auffallend lange in aller Augenruhe selbst eine 
auBerste Augenstellung aus. Bei anderen treten Nystagmen nach Bruchteilen 
einer Minute auf oder noch spater. Gar nicht selten machen sich nach UFFEN­
ORDE diese Erscheinungen schon in einer "keineswegs auBerst seitlichen" Stel­
lung bemerkbar. 

Diese Nystagmen schlagen in der Mehrzahl horizontal-rotatorisch, wobei 
die eine oder die andere Komponente die starkere ist, sie schlagen auch rein 

1 Zit. nach RUTTIN (Handbuchl. 

30* 
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rotatorisch (nach UFFENORDE nicht mal selten), vertikal dagegen nach BARANY 
(1913) nie. Recht oft sind sie nach beiden Seiten gerichtet, wobei sie nicht 
immer gleich stark nach rechts und links ausfallen (MYGIND, s. RUTTIN): 
oft schlagen sie auch nur nach einer Seite. Ein Wechsel im Hervorrufen des 
Nystagmus, seiner Schlagebene und -richtung kommt bei derselben Person vor. 

Diese Unterschiede hangen sicher von der personlichen Anlage, die wiederum 
verschiedene Ursachen, so in der absoluten Kraft, der Gewohnung, der indi­
viduellen Arbeitsverteilung bei der Gleichgewichtserhaltung und in ahnlichem 
haben mag, sowie von der zeitlichen Neigung - yom seelischen Zustand, 
Erschopfung GenuBgiften und anderen normalen Einfliissen - abo 1m allge­
meinen au Bert sich der Nystagmus im jugendlichen Alter deutlicher und leichter 
(UFFENORDE). Mit Steigerung der Anstrengung wird der Nystagmus natiir­
lich lebhafter. 

UFFENORDE unterscheidet streng zwischen dem spontan auftretenden Spat­
nystagmus bei Ohrnormalen und - wenn ich es so nennen darf - einem Sofort­
nystagmus. In ihren Eigenschaften stimmen beide Arten - soweit ich sehe -
sonst iiberein. UFFENORDE beschreibt, daB nach anfanglicher Fixation in 
einer Seitenrichtung, die noch keinen Nystagmus gebracht habe, Wechsel zur 
Fixation der Gegenseite sofort lebhaften Nystagmus habe erscheinen lassen, der 
sich dann charakteristisch intermittierend fortsetzt. Ganz ahnliche Beobach­
tungen hat iibrigens NYLEN gemacht, und zwar erhielt er nun auch - meist 
rotatorischen - Nystagmus 1. bei Wiederkehr in die urspriingliche Richtung 
und 2. auch bei senkrechten Blickendstellungen, wobei der Nystagmus auch in 
senkrechter Richtung schlagen konnte. Eine grundsatzliche Trennung zweier 
Formen aufrecht zu erhalten, scheint jedoch kaum notwendig. Ihren groBen 
Wert haben die UFFENORDEschen Feststellungen darin, daB sie ein aus­
reichendes Warten auf den physiologischen Spontannystagmus zum Grundsatz 
gemacht haben. 

Uber diese physiologischen Spontannystagmen muB der Arzt vor jeder, 
auch der wiederholten Priifung sich unterrichten, damit die Priifung in einer 
Stellung vorgenommen wird, die frei von ihnen ist. Das geschieht am besten, 
indem nacheinander in zweierlei Weise die Augen in die Endstellung gefiihrt 
werden: 1. mittels Spahbewegung und 2. mittels Filhrungsbewegung. Die erste 
erfolgt auf Kommando, ohne daB eine Hilfe zur Erreichung des Sehgegenstandes 
gegeben wird, die zweite, indem man diesen, Z. B. einen Finger verfolgen laBt. 
Die langsame Fiihrungsbewegung iibt - durch die Fixation? - einen hemmenden 
EinfluB auf den physiologischen Nystagmus aus (s. auch BORRIES); bei der 
Spahbewegung tritt der etwaige Nystagmus hervor. Ein Vergleich der beiden 
Proben iiberzeugt leicht von der Tatsache. 

Einige voriibergehende Einstellzuckungen diirften an sich un sere Unter­
suchung nicht beeintrachtigen. Bestehen Spontannystagmen dieser Art konstant 
nach einer Seite, so ist es angebracht, auf sog. Nystagmusbereitschaft zu priifen, 
was einen eigenen Priifungsgang erheischt (s. S. 564). Bei Verwendung der ver­
groBernden Brille (s. unten) gibt das Auftreten des Nystagmus bereits in aus­
gesprochener SteHung I.-II. Grades AniaB hierzu. 

In entsprechender Weise suchen wir, soweit es durchzufiihren ist, eine Aus­
gangsstellung, wenn krankhafte Ausgestaltung der muskularen Nystagmen die 
Beobachtung behindert. 

Die Hemmung durch die Fixation ist so zu erklaren, daB dieser Mechanismus 
die Einstellung aufs HochstmaB vervollkommnet. Corticale Impulse suchen 
jedes Auge dahin zu beeinflussen, daB das Bild jeweils im Gebiet des besten 
Sehens festgehalten wird. (Ihnen gesellen sich erforderlichenfalls noch Impulse 
hinzu, die der Fusion der beiden Bilder dienen.) Wenn nach neueren Forschungen 
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(Berichte s. bei BARTELS, BORRIES, BRUNNER) auch die Fixation nicht in einem 
Punkt und unter mathematischer Augenruhe vor sich geht, sondern unter feinsten 
Bewegungen in einem scheibenformigen Bereich, so miissen diese kleinen Schwin­
gungen 1 schon wegen ihrer sehr hohen Zahl und Kiirze unserer unmittelbaren 
Beobachtung entgehen. 

Die Fixation hemmt Nystagmen jeder Art, sofern deren Kraft sich nicht 
gegeniiber den Fixationsimpulsen durchsetzen kann. Die Fixationsfahigkeit wird 
erst nach der Geburt erworben; doch schon bei Sauglingen und Fruhgeburten kann 
dieser Mechanismus nach BARTELS (1928) den Spontannystagmus verschwinden 
lassen. Die Ermiidungs- und Einstellungsnystagmen kann die Fixation in der 
Regelleicht unterdriicken; sie braucht sie aber nicht aufzuheben; so gibt RUTTIN, 
bzw. UFFENORDE an, daB del' Ermiidungsnystagmus noch nach 40-190 Sek. 
langem Fixieren in seitlicher Blickrichtung offenbar werde. Bleibt unter Fixation 
noch ein auffalliger Spontannystagmus zuriick, so bedeutet das an sich aber 
keineswegs, daB dieser nun ein vestibularer sein muB. Die Wahrscheinlichkeit 
ist allerdings groB - bei normalem Augenapparat. Bei anormalem Auge ent­
wickeln sich unter der Fixation dagegen auch nystagmische Bewegungen (s. u.). 
Theoretisch miiBte bereits Ermiidung der Fixation allein einen Fixationsnystag­
mus ergeben, wie das z. B. auch LURR und ECKEL annehmen. Es ware nur merk­
wiirdig, wenn diese Zuckungen schon bei gut funktionierender Fovea centralis 
sichtbar wurden. 

Urn die Hemmung durch Fixation abzu3chwachen, lehrte schon BARANY 
(1906) den Finger mindestens 1/2 m yom Auge entfernt zu halten, bzw. den 
Blick in die Ferne richten zu lassen. Den fixationsfreien FernbIick erleichterte 
einigermaBen das Otogoniometer von BRUNINGS - das wir als Hilfsmittel der 
calorischen vestibularen Priifung naher kennen lernen werden - da der Blick 
durch einen kleinen Planspiegel auf einen entfernten, in diesem sich spiegelnden 
Gegenstand gelenkt wird. 

An dieser Stelle miissen wir erwahnen, daB durch diesen Kunstgriff auch 
Konvergenz einschliel3lich Akkommodation ausgeschaltet werden. Wir erwahnen 
es deshalb, weil mit dieser assoziierten Augenbewegung eine Einstellungsbewe­
gung, und zwar unter Umstanden eine solche mit bedeutsamer Anstrengung ver­
bunden ist und daher einerseits die oben erwiihnte Nystagmushemmung, 
andererseits aber auch differentialdiagnostisch der Beriicksichtigung werte 
Zuckungen veranlaBt werden konnen. 

Die Konvergenzaktioll kann zu mel'kwiirdigen Erscheinungen fiihren (s. auch 
S.587). So sah NASIELL die dl'ehende Schlagrichtung eines Nystagmus ver­
schwinden, die vel'tikale abel' bestehen bleiben. Er fiihrt das darauf zuruck, daB 
die Mm. recto sup. und info durch ihl'e Adduktionstatigkeit vollig in Anspruch 
genommen sind, abel' die schiefen Muskeln als Vertikalmotoren weiter arbeiten 
konnen. Trotzdem wurde die Konvergenz gerade als Ursache der Hernmung, 
ja Aufhebung eines vertikalen - therrnisch, aber nicht rotatorisch erregten -
Nystagmus von BARANY (1928) betrachtet und kornrnt ihr beim Abwiirtsblick 
auf Grund der normal en Zusammenarbeit der Augenmuskeln dicse Wirkung 
sichel' zu (BARANY, M. H. FISCHER). 

Urn sich iiber ein etwaiges Bestehen von Konvergenz zu unterrichten, ist die 
Kontrolle der Pupillenreaktion die gegebene Hilfe (s. Abschnitt BIELSCROWSKY). 
Konvergenz und Akkommodation mit ihrem ungleichen EinfluB auf den Blick­
winkel del' beiden Augen hebt eben jenes Otogoniometer weitgehend auf. 

Daher eignet e3 sich zum Aufsuchen del' spontannystagmusfreien Ausgangsstellung 
besser als BARANYS Blickfixator, der in del' Anlage ganz iihnlich, an Stelle des Planspiegels 
ein Metallkniipfchen zum Anvisieren tl'ug. 

1 "Elementariixationen" OHRWALLS. 
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Zur Ausschaltung del' Fixation hatte BARANY auf ABELS Rat eine Brille mit 
undurchsichtigen GIasern empfohlen. Sie fand, vermutlich weil sie Unbequem­
lichkeiten fUr beide Teile mit sich brachte, weniger Eingang als die BARTELssche 
Brille. Diese tragt in dem iiblichen Brillengestell Bikonvexglaser von 20 Diop­
trien, die eine Fixation - und damit Fusionsbewegungen - nicht zulassen. 
Abel' nul' die idea Ie Fixation ist unmoglich gemacht; denn das Bestreben zur 
Fixation wird nicht unterclriickt; eher noch reizt das unscharfe Sehen zu ver­
starkter Muskelinnervation. Ferner konnen del' Versuch, am GIas vorbeizusehen, 
und nach FRENZEL auch Lichtreflexe auf den GIasern storen. Die BARTELssche 

BriBe bleibt abel' eine schnell herstellbare Hilfe, die 
schon wegen del' Lupenwirkung clank bar empfunden 
wird. 

Ihre Leistung ist iiberholt durch die FRENzELsche 
Leuchtbrille. Das Gestell besitzt die Form einer Auto­
brille; sie schliel3t lichtdicht abo Die Glaser sind 
15 Dioptrien stark. Innen angebrachte Mignonlampchen 
blenden und verhindern die optische AuslOsung reflek­
torischer Augenbewegungen. Das ist allerdings nul' del' 
Fall unter Voraussetzung einer Untersuchung imdurchaus 
dunklen Raum! 1m hellen Raum benutzt, kann sie als 
verbesserte BARTELssche Brille angesehen werden. 

Beim Normalen kann man nach FRENZEL hinter del' 
Brille in Mittelstellung ein "Blickflackern" nach allen 
Richtungen odeI' eine deutlich werden de Heterophorie 
sehen; sie haben nichts mit vestibularem Nystagmus 

Ahb. 12 .. -\.ugcnheobachtung oder einer Deviation zu tun. 
mittcls Lcuehthril\c. D' H h 

(Aus Ncrvenarzt 1931.) le emmung del' Fixation ermoglicht es, inter 
der FRENZEL-BriBe das Auge in Mittelstellung zu unter­

suchen. FRENZEL hat uns die bedeutsame Tatsache gelehrt, daB mit diesel' 
Methode ein ycstibulaI'eI' Spontannystagmus, unter Umstanden ein Nystagmus, 
del' so schwach ist, daB nur die Deviation, seine langsame Phase, in Erschei­
Hung tritt, ZlI finden ist in FiilleH, die bei gewohnlieher Beobaehtung beim Blick 
in Richtung del' raschen Phase keinen Nystagmus zeigten. Konnen wir so in 
Mittelstellung zuverliissig priifen 1, so brauchen wir nns nicht mehr urn EI'­
miidungs- und Einstellungsnystagmus zu sorgen. Angebracht ist es abel', urn 
jeden Fixationsimplils zu vermeiden, in etwa 1/2 m Entfernung zu stehen und 
reflektierende Gegenstiinde, wie den Stirnspiegel, aus dem Blickbereich del' 
Versuchsperson feJ'l1zuhalten (FREN ZEL). 

Del' Strom wire1 zweckmiil3ig von Taschenbatterien genommen, urn Bewegungs­
fl'eiheit wah rend del' UnteI'slichung zu haben. DaR ist sehr wichtig, weil sie einen 
hohen Wert besitzt fiiI' die DI'ehpriifung des Vestibularis. Mit ihr wird namlich 
die Vel'qllickung des vestibuliil'en mit einem optokinetischen Nystagmus ver­
mieclen; lind wie leicht optokinetischet· Nystagmus durch geringfiigigen Gerate­
mangel entstehen kann, zeigt FRENZELS Angabe, daB bel'eits die stol'enden Licht­
l'eflexe allf del' BARTELs-Brille kleine Kopfbewegungen und dadurch optokineti­
sche Nystagmusschliige veranlassen konnen. Ein Modell ist hier abgebildct 
(vgI. Abb. 12). 

Den Dienst del' Leuchtbrille sollen nach H. KOBRAK in einfacherer Weise 
undul'chsichtige, nuf die aniisthesiel'te HOl'llhaut gelegte Haftgliiser leisten: 
Erfahrllngen anderer iiber Vor- lind Nachteile denlelben bin ich noch nicht 
begegnet. 

1 Es gibt aber auch Faile, in denen die Priifung in seitlicher AugensteIIung nicht ZlI 

entbehren ist (s. S. 592). 
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Die allgemeinen Fehierquellen der Beobachtung sind mit den von den Augen 
ausgehenden Schwierigkeiten noch nicht erschOpft. Es gibt noch Storreize 
sensiblen Ursprungs, die Zuckungen oder einfache langsame Bewegungen der 
Augen hervorrufen 1 oder a ber auch den vestibularen Nystagmus hemmen konnen. 
Auf diese Effekte, soweit sie u'iihrend der Ausfiihrung einer reaktiven Prufung 
uber den Erregungszustand des Vestibularsystems irrefiihren konnen, gehen 
wir zweckmaBig erst an Hand durch sie gefahrdeter Prufungsmethoden ein. 
Andere Mogliehkeiten bediirfen jedoeh schon allgemein der vorbeugenden 
Beaehtung: 

Zu ihnen gehOrt das feste Zukneifen der Augen. Bei ihm werden aueh die 
Augapfelbeweger zusammengezogen (NASIELL). So kann der spontane und 
reaktive vestibulare Nystagmus stillgelegt werden. Dann gibt es tauschende 
Bewegungserscheinungen der Augen, die bei passivem (jffnen der Lidspalte 
auftreten konnen. BewuBtseinstriibungen, Lichtscheu und die Untersuchung 
von Sauglingen und Kindem lassen diese MaBnahme des ofteren nicht um­
gehen. An Neugeborenen und jiingeren SaugIingen sah BARTELS ofters, daB sich 
die bei geschlossenen Lidern einfachen Augenbewegungen dureh gewaltsames 
(jffnen der Lider in Zuckungen verwandeln und vermehren, eine Erseheinung, 
die er iibrigens auf sensible Reflexe beziehen mochte. 

Zu verwechseln mit Deviationen ist die ganz bekannte BELLl;:che Bewegung, 
das - zuweilen etwas dissoziierte - Abrollen del' Augen nach oben und auBen 
bei (jffnung del' Augen gegen Widerstand, gleichsam ein Schutzreflex der Horn­
haut. Das BELLsche Ph an omen ist von einer vestibuHiren Deviation sofort 
durch aktives Hebenlassen del' Lider zu unterscheiden, da es dann fortbleibt. 
Am BewuBtseinsgetriibten ist dieser Modus solange durchfiihrbar, als del' 
Kranke noeh anrufbar ist. 

Nystagmusahnlich lauft eine Reaktion ab, die STRANSKY bei 4 vollig augen­
gesunden - abel' doch recht neurotischen - Soldaten entdeckt hat, del' sog. 
"assoziierte Nystagmus STRANSKY". Beim vorsiehtigen Anheben del' Oberlider 
unter gleichzeitigem, auf Verlangen vorgenommenem lang Ramen AugenschlieBen 
sah er einer Kontmktion des M. orbicularis eine delltliche schnellschiagige 
Oszillation der Bulbi in waagerechter und in schrager Richtung folgen. Dies 
Phanomen horte auf, wcnn die Augen nach innen und oben abgewichen waren! 

STRANSKY sah in ihm den Bcweis dafiir, daB ein unversehrter Augenapparat 
ohne irgendwelche zentripetale Momente allein zentral bedingt funktionelle 
Storungen giibe, "die Rieh aueh im NYRtagmuR manifestieren konnen". Die 
Bewegung hielt er fiir konRenRuell, zustande gekommen durch Allsstrahlung del' 
Innervation yom VII. Kerngebiet auf das III. Kerngebiet. Den afferenten 
pel'ipheren Receptor a limine auszlU;chlieBen, geht aber offen bar zu weit. Das 
Phiinomen erinnert jedenfalls - auch schon seinen Entdeckel' - an das Konver­
genzzittern und seine Genese, iiber die wir noch zu sprechen haben (s. S. 587). 
Es diirfte weit schwerer als del' Konvel'genzspasmuR mit unseren Rucknystag­
men zu verwechseln sein - weit eher mit dem Schiittelnystagmus del' Kriegs­
teilnehmer (s. S. 586). 

Die letzte Grllppe von Fehlern, denen die Beobachtung verfallen kann, 
wird merkwiirdigel'weise am leichtesten iibersehen; das sind die Ruek- und 
Abweichebewegungen del' Augen, die yom VestibularsYl:ltem selbst stammen! 
:Man wiire versueht., den Fluch del' Verwendung fast volIkommen aphysiologischer 
Reize zur Funktionspriifllllg darin Zll erblicken, daB physiologische, manchmal 
nicht einmal Rclnmeh Zll nennende Reize dieseR Organs unbemerkt bleiben! 

1 "Induzierte Bewegungen", welehe nach GOLDSTEIN [Acta oto.laryng. (Stockh.) i (1925)] 
die Augen treffen kiinnen, wiirden auch hierher zu rechnen sein. Durch derartige Erbchei­
nungen bin ich jedoch nie gestiirt worden (vgl. a. S. 4i7). 
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Wir werden spater erfahren, daB z. B. Kopfdrehungen bei Untersuchung der 
Augen, das Einnehmen einer nicht aufrechten Kopflage, wie sie z. B. der Aufent­
halt im Bett mit sich bringt, genugen ki:innen, urn Augeneffekte zu erzeugen, 
die - wenn auch nur infolge von Unbedachtsamkeit - als nichtvestibular aus­
gelegt werden. 

Unter Berucksichtigung der geschiIderten Voraussetzungen werden sich fill 
den Fall, daB keine krankhaften nichtvestibularen Augenbewegungen vor· 
handen sind, der spontane und der reaktive vestibulare Nystagmus leicht 

~ ==? 
mille! 

ohne Fehler untersuchen lassen. Das Ergebnis der 
Priifungen - natiirIich einer jeden fur sich -
laBt sich sehr ubersichtlich in ein Schema von 
FRENZEL eintragen (Abb. 13). 

Urn cler wissenschaftlichen Genauigkeit in 
der Feststellung der Phanomene naher zu kom­
men, sind die Methoden der N ystagmographie 
erfunden worden. Die Apparaturen machen die 
Untersuchung jedoch umstandlich, verIangen 
technische Sonderkenntnisse, erhi:ihtes MaB an 
Ubung im experimentalphysiologischen Arbeiten 
und nicht zuletzt geldliche Opfer. Daher sind 
die Nystagmusschreibungen erst von einigen 
Forschern, z. B. OHM, BARANY, fUr besondere 

~ Aufgaben zum klinischen Gebrauch herangezogen 
grobscll!iig(f worden. Doch ist von ihnen sicher einmal ein 

= heich n fiil' Xy,'l>lO'rtIl1sstil rke gri:iBerer N utzen fUr die Differentialdiagnostik 
»)-+ und fUr die Objektivierung der Beobachtung 

Jein 

»---+ 
milll'/ seI!ifelfuent zu erwarten, sowie eine Erweiterung des Lehrens 

= heidll'nflirXystngm usschlugza hl und Lernens uber den heutigen Stand hinaus. 
Das versprechen viele wissenschaftlich bemer­

Abb. 13. Schema zur Aufzeichnung 
des Spontannystagmus in den zwang· 

losen Blickrichtungcn. (Nach 
H. FRENZEL: Ner'l'enarzt 1931.) 

kenswerte Einzelergebnisse der in der Mehr­
zahl bisher noch am Normalen durchgefiihrten 
Untersuchungen, von denen ich nur auf die 
relativ neueren Arbeiten von DODGE (1923), 

BARANY (1925), DOHLMAN und von KUlLMAN 1 hinweisen mochte. Nur 
genugt wohl kaum eine der Methoden zugleich allen Anforderungen der 
Verwendbarkeit. 

Auller mechanischen (BUYS, 1909) entwickelten sich friihzeitig optische (WOJATSCHEK. 
1908) Aufzeichnungsarten. Die Bewegungen gelangten meist nur in einer, seltener in zwei 
Ebenen und erst jiingst von KUILMAN in drei Ebenen gleichzeitig und iibersichtlich zur 
Aufzeichnung. Auch die Verwendbarkeit fiir die klinisch wichtigen reaktiven Nystagmen, 
vor allem die Lagereizung und Drehreizung wurde von vollkommeneren Geraten erst illl 
vorletzten Jahrzehnt erreicht (DODGE, BARANY, KULLMAN). 

Die mechanischen und optischen M;~thoden und ihre KombiL Irt hesitzen bald diesell' 
bald jenen Nachteil und Vorteil: Die Ubertragung durch Hebel L.r) ist schon durch das 
Tragheitsmoment so ungenau, dall z. B. fast aile Unter~!lchungen ,iMB einer Nachpriifung. 
wie CORDS darlegte, bediirften; die pneumatischen Ubertragungen (Buys und COPPER. 
WOTZILKA u. a.) arbeiten empfindlicher, aber sie belasten das Auge mehr. Der Augen­
bewegung hinderlich wird oft die Anheftung von Spiegel chen, Pelotten oder anderen Dingen 
auf der Hornhaut (MAJEWSKI, WOJATSCHEK U. v. a.) oder auch nur am Augenlid (WOTZILKA). 
dessen Bewegungen iibrigens stiirend mit zur Aufzeichnung kommen k6nnen. Die Gesamt­
apparatur kann einen UlIlfang annehmen, der belastigt und belastet und nur schwer eine 
Verbindung mit dem Kopf erm6glicht, die selbst eine Fehlerquelle mehr ist. 

1 Bei ihnen und bei WOTZILKA (1924) sind die meisten Schriftangaben zu finden. 
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Diese Schwierigkeiten haben mit mehr oder weniger Erfolg die optischen und photo­
graphischen Methoden zu iiberwinden gesucht (DODGE). Ihre Kurven sind aber gewohnlich 
erst mittels mathematischer Berechnung und Messung auszuwerten (STRUYKEN-KuILMAN). 
Filmaufnahmen konnen naturgemiW den Zusammenhang des Ganzen durch das Zeitlupen­
prinzip vorziiglich zerlegen und durch die Wiederholung der Wiedergabe iiberzeugend 
veranschaulichen. Urn Kurven zu erhalten, sind irgendwelche Hemmungen oder Be­
lastungen von Augapfel oder Lidapparat anscheinend doch nie zu vermeiden [vgl. selbst 
DODGE (1921)]. Fiir eine Reihe von Fragen bringt die Ausschaltung jedes Lichtstrahles 
Erschwerung der Bedienung, wie iiberhaupt Verwickeltheit, Zeit- und Materialverbrauch 
mit der Giite der Methode zu steigen scheinen, ohne daB eine ideelle Losung der Aufgabe 
schon gefunden ware. Das diirfte auch gelten fUr die auBerst vervollkommnete Kino­
nystagmographie von WIEDERSHEIM mit ZeiJ3-Apparatur, die sogar beide Augen in einem 
Zug aufzunehmen gestattet, obwohl WIEDERSHEIM sie optimistisch als eine Sprechstunden­
methode empfiehlt. 

Die Aufnahmen mit Saitengalvanometer (SCHOTT, MEYERS) kranken u. a. daran, daB 
am Menschen nicht exakt genug von den einzelnen Augenmuskeln abgeleitet werden kann. 

Kopf. Am Kopf ist ebenfalls acht zu geben auf Nystagmus und Deviation. 
Der vestibuliire Nystagmus des Kopfes tragt denselben rhythmischen Charakter 

wie derjenige der Augen. Nicht jede der beschriebenen Eigenschaften tritt an 
ihm so deutlich hervor wie am Augennystagmus. Wir pflegen sein Vorhanden­
sein nur in der dem Gepruften naturlichsten Kopfhaltung zu beachten. Die 
Nystagmusbewegungen des Kopfes laufen wesentlich nur in waagerechter 
Ebene ab - manchmal sind zugleich etwas drehende Kopfbewegungen dabei, 
die auf ihren vestibularen oder ihren rein bewegungsmechanischen Anteil nicht 
analysiert werden. Kopfnystagmus ist beim Menschen schon an sich eine aus­
gefallene Erscheinung (s.oben). Spontan durfte er noch seltener gefunden 
werden als auf vestibulare Reizung hin. Physiologische Zuckungen des Kopfes, 
die mit dem Kopfnystagmus zu verwechseln waren, kommen gar nicht vor. 

Die vestibuliire Deviation des Kopfes ist ebenfalls eine Kuriositat. Und zwar 
ist es die "Dauerdeviation", die sich in Ruhe spontan auffallig bemerkbar macht, 
und diese wiederum ist dann Ausdruck anormaler Tatigkeit des vestibularen 
Apparates als Organ der Lage und Stellung. Dieser Umstand verlangt es, bei 
der Untersuchung andere Einflusse auf Lage und Stellung des Kopfes nicht auf­
kommen zu lassen. Derartige Beeinflussungen stammen im wesentlichen von 
bewuJ3ten und unbewuJ3t seelischen Vorgangen und von der Verlagerung des 
Schwergewichtes her (DE HAAN, GUTTICR); denkbar sind auch sog. induzierte 
Tonuseinwirkungen im Sinne von GOLDSTEIN und RIESE. 

Diese extravestibula1en Mechanismen schalten wir fur die Untersuchung 
zweckmaJ3ig aus, wenn wir eine gerade aufreehte Haltung im Raum einnehmen 
lassen, in der der Kopf ungezwungen geradeaus nach vorn, aber mit geschlossenen 
Augen gehalten wird. 

Theoretisch sind wohl vestibulare Deviationen in jeder der 3 Raumebenen 
fur sich zu erwarten. Praktisch begegnen wir spontan anscheinend nur 1 der 
merkwurdigen Haltung des Kopfes, die wir in der praktischen Medizin als 
Schiefhals bezeichnen und die einer kombinierten Bewegung des Kopfes in den 
3 Ebenen entsp"i~;~. 'lie ist Folge des sog. labyrintharen Kopfstellreflexes nach 
MAGNUS und DE E~, '" (s. S. 488). Die durch ihn ausge16sten Krafte waren an 
den von mir beobJ,c ~ten Fallen - umschriebener Labyrinthitis - so schwach, 
daJ3 diese im Tierversuch "Grunddrehung" genannte Deviation des Kopfes bei 
Aufliegen des Kopfes im Bett nicht mehr zu bemerken war (vgl. S. 488). 

Die Deviation kann dadurch verdeutlicht werden, daJ3 mit einem Band eine 
Art Pfeil am Kopf befestigt wird (BARANY) 2. Der Stab an BRUNINGS' Otogonio-

1 Qurx und EISVOGEL betonen, daB sie kompensatorische Kopfstellungsveranderungen 
im Gegensatz zum Tierversuch beim Menschen nicht gefunden haben. 

2 Von BARANY urspriinglich bestimmt fiir die Priifung der Deviation in Gestalt des 
"Zeigversuches" mit dem Kopf. 
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meter kann denselben Dienst leisten. Urn die Einstellung von Pfeil oder Stab 
mit der Schwerelinie zu vergleichen, eignen sich weniger die von mir (s. S. 527) 
angewandten "Transporteure " , die allerdings durch ihr Gewicht die Kopf­
haltung ein wenig beeintrachtigen konnen oder die Peilung, eine Methode 
die GUTTICH bei der wissenschaftlichen Untersuchung von Gleichgewichts­
starungen an Korper und Gliedern verwendet hat und die wohl dem fil it plombe 
nach BARRE entspricht. Zum Peilversuch ist einfach eine senkrechte Linie an 
der Korpermittellinie der Versuchsperson kenntlich zu machen und die Ver­
suchsperson dann visierfahig zu einem Lot aufzustellen. 

Kopflageveranderungen, die wir seit BARANYS grundlegenden Veroffent­
lichungen absichtlich in die Funktionsprlifungsversuche liberhaupt einschalten, 
mlissen wir an anderer Stelle besprechen. 

~\lJlJ. 14. Diskuswerfcrstcl­
lung als Folge ,estibuliirer 
Tonnsiindernngcn. (Nach 
~I. H. FISCHER nnd "'ODAK: 

Pfliigers Arch. 202.) 

Korper. Die Deviationen, mit denen wir hier allein 
zu rechnen haben (vgl. S. 461) gehen unter dem Namen 
der Fallreaktion. 

Dabei kommen naturgemal3 nur die sagitta Ie und 
die frontale Korperebene, sowie zwischen ihnen liegende 
oder aus ihnen resultierende Ebenen als Richtung, in 
denen das Umfallen erfolgt, in Betracht. Aber diese 
Bewegungen konnen auch - das ist reaktiv bei wissen­
schaftlich gena uer Versuchsanlage nach FISCHER und 
WODAK stets der Fall - mit Drehungen des Korpers 
urn seine Langsachse verbunden sein. Die beiden 
Forscher nannten diese den "Korperdrehreflex" gegen­
liber dem erst geschilderten "Korperneigungsreflex". 
Aus der Koordination der verschiedenen "tonischen 
Parallelreflexe," zu dEmen dann noch Reflexe an den 
Armen (s. unten) gehoren, kann sich dann unter den 
Versuchsbedingungen von FISCHER und WODAK eine 
typische Stellung, die "Diskuswerferstellung" (s. Abb.14) 

ergeben. In der klinischen Praxis aber berner ken wir in jedem Falle ganz 
allgemein ein "grobes" Fallen, das - auch unter AuBerachtlassen des Karper­
drehreflexes - sich nicht immer haarscharf in einer der 4 Grundrichtungen 
auswirkt. 

Die Deviation endet mit tatsachlichem Umfallen nur dann, wenn die spontane, 
und erst recht die reaktiv-vestibulare Erregung stark und dauerhaft genug ist. 
urn den Gesamtschwerpunkt bis zum Umstiirzen zu verschieben. Es ist sonst 
- und das ist gewohnlich der Fall - nur eine Fallneigung zu sehen, bei deren 
Steigerung der Gepriifte Stiitzbewegungen zu machen sucht. Von FISCHER und 
WODAK wurde vorgeschlagen, diese Deviation deshalb nur "vestibulares Um­
fallen zu benennen. "Fallreaktion" soUte flir ganz bestimmte Sturzerscheinungen 
vorbehalten bleiben, die durch die Drehreizung und Kopfstellungsveranderung 
zu erzielen sind. 

Auch Kipperscheinungen sind uns nur als Erzeugnis eines besondersartigen 
Reizversuches bekannt (s. S. 515). 

Zur Untersuchung muB der Korper sich frei beweglich in einer Grundhaltung 
befinden, wie wir sie oben yom Kopf allein beschrieben haben. Der Korper ist 
weniger beweglich mit den Beinen verbunden als der Kopf mit d~m IG5rper, so 
daB seine Deviation recht deutlich wird, wenn durch stehende HaltlE'g die Stiitz­
flache verkleinert wird. Die Anderung der Korprrdeviation, die genau genommen 
dadurch entstehen muB, dal3 zugleich eine zwar gleichsinnige, aber doch durch 
die Widerstandshaltung der Beine auf den FuBflachen den Korper wieder urn 
irgendwie beeinflusRende Reaktion der unteren GlieclmaBen statthaben kann, 
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lassen wir klinisch auGer acht [so auch BARANY (1913)]. Die Korperdeviationen 
sind unbeeintrachtigt durch jede Beindeviation schon im Sitzen ohne Anlehnung 
zu beobachten, wenn sie stark genug sind. In dieser Konstellation wird von 
ihnen gewohnlich nur Kenntnis genommen, wenn Dreh- und Warmereiz oder 
andere Priifungen - wie iiblich - am sitzenden Kranken ausgefiihrt werden 
(zumal sie dann die Armdeviation starker hervortreten lassen, sofern nicht der 
Korper fixiert wird). 

Die gebrauchliche Priifungsstellung stimmt also iiberein mit der zum ROM­
BERGSchen Versuch. Sie ist weiter zu verfeinern durch den sog. sensibilisierten 
Romberg, bei dem die FiiBe im PaBschritt (Spitze an Hacken [nach MANN], 
Spitze neben Hacken [nach JUNGER]) stehen. Es ist zu raten, diese Priifung 
einmal mit dem linken FuB und einmal mit dem rechten FuB vorn vergleichend 
vorzunehmen. In sensibilisierter Stellung ist die Hilfe des Peilens (s. S. 474), 
kaum noch notwendig. Wie im urspriinglichen Romberg bewahren sich im 
Bedarfsfall auch Ablenkungskniffe. 

Eine Erleichterung der Erkennung des Fallens, bzw. Abweichens ist dadurch 
zu erzielen, daB die Priifung yom Stand in die Bewegung verlegt wird. Man laBt 
dann z. B. im PaBschritt (bei geschlossenen Augen) geradeaus vor- und riick­
warts gehen. Ein gerader Strich am Boden, dessen Richtung vor dem Augen­
schluB gemerkt werden muBte, gibt den MaBst.ab fiir das Abweichen abo 

Zur Festlegung des Ergebnisses der Gangabweichungsprufung hat v. STEIN empfohlen, 
die Sohlen mit einem Stoff zu bestreichen, der einen Abklatseh auf der Unterlage - etwa 
einem Bogen Papier - als sog. lehnogramm hinterJallt. 

NaturgemaB kommt dabei eigentlich das Abweichen des Gesamtkorpers 
zum Nachweis. Dieses lauft an sich zwar auf eine gleichsinnige Verstarkung der 
Fallreaktion hinaus, jedoch gibt der Gangversuch leicht AnlaB zu Ausgleichs­
und Unsicherheit.sinnervat.ionen, die die ecMe vestibuHire Abweicherichtung 
unregelmaBig gestalten, selbst umkehren konnen 1. Je ungewohnter, je ver­
wickelter diese und ahnliche Versuchsaufgaben (Hiipfen auf 1 oder 2 Beinen, auf 
der Stelle usw. nach v. STEIN) sind, um so besser ist es, meiner Meinung nach, sie 
von vornherein zu unterlassen. Deshalb mochte ich auch aus clem umfangreichen, 
wohl einst wertvollen Probensystem v. STEINS, das KROTOSCHINER, ALEXANDER 
und MACKENZIE seinerzeit gewiircligt haben, nur noch den PafJgang vorwiirts emp­
fehlen und an spaterer Stelle den Versuch auf cler schiefen Ebene in seiner 
modernen Deutung (s. S. 491) erwahnen. Die Abweichung ist bei gcringem 
vestibularem Erregungszustand in der Tat manchmal leichter im Vorwartsgang 
als im Stand zu bemerken. Untcr starkcrer Erregung gibt sich die Abwcichung 
sowieso im Romberg und den Armreaktionen (fl. oben) zu erkennen. Bisher 
ist es uns nicht moglich, aus Feststcllung dpr Gangabweichung an noch kom­
plizierteren Bewegungsanordnungen unsere diagnostische Leistung zu vervoll­
kommnen. Versuche wie das Gchen im Stern (la marc he en etoiles nach 
BABINSKI) u. a. bleiben darum entbehrliche Spiplartcn dpr Fallreaktion. 

Glieder. Diese Deviationen sind im Grundc ja nichts anderes als die lange 
Zeit vor ihnen bekanntgewordenen Fallbewegungen, bzw. Gangabweichungen: 
sie wurden aber erst von BAR..\.NY (1909) isoliert flir die Zwecke del' Ohr­
untersuchung herausgestellt, wir diirfen sogar sagen, entdeckt, denn die An­
wendnng cinps Zeigevpr~mches in del' Angenheilkunde (v. GRAEFE) und der 
Nervenheilkundc (s. BRUNNER) enthielt nichts von diesem Zusammenhang. 
Weit dcu~,H,~hel' als am Kopf hat BAR . .\.NY diesen vestibularen Effekt an clen 
oberen GlicdmaBen feststellen konnen; an den unteren fand er ihn leidlich 
konstant nur im Hiiftgelenk. Er nannte ihn "Vorbeizeigen", die Priifung den 

1 leh maehe daranf aufmerksam, dall sehr oft im Riiekwartsgang das Abweiehen naeh 
der entgegengesetzten Seite erfolgt! 



476 W. KLESTADT: Symptomatologie des N. VIII einschliel3lich Leitung im Hirnstamm. 

"Zeigeversuch". BARANY hat also zuerst die Deviation am Arm in der Bewegung 
ge'JYfiift. Er hat aber auch bereits ihre AuBerung an dem in Ruhe gehaltenen 
Glied gekannt (1911), doch hat er sich naher mit ihr erst 1925 beschaftigt. 
Inzwischen hatte langst GUTTICH die Deviation in dieser zweiten Abart naher 
als "Abweichereaktion" bearbeitet und spater haben FISCHER und WODAK 
eine spezifische Abweichreaktion in der sagittalen Ebene im Rahmen der 
Armtonusreaktionspriifung verwertet. 

Die Deviationen der Glieder sind urn so empfindlicher, je freier die Beweglich­
keit des Gelenkes ist, in der sie gepriift werden. Die Bewegung des Armes im 
Schultergelenk wird deshalb stets zur Priifung bevorzugt. Heute wird, von 
besonderen Fallen abgesehen, allein dieses "Zeigen" gepriift, wahrend unter dem 
Eindruck der BARANY schen Lehre von den Kleinhirnzentren 1 friiher mindestens 
aIle Gelenke des Armes, dann Kopf und womoglich noch die Beine der Reihe 
nach drankommen muBten. 

Allen diesen Deviationen ist gemeinsam eine BeeinflufJbarkeit durch eine weit 
grofJere Zahl von aufJervestibularen Vorgangen, als sich auf die Augen auswirken 
konnen; Einfliisse, unter denen bewuBte und unbewuBte Bewegungsantriebe 
und Hemmungen zu einer entscheidenden Bedeutung gelangen. Mit Riicksicht 
auf den WillenseinfluB hat BARANY diese Phanomene auch als "Reaktions­
bewegungen", nicht als Reflexe beschrieben. 

Es ist zu verstehen, daB an den empfindlichsten Ausschlagen, also an den 
Armreaktionen, derartige Einwirkungen die groBte Beachtung fordern. 

Bereits scheinbar fernerliegende Momente habe ich unliebsam werden sehen 
(s. unten); ALEXANDER hat sich der Wertung dieser Beobachtungen an­
geschlossen. 

Von der Bewegungsmechanik unabhangig konnen Allgemeingefiihle ausgelOst 
werden, die fein abgezirkelte Bewegungen, wie es diese Priifungsteste sind. 
verandern konnen. So sah ich bei wiederholten Priifungen vestibulargesunder 
Personen Aufstehen nach langerem Liegen, noch unvollkommene Frische nach 
dem Schlafen, reichliche Nahrungsaufnahme und Stimmungsschwankungen 
zur Unbestandigkeit in der Treffsicherheit des Zeigeversuches fiihren. 

Derartige Aligemeingefiihie sind vermutlich Ausdruck vegetativer zentraler 
und visceraler Vorgange, die im einzelnen uniibersehbar, sich nur durch um­
sichtiges Ansetzen der Untersuchung moglichst ausschalten lassen und deren 
EinfluB auf die Untersuchung man dann vermuten muB, wenn die Proben ganz 
unregelmaBig und undeutbar ausfallen. 

Rein peripher mechanische Verhaltnisse, wie Spannungsiibertragung und 
Bewegungshindernisse, die sich yom Arm auf Hals und Rumpf und umgekehrt 
auswirken, auBern sich z. B. darin, daB stets das Zeigen bzw. Vorbeizeigen nach 
innen gegeniiber dem nach auBen beengt ist oder, daB aus au Berst seitlich, bzw. 
einwarts eingenommenen Stellungen heraus eine freiwillige Neigung zum Ab­
wandern des Armes in umgekehrter Richtung sich kundgibt ("Entspannungs­
tendenz" von RUTTIN). Ebenso hangt die Erscheinung, daB beide vorge­
streckten Arme am sichersten richtig zeigen und am klarsten Abweichungen 
geben, wenn sie in einer Art paramedianer Nullstellung (FISCHER und WODAK) 
sich befinden, meiner Meinung nach zum guten Teil von dieser "Ungeniertheit·· 
abo Doch mag hinter dieser auch noch das Nachlassen von Reflexen stecken, 
die von fernergelegenen Muskelgruppen, insbesondere der anderen Seite bei 
einseitigem Versuch ausgehen und in anderen Armstellungen (s. oben) sich 
aktiver erwiesen; sie sind besonders griindlich von FISCHER und W ODAK 
studiert worden. 

1 Siehe Abschnitt dieses Handbuches von MABBURG. 
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Zur mechanischen Behinderung reicht unter Umstanden sogar schon die 
Kleidung aus (KOBRAK, BARANY, KLESTADT). Sozusagen im Wettbewerb 
mit unbewu[Jtem Hemmungsemp/inden durch Anliegen der Kleidung diirften 
den Versuchsausschlag von der Kleidung veranlaBte sensible Erregungen, die 
Empfindung derselben und Erinnerungsbilder an sie (BRUNNER) storen. 1m 
ubrigen erzielten mit Warme- oder Schmerzreizen manche Untersucher, 
z. B. WODAK und FISCHER, KOROSY, BRUNNER regelwidrige Ausfalle des 
Zeigeversuches. 

Es ist daher ratsam, zum Versuch fur eine ungestorte Bewegung von Arm­
und Schultergurtel Sorge zu tragen. Das Auftreten bewegungsmechanischer 
Storungen ubersieht man am besten, wenn fiir die Untersuchung am Arm eben­
falls die im vorhergegangenen Unterabschnitt geschilderte aufrechte Kopf­
Korperhaltung mit ungezwungenem Blick geradeaus eingehalten wird. 

Auf diese Weise werden zugleich weitere Beeinflussungen der Armreaktion 
vermieden, die in Verschiedenheit der Kop/stellung ihre Ursache haben. Ihr Aus­
fall ist bald mehr, bald weniger gesetzma[Jig und uns durch Arbeiten von BARANY, 
BLUMENTHAL, B. FISCHER, FISCHER und WODAK, REINHOLD u. a. (s. WODAK), 
GRAHE, QUIX, HOFF und SCHILDER wohlbekannt. Da wir mit ihnen nur in 
Sonderfallen der Prufung reaktiven Zeigens vertraut sein miiBten, wollen wir 
nur auf diese Arbeiten verwiesen haben (s. Kapitel der Halsreflexe in diesem 
Handbuch). Mit unserer Ursprungsstellung fur die Armpriifung werden ferner 
llicht standige und auch anscheinend nicht immer richtungsbestimmte Ein/liisse 
hintangehalten, die von der Haltung der nichtgepriiften Glieder, ja selbst von der 
cler Augen ausgehen konnen (B. FISCHER, SVEN INGVAR [So WODAK] und vor 
allem GOLDSTEIN und RIESE). Ihrethalben ist es schon angebracht, bei Unter­
suchung bettlagerig Kranker - etwa gar bei offenen Augen - an diese Er­
klarung gelegentlich unerwarteter Versuchsausfalle zu denken und sich einer 
asymmetrischen Stellung zum Kranken zu enthalten (GRAHE). Ich selbst habe 
an sonst normalen Ohrenkranken unter Beachtung der Voraussetzungen durch 
derartige "induzierte Tonusanderungen" (GOLDSTEIN und RIESE) nie Schwierig­
keiten gehabt: HO]<'F nnd SCHILDER haben "bci geeigneter Instruktion" das 
ebenfalls nicht. 

Einer Tonuserhohung, die nach METZGER durch Belichtung eines Auges auf der gesamten 
gleichnamigen KorperhiUfte eintritt und zu Vorbeizeigen und Fall nach derselben fiihren 
soli, lallt sich wohl auf einfachste Weise vorbeugen (vgl. BARANYS und BARTELS Beob­
achtungen am Auge von Sauglingen). 

Wenn nns GUTTICH (1928) mittels seiner Peilmethode zeigte, daB bei 
manchen dieser Stormomente sich als Zwischenglied eine Schwergewichtsver­
lagerung des Korpers einschiebt, die ganz wesentlich an der Abweichung des 
Armes Anteil hat, so bekraftigt diese Feststellung die Notwendigkeit, auf eine 
gerade gerichtete Ursprungsstellung des Gesamtkorpers zu achten; gegebenen­
falls muB sie durch geeignete Anlehnung, die aber nicht den Schultergiirtel 
in seiner Bewegungsfreiheit behindert, Z. B. auf GUTTICHB Drehstuhl oder 
mittels flachen symmetrischen Anlehnens der Hande oberhalb der Hiifte 
seitens einer dritten Person (KLESTADT) gewahrt werden. 

Eine weitere in der Korperhaltung begrundete Ursache, die hartnackig das 
Richtigzeigen uns vorenthalten kann, hat uns GUTTICH gelehrt. Er sieht sie 
als Folge der individucll cigentumlichen Haltung der Halswirbelsaule an und 
rechnet sie deshalb unter die Halsreflexe. Das Strecken der Halswirbelsaule 
durch die von hinten flach unter das Kinn gelegten Hande hebt namlich den 
hierauf beruhenden Zeigefehler auF. Dieser GUTTICHsche Kunstgriff ist also 
beim spontanen Vorbeizeigen zunachst stets einmal vorzunehmen. 

1 Erinnert an den Vertebra prominens-Reflex von MAGNUS-DE KLEIN. 
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Mehr Schwierigkeiten habe ich empfunden von seiten del' psychomotorischen 
Komponenten der Versuche zur Prufung vestibularer Armdeviationen. 

1m Vordergrund stehen dabei die Vorstellungen von der Armhaltung, bzu·. 
-bewegung, insbesondere die der Richtung derselben und die Erinnerungsbilder an 
sie. Das geht aus del' schon von BARANY festgestellten Grundtatsache hervor, 
daB jeweils im selben Versuch die Richtung gleich bleibt, ob das Glied proniert 
odeI' supiniert odeI' in einer anderen Zwischenstellung gehalten wird. 

In den Zentren del' RichtungsvorsteIIungen suchte - in Anlehnung an BARANYS 
Zentrenlehre (s. Abschnitt MARBURG) - FR. KOBRAK auch die eigentliche Ursache fiir 
die Bereitschaft zum gIeichmal3igen Abweichen in asymmetrischen Sinne nach innen odeI' 
aul3en (vgl. "gekreuztes" Vorbeizeigen, S.619). 

Es folgen die .Erinnerungsbilder an die sensiblen und optischen Empfindungen, 
die von dem vorgenommenen oder eventuell vorhergegangenen Versuch herriihren. 
Auf sie, die individuell abgestimmt sind, fiihren wir gel'll die individuellen Vari­
anten des Versuches - "Reaktionstypen KOBRAKS" - zuruck, die vorkommen 
(GOLDSTEIN und RIESE, FISCHER und WODAK) und die im Vorversuch (del' 
dem spontanen Verhalten gilt) erkannt werden sollen. 

Ubrigens halten HO:FF und SCHILDER Richtungsvorstellungen durchaus nieht 
fiir maBgebend, vielmehr kamen die tonisehen Zugwirkungen in Frage, die von 
jeder Gliederhaltung ausgehen. Von ihnen komme bei der Versuehsanlage del' 
Verfasser - und das gilt aueh, wie ieh ausdrucklieh hervorheben will, fur die 
von mil' erprcbten und hier wiedergegebenen MaBnahmen bzw. Anordnungen, 
soweit keine Psyehopathen unter den Versuehspersonen sind - eine "Divergenz­
reaktion" nur in geringem Grade, eine "Konvergenzreaktion" so gut wie nie 
zustande. Doeh kennen die Verfasser aueh so etwas, wie die Riehtungsvor­
stellungen, namlieh das "Karpersehema" (FISCHER und WODAK). In ihm ist 
die jedesmalige Lage des Karpel's vertreten, zugleieh abel' auch sensitiv-sen­
soriseh so gefestigt, daB es jeder Verlagerung im Sinne des tonisehen Zuges 
eine starke Tendenz zur Wiederherstellung der Normlage entgegenstellt! 

Die Psyehomotorik erklart uns zum guten Teil den EinflufJ der Aujmerksam­
keit, der Ermudung und der Vbung. Dureh ihn werden nieht allein die Innerva­
tionen im Sinne del' geforderten Handlung getroffen, sondern aueh Gegen-, hzw. 
Ausgleiehinnervationen zu denselben (BRUNNER). 

Sie lal3t aueh verstehen, warum diese Teste - von Sabotage ganz abgesehen­
del' Suggestion und Autosuggestion leicht zuganglieh sind. Auf die biegsame 
seelisehe Verfassung, die ZUlli Zweck del' wissensehaftliehen Erforschung des 
psyehomotorisehen und psyehologisehen Werdegangs des Phanomens geradezu 
unerlal3lieh zu sein seheint, weist hin, dal3 FISCHER und W ODAK "gesehulte 
Versuehspersonen" benatigten, die sozusagen Spannungs- und Entspannungs­
grade ihrer Muskeln beherrsehen, die es verstehen, "allen auftretenden Bewe· 
gungsimpulsen del' Arme freien Lauf zu lassen". Noeh mehr erinnert die Schilde­
rung del' Gesamtsituation, in del' GOLDSTEIN und RIESE ihre eigenartigen 
Bewegungsphanomene beobaehten konnten, an die Vorbedingungen solch 
seelischer Beeindruekungen, zu denen ja wohl aueh del' bei unserer Versuehs­
teehnik (s. unten) konsequent durchgefuhrte AugenschluB das Seine betragen 
kann. Daher heiBt es, doppelte Vorsicht mit allen Ergebnissen der Arm­
deviationsprufung! Wie liel3e sich z. B. beweisen, ob eine Tendenz, zur Seite 
des Prufers vorbeizuzeigen (GRAHE), schon eine unbewul3te Eingebung ist odeI' 
Folge eines kinasthetisehen Naehbildes! 

AIle diese Umstande beeinflussen den Versueh je naeh seiner Anlage und del' 
Veranlagung der Versuchsperson. Daher versprieht sieh ein Verfasser von 
Ablenkung der Versuehsperson mehr Nutzen fUr eine verwendbare Versuehs­
ausfUhrung als ein anderer; ein anderer zieht eine mehrmalige Vornahme del' 
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Priifungshandlung un mittel bar oder nach einer Pause vor; ein Dritter das 
moglichst naive Eintreten in den Versuch usw. Hier lassen sich keine allein­
seeligmachenden Regeln aufsteIlen; ein jeder muB im Eingedenk an aIle Fehler­
quellen sich nach einem durchiiberlegten Plan richten. Theoretisch sieht das 
schwieriger aus als in der Praxis; denn wir miissen auf die sic her an sich 
wiinschenswerten Feinheiten, die auch diesem diagnostischen Hilfsmittel der 
Armdeviation von KOBRAK, GRAHE u. a. gegeben werden sollten, wohl besser 
verzichten, solI uns die Methode nicht arger noch enttauschen als es in ver­
gang~nen Jahrzehnten bereits geschehen ist! In diesem engeren Rahmen 
vermogen wir aber mehrere brauchbare Methoden wiederzugeben. Ihre Unter­
schiede beruhen darin, daB sie bald auf der Bremsung oder Betonung dieser, 
bald jener der geschilderten Einwirkungen abgestellt sind. Ihr Ziel ist es, 
eine einwandfreie Norm fUr den richtigen Ausfall am Gesunden zu geben, von 
der aus auch die reaktiven Ausschlage unter Wahrung gleicher Vorsicht als 
vestibular oder auch, wir diirfen schon hier hinzufUgen, als Merkmal von 
seiten bestimmtcr, mit dem vestibularen System verbundener zentraler Gebiete 
deutbar sind. 

Ausgangshaltung des Gliedes fur alle Methoden ist der geradlinig ausgestreckte 
Arm mit der in typischer Zeigestellung gehaltenen Hand. Sie gab den Namen 
"Zeigeversuch" . 

Ohne Auf trag zu weiteren Bewegungen sind mit ihr priifbar 1. die Ab­
weichereaktion, 2. die Armtonusreaktion mit dem Auf trag, den Arm in einer 
vorbezeichneten Ebene zu bewegen, 3. das "Vorbeizeigen" und 4. der Ein­
stellungsversuch. 

Es ware vollig falsch verstanden, wenn der erste Modus fiir eine statische, 
der zweite fUr eine dynamische Priifung gehalten wiirde (s. oben); es handelt sich 
urn Priifungen in Ruhe und in Bewegung! Von ihnen schatze ich mit GUTTICH, 
SCHILDER, FISCHER und WODAK und he ute wohl auch BAR . .\NY die erste Abart 
sehr, denn die durch sie gestellte Aufgabe ist die einfachere, der reaktive Aus­
schlag bei ihr meist schneller und leichter abzulesen als im Zeigeversuch. Aber 
im Gegensatz zu manchen anderen finde ich, daB ein Vorbeizeigen doch ofters 
noch auf tritt, wenn vorher die Abwehrreaktion sich nicht bemerkbar gemacht hat! 

Die Ausgangsstellung des Unterarmes lieB seinerzeit BARANY einmal supiniert 
und zum anderen proniert einnehmen, weil sich zuweilen dabei ein verschiedenes 
Verhalten kundgab, das zu Lokalisationsschliissen berechtigen sollte. Heute 
wird ziemlich allgemein von diesem Wechsel der Raltung abgesehen (es sei denn, 
daB er - aktiv - als eine Art Ablenkung oder - passiv - zwecks Lockerung 
zu groBer Spannung vorgenommen wird). FISCHER und WODAK halten die 
saggitale Raltung mit Daumen nach oben fUr die giinstigste. Meist wird mit 
GRAHE die pronierte Raltung eingenommen. Ich iiberlasse es dem Kranken, 
beim Vorstrecken zum Zeigen auch von der streng pronierten Haltung abzu­
weichen, urn ihm in jedem FaIle die bequemste Haltung zu ermoglichen und 
nicht weitere nichtvestibulare Einfliisse einzuschalten. Doch stellen so gut 
wie aIle Pe'rsonen dabei proniert ein, vermutlich weil eine natiirliche Tendenz 
zu pronierter Handhaltung besteht, wie ROFF und SCHILDER dargetan haben. 

Als Ausgangsstellung im Raum wird diejenige gesucht, von der aus der Normale 
ohne vestibulare Reizung nicht abweicht bzw. richtig zeigt. Eine solche soIl es 
streng genommen gar nicht geben. FISCHER und WODAK haben namlich im 
psychophysischen Versuch gezeigt, daB die nach vorn ausgestreckten Arme sich 
selbst iiberlassen weit auseinanderweichen, urn wieder bis tiber die Ausgangs­
stellung, unter Umstallden bis iiber die Mittellinie des Korpers zuriickzukehren 
und sich das Spiel alsdann wiederholt. Sie sehen in diesen Vorgangen die 
"spontane symmetrische A bweichereaktion", einen der oben erwahnten nicht 
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vestibularen Reflexe. Aber selbst angenommen, diese Reflexe seien durch­
gangig vorhanden, so erlauben uns die Forschungen von FISCHER und WODAK 
selbst, sie klinisch zu vernachlassigen, da in der SteHung "Arm geradeaus vor­
warts" - ubrigens auch "geradeaus seitlich" - sie die geringste Winkel­
geschwindigkeit haben und schon die Muskelspannung gewohnlich zu ihrer 
Unterdruckung ausreicht. Das stimmt auch mit der Praxis uberein: Selten 
sieht man im Vorversuch an einer Versuchsperson - ohne spontane vestibulare 
Abweichereaktion - die Arme in Schulterweite - das ist die klinisch ublichste 
AusgangssteHung - noch etwas auseinandergehen. Solche Personen lasse ich 
dann in der etwas weiteren SteHung, in der sie von aIlein anhalten 1, den 
eigentlichen Versuch ausfUhren, wiederum urn Unbehaglichkeit oder mechanische 
Storungen zu vermeiden. 

Ais Prufungsebene wird die ideeHe Ebene des Raumes gewahlt. Die Ab­
weichereaktion (und die Einstellunsgreaktion) wird an der Bewegung in der 
Waagerechten, die "Armtonusreaktion" in der Senkrechten verfolgt. Fur den 
Zeigeversuch sind alle drei Hauptebenen nutzbar gemacht (BEYGER und 
LEWANDOWSKY, QUIX). Wir wollen das Zeigen nach der Ebene nennen, in der 
der Arm bewegt wird. Es erfolgt also senkrecht-sagittales Vorbeizeigen nach 
innen oder auBen, waagerechtes Vorbeizeigen nach oben oder unten, senk­
recht-frontales Vorbeizeigen nach vorne oder hinten. 

Die Prufung beginnt mit dem Zeigeversuch in der Sagittalen. In ihr sind aIle 
sensiblen und psychischen Faktoren am gelaufigsten; in ihr hat man von einem 
ausgesprochenen Fehler das meiste fur die Diagnostik zu erwarten. In der 
uberwiegenden Zahl der FaHe beschranken wir uns auch auf ihn. Wir mussen 
aber beachten, daB ohne vestibulare Veranlassung verhaltnismaBig haufig 
nach auBen, besonders im rechten Arm vorbeigezeigt wird (B.4R..\NY, BLUMEN­
THAL) und auch vestibular die Neigung zu starkerem Abweichen nach auBen 
besteht (GUTTICH, FISCHER und WODAK). 

Fur den Ausfall des Zeigeversuches ist noch das ZeitmafJ von Bedeutung, 
wie FISCHER und W ODAK wissenschaftlich ausfuhrlich im einzelnen auseinander­
gesetzt haben. Fur den klinischen Versuch ist nach ihrer BeweisfUhrung ein 
langsames ZeitmaB erforderlich, da sonst die reflektorischen Deviationen nicht 
zur Erscheinung kommen. Die genannten Verfasser verstehen darunter 5 bis 
10 Sek. Zeit fUr eine Bewegung. Eine so lange Dauer scheint mir nach 
praktischer Erfahrung nicht erforderlich, weil angesichts der verhaltnismaBig 
kurzen Strecke manche durchaus gutwilligen Personen offenbar mit der Zeit­
einteilung nicht zurechtkommen, so daB der an sich schon heikle Versuch aus 
seelischem AniaB gestort wird. Etwa 3 Sek. fand ich gegeben als ZeitmaB; 
2 Sek. sind aber gewi13 das Mindeste. 

Die Prufung kann sich auf jeden Arm einzeln oder auf beide Arme zugleich 
erstrecken. Einseitig vollzieht sich die ursprungliche Methode BARANY": 

Der Untersucher halt den eigenen Zeigefinger in entsprechender Entfernung 
so vor, daB ihn die Versuchsperson von unten her mit dem bei geschlossenen 
Augen vorgestreckten Arm in ZeigesteHung beruhrt. Dann gibt er den Auf­
trag, den gestreckten Arm auf das Knie zu senken und ihn wieder bis zur Finger­
beruhrung zu heben. Zeigt die Versuchsperson vorbei, so legt der Untersucher 
wieder den eigenen Zeigefinger auf den der Versuchsperson, so daB diese uber 
das Vorbeizeigen nicht unterrichtet ist. Das geschieht bei jeder Wiederholung. 

Die Prufung im Handgelenk - die heute nur in AusnahmefaIlen angewendet 
wird - nahm BARANY folgendermaBen vor: Die Versuchsperson legt den 
Vorderarm uber eine Sessellehne so, daB das Handgelenk vollstandig frei ist. 

1 Wenigstens habe ich bei meinen klinischen Priifungen jene originelle Fortsetzung des 
psychologischen Versuches hochstens an "psychogenen" Personen gesehen. 
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Der Untersueher halt den Unterarm mit der linken Hand fest. Die Versuehs­
person beugt jetzt die Hand in Zeigestellung aufwarts, urn den reehten Zeige­
finger des Untersuchers in ganzer Lange zu beriihren. Sodann beugt sie wieder 
abwarts. Der Bewegungsweehsel wird mehrmals hintereinander ausgefUhrt. -
R,\R,\NY erklarte seinerzeit, daB zu diesem Versueh eine solehe Menge von 
kleinen Teehnizismen gehorten, daB er naeh der Besehreibung allein wohl gar 
nieht riehtig ausgefiihrt werden konne! 

Grundsatzlieh beiderseits gleiehzeitig zu priifen hat meines Wissens GRAHE 
erstmalig zur Methode erklart. leh selbst sah mieh zu diesem Vorgehen 
veranlaBt, seitdem GUTTICH seine belangvollen Ergebnisse der Aussehlags­
untersehiede von links und reehts bekanntgegeben hat, und ieh maehe 
nur in Sonderfallen bei krankhaft 
einseitigen Aussehlagen oder see­
liseher Eigenart der Priiflinge Aus­
nahmen davon. 

GUTTICHS Feststellungen bestan­
den darin, daB das - reaktive -
Vorbeizeigen immer auf der zur Rei­
zung verwendeten bzw. starker ge­
reizten Seite starker ausfallt und 
langer dauert als auf dem Arm der 
anderen Seite. Er sehloB aus dieser 
wiehtigen und fast immer leieht zu 
bestatigenden Tatsaehe darauf, daB 
die Verbindungen vom Labyrinth zur 
gleiehseitigen Kleinhirnhemisphare 
starker sind als die gekreuzten Bah­
nen. An dieser Hypothese miiBte 
also aueh, wenn an der Teilnahme 
des Kleinhirns gezweifelt wiirde, fUr 
den Rest der Bahnen festgehalten Ahh. 15 . Zcigeyersueh in GRAHES Abart. 

werden. 
1m iibrigen enthalt die vielerseits geiibte Modilikation von GRAHE noeh 

einige Vorsehriften von Bedeutung: 
1. Es wird mit offenen Augen vorgelibt; 
2. die Bewegung beginnt vom Knie aus; 
3. im eigentlichen Versueh - natiirlieh dann dauernd mit gesehlossenen 

Augen - werden zunaehst durch den Untersueher die beiden Zeigefinger ab­
weehselnd symmetriseh nach einwarts Bowie nach au swarts von ihren in 
Schulterweite befindliehen Ausgangsstellungen gesehwenkt und in diesen neuen 
Stellungen der Zeigeversuch wiederholt. 

4. Der Kopf wird im Versuch naeh riickwarts gebeugt gehalten (s. Abb. 15). 
Aueh diese Vorschriften geben den oben aufgezahlten unliebsamen Ein­

fliissen noeh einigen Raum. Indem wir uns an ihnen diese Mogliehkeiten noch 
einmal vor Augen fiihren, konnen wir zugleieh zu einigen versuchstechnisehen 
Vorsehlagen anderer Verfasser Stell ung nehmen. 

Die "Ubung" mit offenen Augen begiinstigt einerseits, wie schon R,\RANY 
erklart hat, den Ausgleieh eines Zeigefehlers; andererseits aber kann sie aueh 
Bestrebungen zum Vorbeizeigen entgegenkommen. Naeh FISCHER und WODAK 
sind Ergebnisse solchen "optischen Zeigeversuches" iiberhaupt nicht mit dem 
BARANYSchen Zeigeversuch zu vergleiehen. Zweifellos ist es ratsam, jede 
optisehe Hilfe von vornherein dureh SehlieBen, falls notwendig Verdecken der 
Augen zu meiden. Eine Ausnahme ware nur angebracht, wenn die Oberflachen-

Haudbuch der ~eurologic. IV. 31 
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sensibilitat gestort und die Versuchsperson gar zu unbegabt ware. Diese Aus­
nahme eines optisch-haptischen Zeigens ware dann Notersatz fUr das iibliche 
haptische Zeigen (FISCHER und WODAK). 

Das haptische Zeigen ist gleich dem optischen Zeigen eine "Zielpriijung" 
- wie es KOBRAK -, ein relatives Zeigen - wie FISCHER-WODAK es nennen. 
Wird nun nach Punkt 2 ~uch das Knie beriihrt, so sind 2 Ziele gestellt. Am 
zweiten kann dabei nicht einmal, wie es der Versuchsleiter mit seinem Finger 
tut, ein Fehleindruck verwisGht werden; im Gegenteil, neue Sinneseindriicke 
werden hinzugefUgt. Entgegen dieser, auch zur BARANYSchen Technik gehorigen 
Vorschrift, schon vor Beriihrung des Knies bei der senkrechten Bewegung Halt 
zu gebieten, erachte ich daher fUr wesentlich! 

Das Ziel ganzlich auszuschalten, hat eine Methode zum Sinn, die FISCHER und 
WODAK theoretisch durchgepriift haben, das "absolute oder egozentrische Zeigen". 
Die Versuchsperson bezeichnet dabei mit dem Zeigearm - bei sagittalem Ver­
such - die subjektive Mediane, die "Korperfiihlmediane". Sie hat in der 
Klinik wenig Eingang gefunden (HELLMANN), vermutlich ob der groBeren 
geistigen Beanspruchung der Versuchsperson und der schwer entbehrlichen 
Apparatur zur Aufzeichnung der Ergebnisse. Es bleibe aber dahingesteIlt, 
ob sie nicht in der neurologischen Diagnostik mehr Beachtung finden wird in 
Anbetracht der Hervorhebung der Raum- und Richtungsvorstellung durch sic 
im Zeigeversuch. 

Nicht ganz ziellos ist eine Methode F. KOBRAKS, die" Wegpriijung". Sie 
ist eine Art "passiven Zeigens", nach FISCHER und WODAKS Namensgebung, 
wahrend aIle bisher genannten Methoden den Modus des "aktiven Zeigens'· 
wahlten. Es wird namlich zunachst der - von KOBRAK iiber Elle und Hand­
gelenk geschiente - Arm den Priifungsweg gefUhrt, ehe er ihn wiederholen solI. 
AuBerdem aber gehen die Bewegungen auftragsgemiiB in einem spitzen Winkel 
zur Sagittalen - also schon dadurch den nicht einfachen Versuch verwickelnd­
vor sich. KOBRAK wollte damit von der corticalen auf die infracorticale Regu­
lierung umschalten. Sie ist darum ebenfalls fUr die eigentliche Ohrnerven­
priifung entbehrlich. Nach FISCHER und WODAK hat man bei der Wegpriifung 
auch mit betrachtlicher Unbestandigkeit der maBgebenden Verhaltnisse zu 
rechnen gegeniiber der komplexen Form des BARANYSchen Zeigeversuches. 

Mit dem einleitenden Wechsel der A usgangsstellung und Bewegungseben€ 
beabsichtigt GRAHE Ausgleichsbestrebungen der Versuchsperson und - wenn 
ich recht verstehe - auch die spontanen nichtvestibularen Deviationen in der 
symmetrischen Aul3en- bzw. Innenstellung weitgehendst zu bremsen. Natiir­
lich werden andererseits dadurch wieder neue Eindriicke vermittelt, deren 
Nachwirkung, z. B. die der "vorhergehenden Muskelspannung" auf folgende 
Bewegungen, GRAHE selbst nicht gering einschiitzt. Zugleich wird aber dadurch 
wiederum zweckmaBigerweise eine etwaige Einwirkung der Voriibungen aus­
geglichen. Das ist recht wichtig, denn diese Zieliibungen schulen schnell ein 
Richtungszeigen ein (BARANY, BLUMENTHAL). Wenn ich auch nicht wie BLUMEN­
THAL deshalb nur die ersten Bewegungen fUr verwertbar ansehe, so ist doch im 
Vorversuch (am Normalen) anfangliches Vorbei- und spateres Richtigzeigen 
und sogar das Umgekehrte immer mit groBtem Argwohn aufzunehmen. 

Ich halte es darum auch (ahnlich wie BLUMENTHAL) mit einer relativ natiir­
lichen und fehlergeschiitzten Ausgangsstellung, und ich trete so friih wie denkbar 
in den giiltigen Versuch ein und lasse z. B. nach zweimal richtigem Zeigen 
stoppen. So friih wie denkbar, weil es in der Tat doch Personen gibt, denen 
man erst beibringen muB, was von ihnen verlangt wird. Der Versuch selbst 
verlangt eben auch yom Untersucher ein Mal3 von Kenntnissen und Ubersicht, 
das zwingende Regeln in einigen Punkten, so in diesem, ausschliel3t. 
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1m reaktiven Versuch wie im FaIle spontanvestibularen Zeigefehlers ver­
blassen die Erwagungen uber den Einflu13 der Ubung, denn die Forderungen, 
die wir an einen klinisch brauchbaren Versllch stellen mussen (s. unten), 
setzen unter anderem eine Ausschlagsgro13e voraus , die sich durchzusetzen pflegt. 

Mit Rucksicht hierauf konnten im Reizver31!~h vielmehr Kunstgriffe der 
Ablenkung, die FISCHER-WODAK ablehnten, weil rcit ihnen unkontrollierbar 
nichtvestibulare Faktoren Eingang finden und di,~ meiner Meinung naeh den 
Vorversuch auch sieher gefahrden, vorwarts brir.l3en, wenn einmal die Deviation 
nur unterschwellig, latent schon vorhanden ist. BARANY hat mit Erfolg den 
REICHsehen Kniff verwandt. Er besteht in gleiehzeitigen, andersartigen Bewe­
gungen der nicht im Versueh befindliehen 
Hand, z. B. dem Fingernasenversueh. Aueh 
das besproehene Schwenken nach GRAHE 
erwies sich mir zu diesem Zweek und an 
dies em spateren Zeitpunkt recht geeignet. 

Die letzte Ma13nahme GRAHES, die Ruck­
beugung des Kopfes , verstarkt naeh GRAHE 
das Vorbeizeigen. FISCHER und WODAK haben 
diesen Erfolg - zu seiner Theorie s. spater 
(s. DE KLEYN) - bestatigt. leh vermil3te ihn 
oft und sehe aueh deshalb in der regularen 
Deviationsprufung von Verwendung der Ruek­
bewegung des Kopfes ab, weil sieh dureh sie 
leieht Drehungen und Neigungen des Kopfes, 
ja Augenbewegungen einsehleiehen, die zum 
mindesten den als Test dienenden Vorversueh 
verfalsehen konnen. 

Somit bringe ieh dem Nervenarzt fUr die 
Versuehsteehnik im engsten Sinn den Original 
BARANY- Versuch in Vorschlag, nur mit dem 
Untersehied 1. im allgemeinen zunachst bei­
derseitig-gleiehzeitig zu prufen und 2. die 
Knieberuhrung zu unterlassen. 

Zum Zeigeversueh in anderen Ebenen sind 
d · D I . 13 d Ahb. 16. Pl'iifnng del' experimentclJen 

le ar egungen smngema anzuwen en. Abweichcreaktion na~h Kaltspiilung 
Geht nun unserc ganzc verwickelte Zcige- Jinks. (Nach '''ODAK.) 

handlung hinaus auf das Finden der vesti-
bularen - spontanen oder reaktiven - Deviation und steckt diese in Gestalt 
des tonischen vestibularen Reflexes 1 als gesetzmal3iger Kern im vestibularen 
Vorbeizeigen, mul3te dann nicht die Abweichereaktion das Zeigen voll- und 
gleichwertig ersetzen (WODAK) konnen? Dem ist aber nicht ganz so: Denn 
einerseits ist auch in der Abweichereaktion der vestibulare Reflex nur in 
eine seelisch geleitete Handlung eingesponnen. Die Ansicht W ODAKS, dal3 die 
vestibulare Abweiehereaktion blol3 "ein yom Willensimpuls unabhangig tonischer 
Reflex" ist, wird daher von BRUNNER und BARANY mit vollem Recht abgelehnt. 
WODAKS eigene Versuchsanordnung widerlegt sie selbst , wie ein Blick auf seine 
Abbildung zeigt. 

Andererseits sind Abweiehereaktion und Zeigeversuch nicht nur in Hin­
sicht ihrer reflektorischen Bestandteile nicht identisch, woruber FISCHER und 
WODAK uns belehrt haben, vor allem durch Analyse der Versuche wiihrend der 

1 Die Bezeichnung FrscHERs und WODAKS paJ3t sich gut in das MAGNUSsche System 
von Korperhaltung und -stellung ein und hebt klar die Analogie zu den labyrintharen 
tonischen Reflexen im Tierversuch hervor. 

31* 
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Drehung; sie sind auch insofern verschieden, als die psychischen und sensori­
schen Beigaben und die auBervestibularen Storquellen im Zeigeversuch weit 
reichhaltiger als in der Abweichereaktion sind. Deshalb ist der Zeigeversuch 
auch unentbehrlich, sobald die zugehOrigen Bahnen innerhalb der Kleinhirn­
und GroBhirnmasse mitberiicksichtigt werden sollen. Darum nennt ihn wohl 
auch ein anderer Mitarbeiter M. H. FISCHERS, CORN. VEITS, empfindlicher, 
denn "die Komplikation des Zeigeversuchs" ziehe die Aufmerksamkeit auf 
ihn und hemme dadurch Gegeninnervationen gegen die Deviation. Und die 
Feststellung groBerer Empfindlichkeit muB ich hinsichtlich der Frequenz des 
Vorbeizeigens bestatigen, unbeschadet der (s. oben) genannten Vorziige, die 
die Abweichereaktion zeigt, wenn sie auftritt. 

Fiir die Technik der Abweichereaktion hat mir allerdings die Ausgangs­
haItung zum BARANYSchen Zeigeversuch geniigt. - Die Fiihlungnahme mit 
dem Finger erweist sich natiirlich iiberfliissig. - WODAK verlangt, soweit ich 
sehen kann, jedoch fiir den klinischen Versuch das passive Festhalten des 
Kopfes (wie er auf dieses, bzw. das EinbeiBen in eine Platte aus Stentkompo­
sition oder ahnlichem Stoff auch beim Zeigeversuch Wert zu legen scheint). 
Diese Mehrbelastung der Methodik mag wohl den Ausschlag zuverlassiger 
machen, aber fiir die Praxis wird sie durch einige - im Zeigeversuch sowieso­
positive FaIle nicht ausgeglichen. 

Fiir die Untersuchung der Armtonusreaktion von FISCHER und WODAK 
gehen wir - wie anfangs gesagt - von derselben AusgangshaItung und -stellung 
aus; nur suchen wir nach einem senkrechten Abweichen. Dies geht in einem 
Arm nach unten vor sich, im anderen dagegen nach oben. Schon diese Asym­
metrie und Reziprozitat besagt, daB in der Armtonusreaktion keine der Ab­
weichereaktion ganzlich analoge Reaktion vorliegt. R. FISCHER und CHAROUSEK 
meinen allerdings, daB beider Wesen identisch, also in demselben tonisch­
vestibularen Reflex gelegen sei. 

Die Reaktion ist auch .- wenn sie spontan auftritt - der Verwechslung 
mit einer nichtvestibularen spontanen Armtonusreaktion ausgesetzt, wie FISCHER 
und WODAK berichten. Der Hohenstellungsunterschied der Arme trete z. B. 
nach lang dauernden, intensivcn Muskelkontraktionen, auch nach Kaltereizen 
am Bein "bei geeigneten Personen" auf; nach HOFF und SCHILDER kommen 
senkrechte Abweichungen ganz unsystematisch in der Mehrzahl der FaIle mit 
einer Divergenzreaktion auf. Immerhin soIl nach FISCHER und WODAK eine 
Unterscheidung dadurch gewahrleistet sein, daB die nichtvestibulare Armtonus­
reaktion fliichtig, hochstens von 3 Sek. Dauer ist. Ein wesentlicher Nachteil 
ihrer Benutzung beruht in verhaltnismaBig haufigem Vorkommen bei Nor­
malen - nach WODAK in 20%, nach FREUND und FERSCHNER (s. BECK) in 
der Uberzahl der Faile. 

Der Einstellungsversuch von BARANY 1925 beschrieben, sei nur kurz erwahnt. 
Er iiberpriift mit der Methode des waagerechten Zeigens, wieweit sich Zeige­
finger bzw. Arm bei der Riickkehr von der Bewegung nach innen oder auBen 
von dem inzwischen ein Stiickchen zuriickgezogenen Finger des Versuchsleiters 
nach auBen oder nach innen einstellt. Zwischen den beiden bezeichneten 
Punkten befindet sich das "unsichere Feld"; sein Mittelpunkt gibt das MaB 
der Deviation an. Vor der iiblichen Priifung derselben hat nach FISCHER und 
WODAK dieser Versuch, der in der Hauptsache das BewegungsausmaB bestimmt, 
aber nur Nachteile, vor aHem Schwierigkeit und Unsicherheit. BARANY lobt ihn 
als Erganzungsmethode, weil er sofort maximal die Deviation anzeigt, unter 
Umstanden also Vorziige vor Abweichereaktion und Zeigeversueh habe. 

Das Heer von VorsichtsmaBnahmen ergibt an sich noeh nicht ein Prii/ungs­
ergebnis, das wir annehmen konnen. Wir verlangen von ihm noch, und zwar 
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strenger yom Zeigeversueh als von der Abweiehereaktion, beim Fehlen vesti­
bularer Erregung ein Richtigzeigen im V orversuch, eine Konstanz und ein M indest. 
mafJ des Ausschlages im Zustand vestibuliirer Erregung. Dieses nimmt z. B. 
BARANY mit rund 5 em an, FRENZEL nur mit P/2 Fingerbreiten. Dber das 
zweite MaB soIlte man nie heruntergehen! Bei symmetrisehem Vorbeizeigen 
kann ein geringgradigeres Abweiehen auf dem zweiten Arm als positiv ge­
nommen werden, wenn der andere Arm jene Voraussetzung erfiillt. An Leute 
mit normalen - nieht dureh den Krankheitsbefund begriindeten - temporaren 
Varianten (KOBRAK) oder spontan versehiedenen Ausfallen (BLUMENTHAL), 
an fiir den Versueh ungeniigend Begabte und an unsiehere Kantonisten ver­
wendet man am besten nieht lange, undankbare Miihe. 

Am SehluB der teehnisehen Vorbemerkungen ist noeh einer Fehlerquelle 
zu gedenken, des Pru!ers! B.{R.{NY hat sieh einmal dabei ertappt, daB er dem 
gewiinsehten Ergebnis dureh die Stellung seiner 
Finger entgegenkam. Diesem Ubelstand kann man 
aber doeh wohl dureh EntsehluBkraft begegnen. 
~ahe lage es, ihm dureh Gerateanwendung bzw. 
Messung auszuweiehen. Aber Messungen, d. h. 
Schreibungen des Abu'eiche- und Zeigeversuches sind 
kliniseh - darin befinde ieh mieh im Einvernehmen 
mit BARANY (1913), BRUNNER U. a. - iiberfliissig. 
Auf FaIle, die nur mit Sehreibung positiv sind, 
ist naeh BARb~y der Atypien halber sowieso kein 
groBer Wert zu legen. Wir miissen yom Aussehlag 
ein so groBes MindestmaB ford ern , daB meiner 
Meinung naeh unser Auge vollig geniigt, um "im 
Bilde" (KOBRAK) zu sein. Durehsehlagpausen als 
Beilage sind durehaus entbehrlieh, da eine klare, 
kurze Besehreibung gegeben werden kann. 

Abb. 17. SchreibYorrichtung flir 
vestibuUirc tonische Armreflexc 
nach ,,1. H. FISCHER und 'VODAK. 

(Aus WODAK.) 

Die Zahl der Hegistriermethoden steht indes im umgekehrten Verhaltnis zu unserer 
knappen Stellungnahme (MALAN, BENJAMINS, HOORDA, OHNACKER, fuIKE, BLUMENTHAL, 
LIPSCHUTZ, TALPIS, CHARSC'HAK u. a.). Bin Teil von ihnen fiihrt nun noch neue Momente 
in diesen wahrlich nicht an Einwirkungsllloglichkeit armen Komplex ein. Ihr Wert fiir 
Spezialfragen der Theorie sei nicht bestritten, aber wenn beispielsweise neue Bewegungen 
wie Zeichnen eines Kreises zur Aufgabe gestellt werden, so erhalten wir weder das Ergebnis 
der Abweichereaktion noch das des Zeigeversuchs, sondern nur die etwaige Deviation in 
einem neuartigcn, noch vcrwickeItercn Zusammcnspiel! 

Fiir Lehrzwecke und wissenschaftliche Analyse eignen sich auch hier Filmaufnahmen 
(s. VEITS, TALPIS). 

Urn aber ein Beispiel zu geben, sei die wissenschaftlich gute Zusammenstellung von 
FISCHER und WODAK fiir die Registrierung der einfachsten Reaktion, der Abweichereaktion, 
wiedergegeben: 

"Ein massiver Holzrahmen wird senkrecht an der Wand befestigt. An ih~. werden 
zwei etwa 1 m lange Rollen in einem Abstande von ungefahr 60 cm montiert. Uber die 
obere Rolle werden mehrere Meter eines etwa 1 m breiten, starken, weiBen Papiers auf­
gewickelt. Der Anfang des Papiers wird nach unten gezogen und an der unteren Rolle 
angebracht. Die untere Rolle wird von einem Elektromotor so betrieben, daB das Papier 
von oben nach unten lauft, sich also von der oberen Rolle ab- und an der unteren aufwickelt. 
tJber die obere Holle lauft gleichzeitig eine Schnur, an der ein entsprechendes Gegengewicht 
hangt, welches das Papier gespannt erhalt. An der Decke des Zimmers sind zwei Schniire 
in einem Abstand von etwa 60 cm befestigt. Dieselben hangen so herunter, daB sie 10-20 cm 
vor der Papierflache enden. An jede Schnur wird ein Gummischlauch mit einer Schlinge 
angebracht, so daB beide in unbelastetem Zustand gleich hoch sind. Die Versuchsperson 
sitzt mit fixiertem Kopfe vor der Einrichtung, mit dem Kopfe dem Papier zugewendet 
und steckt ihre Hande durch die Schlingen. Dann laBt sie bei verdeckten Augen die Arme 
schlaff herunterhangen. Dabei werden die Gummischlauche gedehnt, die Arme sinken, 
stellen sich aber normalerweise gleich hoch ein und verharren dann in dieser Stellung. Die 
Schlauche diirfen dabei nicht ma,ximal gedehnt sein, sondern es muB durch geeignete Wahl 
ein labiler Gleichgewichtszustand bestehen, der schon durch einen geringen Zug an den 
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Annen nach unten oder oben geandert werden kann. In den Handen halt die Versuchs· 
person zwei Bleistifte, die dem Papier anliegen. Da aber besonders bei der Seitenabweichung 
sich die Arme infolge Fixierung der Schultergelenke immer mehr von der Papierflache 
entfernen mussen, haben diese Bleistifte eine besondere Einrichtung. Jeder Bleistift steckt 
in einer Hiilse, die in eine zweite beweglich eingeschoben ist. In dieser zweiten Hiilse druckt 
eine Spiralfeder den Bleistift unter schwa chern Druck konstant heraus. Die Hand halt 
den Bleistift in Mittelstellung der Hiilse so, daB er immer in Kontakt mit der Papierflache 
bleibt." Eine auf diese Weise erhaltene Kurve (s. Abb. 18). 

Fiir die Niederschrift der Ergebnisse waren lapidare Abkiirzungen oder Zeichen 
sicherlich hocherwiinscht. Mit dieser Forderung hat GRAHE wohl Recht, aber 
1m Schrifttum hat sie noch wenig Erfolg gehabt. Er selbst schlagt Pfeile in 

l.H. II.H. 

.\hh.18. Klln·e nach FISCHER 
lind WaD.\[,:: (yon IInten na{'h 
oben zn lORen). AllfgenoIllmen 
naf'h SpitlllngdcR linken Ohres 
mit ;iO ('('Ill Wasser yon 2Uo. 
2\lan hca('htc die l'mschlh.ge 
del' Rl'aktion lind ihren Pha­
~eJlyerlauf. die nlan iln ge­
w()hnli(' hen klinhw hen Vel'sueh 
llieht :-:;ieht. Die Hi;heJluutcr­
schiode del' UIllschlagpllnktc 
si\l(i ,lllrch die Stilte Ycrlll'· 
saeht. [Ails "-aDAK (I1I:!7).] 

der Ebene und Richtung des Abweichens, bei frontalem 
Zeigen mit durchkreuztem Pfeil, fiir das Richtigzeigen 
eine ,,0" vor. Die Zeichen fUr die beiden Seiten 
werden so aufgeschrieben, daB sie yom gegeniiber­
stehenden Patienten aus gesehen sind. Reagiert eine 
Seite starker, so wirel der Pfeil mit 2 Fahnen versehen. 

Die hiermit abgeschlossenen allgemeinen Dar­
legungen iiber das Spontanverhalten und den Vor­
versuch sollen den Unterbau legen fUr die vestibulare 
Funktionspriifung. 1st die Versuchsperson gesund, 
so werden neben normalen, ruhigen, symmetrischen 
bzw. zielsicheren Bewegungen oder Haltung von 
Augen, Kopf und Karper und Gliedern keine sub­
jektiven Erscheinungen im Vorversuch vorhanden sein. 
Anders im spontanen vestibularen Erregungszustand. 
Sie sind aber grundsatzlich nicht verschieden von den 
subjektiven Symptomen, die wir als Begleiterscheinung 
der kiinstlichen Labyrintherregung bei fast allen Men­
schen nunmehr kennen lernen. Es sind die Emp­
findungen des gesti.irten Gleichgewichtes - Lage­
tallschungen und labyrintharer Schwindel - sowie 
einer Reihe reflektorisch ausgelOster Erregungen -
Ubelkeit, Erbrechen, HautschweiBe und -verfarbung 
u. a. m. 

Hinsichtlich eiller Untersuchungsmethodik von Qurx, die sich des Zeigeversuches 
bedient, urn Otolithenreaktionen nachzuweisen, s. S. 494. 

b) Die Untersuchllng auf reaktive Erscheinungen im Reizversuch. 

Auf den Vorversuch folgen die Reizversuche. Von den Versuchsreizen wenden 
wir uns zunachst dem Lagereiz zu, weil bei den anderen Reizmethoden des 
Labyrinths die Lagereizung bzw. Haltungsreizung (s. unten) zusatzlich an­
gewendet wird. 

0:) Die Lagereizung. 

Sie ist eine Labyrinthreizung mit adaquaten Reizen m physiologischen 
Grenzen. Es wird untersucht 

auf Lagereflexe und auf Lageempfindungen. 
Der echte Lagereflex am Auge besteht in einer kompensatorischen Augen­

bewegung. 1hre Kenntnis ist alten Datums [BREUER, BARANY (1905)]. Eine 
genaue Prazisierung erfolgte erst in den grundlegenden Versuchen von MAGNUS 
und seiner Schule. Nach ihr ist der Reizerfolg eine isolierte langsame, tonische 
Bewegung, also eine Deviation, die in ihrer Dauer mit der des Lagereizes iiber­
einstimmt und eine beachtliche Latenzzeit hat. Dieser Reizerfolg ist auf Erregung 
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der Otolithenorgane zu beziehen, wahrend die langsame Phase des Nystagmus 
zum Reizeffekt der Kupularorgane gehort, die langsame Phase, die ja auch 
isoliert auftreten kann (s. S. 575). 

EinigermaBen der Definition von MAGNUS entsprechend 1 sehen wir den 
tonischen Lagereflex auf die Augen beim Menschen gewohnlich nur in der 
Frontalebene, d. h. bei der RoUung des Auges. Er wird kurz "Gegenrollung" 
genannt. Ferner kann man ihn - wie auch den gleich zu nennenden Halsreflex -
beim Menschen in der Vertikalebene, nur vereinzelt (nach BARANY) 2 in der 
Horizontalebene zu Gesicht bekommen. 

Physiologischerweise iiberlagern sich oft der tonische Lagereflex und die 
langsame Phase des nystagmischen Bewegungsre£lexes, indem sie denselben 
Vorgang der Gleichgewichtserhaltung gemeinsam steuern oder doppelt sichern 
(MAGNUS). 

Man bemiiht sich die Verwechslung zu umgehen durch eine moglichst lang­
same Kop£lageveranderung, deren Geschwindigkeit unter der Reizschwelle des 
Bewegungsreflexes bleibt [DE KLEYN -VERSTEEGH (1934)] und, sofern das 
Phanomen es gestattet, durch ein Beobachten der Latenzzeit und Dauer des 
tonischen Lagereflexes (s. oben). 

Diese beiden Eigenschaften scheinen beim Menschen aber nicht so aus­
gesprochen und regelmaBig zu sein wie im Tierversuch. Dasselbe ist der Fall 
bei dem merkwurdigen, eindeutig an die Lage gebundenen Nystagmus, der zuerst 
am Menschen, und zwar nur in Krankheitsfallen, zur Beobachtung gelangt ist 
[BARANY (1913), Voss, KLESTADT (Aussprache zu Voss)] und dann auch im 
Tierversuch (NYLEN, LORENTE DE N6, DE KLEYN) erzeugt werden konnte. 
Bei dies em Lagenystagmus glaube ich, manchmal eine Abwanderung der Augen 
in Richtung der langsamen Nystagmusphase, also eine gleichzeitige tonische 
Deviation, gesehen zu habcn. 

Dieser Lagenystagmus gibt AniaLl zu interessanten theorelischen Uberlegungen. MAGNUS 
und DE KLEYNR Forschungen an Saugern hatten die ausschlieLlliehe Zuteilung der Sinnes­
endstellen des Vorhofs an den Lagereiz, derjenigen der Bogengange an die Bewegungsreize 
einigermaLlen siehergestellt. Nun aber weist der mensehliche Lagenystagmus nieht nur auf 
die Moglichkeit eines Strukturwandels der Lagereflexe, sondern auch auf einen Anteil 
der Bogengangsorgane an ihrem Zustandekommen hin - wie das aueh an gewissen Eigen­
tiimlichkeiten thermisch und mechanisch erregter Nystagmen, sowie in neueren Tier­
versuchen u. a. von DE N6 der Fall ist. 

Eine bedenkliche Erscheinungsgleichheit mit dem tonischen Lagere£lex 
besitzt ein Reizerfolg, der infolge einer Halsbewcgung durch den Komplex der 
dabei erfolgenden sensiblen Erregungen, unter Umstanden auch durch die Folgen 
von Kreislaufveranderungen im Schadel auftritt. Diesen Halsreflex haben 
MAGNUS und DE KLEIN in glanzenden Versuchen isoliert. FunktionsmaJ3ig kann 
er in analoger Weise wie die lang same Phase des dynamischen Nystagmus mit 
dem tonischen Labyrinthreflex verschmelzen; dann ist die "kompensatorische 
Augenstellung" ein Ergebnis von tonischem Labyrinth- und Halsreflex (MAGNUS­
DE KLEYN). 

Der isolierte Halsreflex auf die Augen kommt nach Feststellungen von 
BARANY, DE KLEYN, DE KLEYN und VERSTEEGH u a. am kranken Menschen 
vor und unter Umstanden ebenfalls in Nystagmusform. BARANY hat ihn wohl 
auch am Neugeborenen gesehen. 

Kompensatorische Kopfbewegungen zu priifen, ist bisher nicht zu empfehlen: 
denn diese werden beim Menschen durch willkiirliche und andere Gegeninner­
vationen noch mehr unterdriickt als die senkrechten und waagerechten kompen-

1 DE KLEYN und VERSTEEGH fanden jedenfalls sehr starke Unterschiede individuell 
und zwischen rechts und links. 

2 Siehe 1\1. H. FISCHER Monographie. 
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satorischen Augenstellungen (RUTTIN, Qurx u. a.). Wohl aber lohnt es sich, 
einen anderen labyrinthiiren Lageeffekt auf die Stellung des Kopfes im Raum 
bzw. zum Korper zu untersuchen, den Kopfstellreflex von MAGNUS. 

Er ist ein Ausdruck des unbewu13ten Bestrebens des Individuums, die 
"Normalstellung" einzunehmen. Je ein solcher Reflex geht symmetrisch von den 
beiden Labyrinthen aus. Sie halten sich daher beim Gesunden das Gleichgewicht 
und der Kopf steht normal. Grobe Seitenunterschiede mussen einen labyrin­
tharen Schiefhals zur Folge haben. Dieser asymmetrische Kopfstellreflex hat 
beim Menschen aber kein gro13es AusmaB und er wird leicht kompensiert durch 
die sensiblen Korperstellreflexe auf den Kopf sowie die noch machtigeren 
optischen Stellreflexe auf den Kopf. 

Die Labyrinthe haben auch Anteil an Lagereflexen auf die Glieder. 
Am Menschen sind Reflexe der Haltung aber nur selten der labyrinthbedingten 

sensu strictiori lagebedingten Gruppe der MAGNUS-DE KLEYNSchen Reflexe 
zuzuweisen, die durch symmetrische, gleichzeitige Beugung oder Streckung 
samtlicher Glieder gekennzeichnet ist [MAGNUS-DE KLEYN, MAGNUS (1913), Fall 
CARSTENS und STENVERS, PETTE I]. In der Regel stell en sie den HalsreflextY]J, 
und zwar den asymmetrischen - s. Abschnitt STENVERS - dar. 1st dieser 
typisch, so nimmt der Strecktonus der "Kieferbeine" zu, d. h. nach MAGNUS­
DE KLEYN derjenigen Glieder, deren Seite der Unterkiefer sich nahert; der 
Strecktonus der "Schadelbeine" nimmt abo Dieser Effekt kann insofern letzten 
Endes labyrintharen Ursprunges sein, als zunachst eine Labyrinthreizung zu 
einem tonischen Reflex auf den Hals gefuhrt hat und die dann durch ihn ver­
anla13te Kopfhaltung zum Halsreflex auf die Glieder. 

Ein schema tisch schones Vorbild all dieser Reflexe haben die geistvollen Tierversuche 
der Utrechter Gelehrten geschaffen. Beim Menschen allerdings treten sie normalerweise 
hinter anderen Mechanismen der Korper- bzw. G1eichgewichtshaltung bis zur Unerkennbar­
keit zuriick. Von Feten konnte MINKOWSKY-Ziirich, von Friihgeburten und Kindern, vor 
aHem der ersten Lebensjahre konnten SCHALTENBRAND, sowie PEIPER und ISBERT um­
fangreiche Untersuchungen berichten. Ais konstant sind die Phanomene wohl kaum zu 
bezeichnen; auch ich vermag davon nach einer - nicht veroffentlichten - Untersuchungs­
reihe von Dr. ZULZ, die auf meine Veranlassung an Neugeborenen der ersten 8 Tage aus­
gefiihrt wurde, nicht zu sprechen. Au13erdem waren sie bei uns sehr atypisch (s. oben)_ 
eine Erscheinung, die auch die bemerkenswerten Faile auszeichnet, in denen Veranderungen 
im Nervenparenchym diese Reflexgruppe zum Durchbruch brachten. Seit derartigen Ver­
offentlichungen von SIMONS, PETTE, BOHME und WEILAND haben sich die Beobachtungen 
vermehrt. 

Eine krankhafte AuslOsung der Gliederreflexe, die mit den Nervenkrankheiten 
eingehend behandelt werden moge, ist fiir unsere Darstellung nur insoweit von 
Belang, als ihre mittel bare Erregung (s. oben) in auBerst sinnfalliger Weise 
durch die stark wirkenden, aphysiologischen Dreh- und Warmereize (s. unsere 
nachsten Kapitel) geschehen kann! Auch diese FaIle betrafen Nervenkranke, 
und es handelte sich wohl urn eine vestibuliire Sensibilisierung der bereits 
durch die Grundkrankheit aktivierten Reflexe (s. GUNTHER, KLESTADT) 2. 

Zum Reizerfolg des Lagereizes selbst - der an sich ganz naturlich ist! -
gehort normalerweise kaum ein Schwindelgefiihl oder ein vegetativer Reflex. 
Nur Sinnestiiuschungen werden empfunden. Auf ihnen beruht die Prufung mit 
subjektiver Lagereaktionen, urn deren klinische Verwertbarkeit sich letzthin 
GRAHE sehr bemuht hat. 

Der Lagereizung am Kranken fehlt es nicht an subjektiven Begleiterschei­
nungen, so da13 die Bezeichnung "Lagenystagmus" schon mit Schwindellage 

1 Dort siehe auch Schrifttumangabe. 
2 Spuren dieser im Funktionswandel geschrumpften Reflexe sind im wissenschaftlichen 

Versuche noch am Gesunden nachweisbar; denn WACHHOLDER und KLESTADT konnten yom 
Triceps zuweilen sehr schwache Aktionsstrome ableiten, die nach calorischer Reizung 
erheblich verstarkt, also ebenfalls sensibilisiert waren. 
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gleichwertig gebraucht wird, obwohl diese Gleichsetzung nicht durchgangig 
zutrifft (s. S. 570,621). Zu allerschwersten vegetativen Anfallen steigert sich die 
Begleitreaktion bei Kranken mit den labyrinthar sensibilisierten Haltungs. 
reflexen. 

Methodik der Lagepriifung. 

Haltungen, die von Rumpf oder Gliedern aus Ablenkungen der Augen 
hervorrufen (induzierte Bewegungen von GOLDSTEIN, Beckenreflexe [GRAHE] u. a.) 
sind zu vermeiden. Der Gesamtkorper wird in "Grundstellung" fixiert; nur 
zur Priifung der Lageempfindungen und e!es Kopfstellreflexes wire! der Kopf 

.-\.bb. 19. Der Lagctis("h. weir-her ,llll'('h lJl'chling ~wcier 
Rahmen incinander jcde Stellllng im Raumc ein7.u' 
nehmen gestattet und in je,ler Stcllung [ixiert werden 
kann. (Nach K. GR.\HE: II. Hals· usw. Heilk. 12.) 

Abb. 20. Drehung del' Versuchsperson in 
del' Frontalebcne. Seitenneignng nach links 

- 15". (Nach K. GRAHE.) 

freigegeben, zur Pri.ifung der Augenreflexe die Augenbinde abgenommen, die 
bei den anderen Priifungen die optischen Eindriicke fernzuhalten hat. 

Die Priifungslage kann mit und ohne be sonde res Gerat hergestellt werden. 
Nach Einnahme derselben ist eine Zeitlang zu warten, um nicht Verwechslungen 
mit Reizerfolgen zu erhalten, die noch von der vorausgegangenen Bewegung 
herriihren. Zur Beobachtung der Augen ist eine Einrichtung eigener Art er· 
forderlich. 

Fiir das sicherste Mittel der Fixierung halt DE KLEYN das Eingipsen nach 
Voss (1921). Kleine Kinder sind durch Festbinden auf ein Brett leicht zum 
Versuch vorzubereiten. Ein hangendes Lagebrett hatte VOSS angegeben und 
aus ihm hat GRAHE seinen Lagetisch entwickelt. Aus der Abbildung ist zu er· 
sehen, dal3 er aIle Aufgaben wunschgemal3 erfiillen muG, sofern die Fest· 
klemmung auf dem Segeltuch eben und starr genug ist. 
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Priifung der Lageempfindung. Ihr vor allem dient der Lagetisch. Zum 
Versuch wird der auBere Rahmen des Tisches fUr die Sagittalebenenpriifung 
in einer Frontalneigung urn rund 30°, fiir die Frontalebenenpriifung der innere 
Rahmen in einer Seitenneigung urn 20° nach einer und im nachsten Versuch 
nach der anderen Seite eingestellt. Abb. 21 zeigt eine solche Ausgangseinstellung. 

Von diesen Stellungen aus wird der Rahmen langsam aufgerichtet und die 
Versuchsperson hat anzugeben, wann sie senkrecht zu stehen glaubt. 

Der Normale gibt dies Urteil stets ab, ehe es zutrifft. Die Vertikalempfindung 
in der Sagittalebene ist nach GRAHE auBerordentlich undeutlich, so daB nur 
sehr grobe Storungen - iiber 17° Abweichung - als krankhaft zu verwerten 
sind. Diejenige in der Frontalebene ist aber auf 2-3° genau nach beiden Seiten; 

Abb. 21. Priifung des Kopfstellreflcxes. 
[Nach GRAUE: Hirn und Ohr (1932).] 

Ahh. 2~. Priiiung <lcr ::-lpontanhaltung lies Kopfes 
(pathologischc Kopfneigung un<l -drehung nach 

recilts). (Aus GHAHE.) 

daher verlangt GRAHE, daB die beiden Vergleichspriifungen von links und von 
rechts her technisch vollig gleichartig ausgefiihrt werden und gibt (als Beispiel 
einer Verschiebung der Lageempfindung nach links) an, daB im Versuch von 
links her bei 3°, von rechts her bei 1 ° die Vertikalempfindung gemeldet wird. 
Zwischen samtlichen Versuchen miissen langere Pausen eingeschoben werden, 
da vorhergehende Neigung das Urteil gegensatzlich beeinfluBt. 

Diese Vertikalempfindungen halt GRAHE fiir eine der empfindlichsten 
Vestibularreaktionen. Es ware aber falsch anzunehmen, daB bei dieser Methode 
nur die durch die Lagereceptoren im Labyrinth vermittelte Empfindung gepriift 
wiirde. Auch noch AusschluB der optischen Anteile ist die Lageempfindung 
noch reichlich von sensiblen und seelischen Vorgangen abhangig. So iiber­
raschen GRAHES Feststellungen; aber er konnte an Hand vieler Falle klinisch 
bestimmte, konstante Ergebnisse erheben. Und KOCH hat seine umfangreichen 
Untersuchungen nur als Bestatigung der GRAHEschen ansehen, die Lage­
empfindungspriifung dringend empfehlen konnen. 

Auf anderer Grundlage steht die altere Methode der Lageemp/indungs­
pru/ung durch Einstellung einer Vertikalen im Raum [BRUNINGS (1912) hatte zur 
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"taktilen Realisierung" eine Pendelscheibe, zur optischen "Realisierung" einen 
Vertikometer konstruiertJ. Aber 1. fand schon BRUNINGS sehr betrachtliche 
Varianten und 2. ist die klinische Bedeutsamkeit der Einstellungsmethode uber­
haupt noch sehr gering geblieben (s. S. 630). Vielleicht erweist sich dafur 
auch zweckmaBig der von GUTTIeH (1934) zu anderen Zwecken angegebene 
"Leuchtstreifen" . 

Nach BRUNINGS ist die Vertikalempfindung unabhangig von anderen als 
Lagereizungen des Labyrinthes 1. Nach GRAHE gibt es eine durch sensible 
GehOrgangsreizung entstehende Lageempfindung, die er bei Kaltspulung 
vestibular unerregbarer Ohren gesehen hat und die richtungsunspezifisch ist 
(vgl. sensibler Nystagmus). 

Priifung des Yestibularen KopfsteIIreflexes. Sie ist die zweite Prufung, die 
GRAHE mit seinem Lagetisch vornimmt. In Abb. 21 sieht man, daB nach 

-

Abb. ~:l. Abb.24. 
,\bb. 23 u. 240 Priifullg YOIl Stell· IlIHI Haltullgsrcflcxcn auf {Icl' IlE ILuxschcll \Yippc bcim "Fall· 
ycrsllch l'ilck\Yii.rts". _-\bb. ~3 am Normalcn ull<lAbb. 24 am Taubstllmmcll uhllc crl'cgbarcs Labyrinth. 

l,\us DE J-L\.\x: Acta oto·laryng. 11 (lU27).] 

Linksneigung des Korpers der vom Halter befreite Kopf sich senkrecht im 
Raum zu stellen bemuht ist. Der Normale ist dazu in gIeicher Weise bei 
Neigung nach links, wic nach rechts aus bestrebt. Jedcr "Mithilfc" der Versuchs­
person sei durch cntsprechcnde Ablcnkung vorzubeugen. 

Drittens erfolgt mit scnkrecht gestelltem Rahmen die 
Priifung der Kopfspontanhaltung. Nach GRAHE laf3t die Ungewohntheit 

des Aufschnallens einen in freicr Haltung nicht sichtbarcn vestibuliiren Schief­
hals sichtbar werden (Abb. 22). 

Der Gesamtkomplex der Kopfstellreflexe im freien Stand, ein Balancieren des 
Kopfes, ist auf der TVippe von DE HAAN zu prufen 2. Ihr Antrieb erfolgt mit 
einem Hebel und ermoglicht die Neigung der Stutzfliiche nach vorn, hinten, 
links oder rechts. 

Der Kopf wird auf der Wippe normalerweise immer senkrecht gehalten, trotz 
aller Ausgleich bestrebenden Bewegungen des Korpers und der Beine, bis das 
Individuum sturzt. Naturlich lassen sich auch andere Lagereflexe auf der Wippe 
beobachten, z. B. der tonische Halsreflex auf die Glieder (Abb. 23). 

1 D. h. die von der Progressivbewegung in der Vertikalen abhangige "Lift".Empfindung, 
die nach B.-illANY (Diskussion zu BRUNINGS 1912) und MAGNUS-DE KLEYN ebenfalls laby­
rinthare Reaktion ist, wird klinisch nicht gepriift. 

2 Ihr Vorlaufer war die bewegliche schiefe Ebene v. STEINS. 
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Die vergleichende Priifung mit o££enen und geschlossenen Augen verdeutlicht 
das Ergebnis durch Hinzutreten bzw. Ausfallen der hochst wirksamen optischen 
Stellreflexe (ALEXANDER und MACKENZIE). 

Ganz ahnlich ist die Priifung der Kopfspontanhaltung beim Saugling mit 
HiI£e des LANDAuschen Handgri££es begriindet; nur wird dabei die Sensibilitat 
des Korpers (s. oben) symmetrisch belastet (s. Stellreflexkapitel dieses Hand­
buches). 

Priifung der Gegenrolhmg. Die Methoden sind reich an Zahl und an 
Interesse. Die Gegenrollung als Bewegung, die dem Willen nicht unmittelbar 
unterstellt werden kann, ware auch Wert bei Nervenkrankheiten weiter genau 
iiberpriift zu werden, doch zur Zeit ist die klinische Ausbeute mit ihr so 
gering, daB wir uns nach Moglichkeit in der Beschreibung einschranken miissen. 

Das klassische Instrument BARANYS (1906) ist von ihm 1925 wesentlich ver­
bessert worden. (Mit ihm seien nun auch feinste Einzelheiten des Nystagmus 
vorteilhaft zu studieren.) 

Das Modell ist recht kompliziert. Der Kopf wird durch ein BeiBbrett mit der selb­
standig stehenden Apparatur in Verbindung gebracht, die den Kopf in ganz genau meB­
barer Raumstellung viillig ruhigstellen laBt. Die Beobachtung geschieht mit dem am 
Apparat angebrachten Fernrohr bei intensiver Beleuchtung des Auges, dessen Blick in ein 
Spiegelchen gerichtet ist, indem ein im Fernrohr angebrachtes Fadenkreuz mit dem Stand 
eines radiaren Streifens der - durch Pilocarpin verengten - Iris verglichen wird. Es kann 
mit dem Gerat bei nicht geradeaus gerichtetem Blick, sowie durch Befestigung des Gerates 
auf einem Brett und weiter durch Anbringung desselben auf einem Drehstuhl (nach NASIELL) 
1. in Seiten- und Riickenlage unter Vermeidung von Halsreflexen und 2. unter gleichzeitiger 
Bogengangsreizung untersucht werden. 

Andere Gerate sind nur fiir die Beobachtung hergerichtet. Die Lage wircl 
unter Trennung yom Beobachtungsgerat fUr sich hergestellt. 

Ahnlicher Prinzipien wie BARANY bedient sich KOMPANAJETZ. 
Andere Erfinder befestigen die Gerate am Kopf, was die Zuverlassigkeit der Methode 

doch wohl erhiiht. STRUYCKEN verwendet eine Prismenkombination mit MaBfigur und 
~eigungsmesser (fiir den Kopf). Neben dieser Einteilung sieht der Beobachter nur Blut­
gefaBe zu beiden Seiten der Hornhaut, deren gegensinnige Verschiebung gegen die MaB­
figur - durch eine vorgelegte Lupe vergriiBert mit Leichtigkeit bis auf wenige Grad 
bestimmt werden kann. 

BENJAMINS bringt mit einer Bariumgelatine links und rechts am Hornhautrand ein 
Farbfleckchen an. Die am unteren Rand dieser Merkzeichen entlangziehende, gedachte 
Verbindungslinie wird anvisiert mit einer Gradeinteilung, die sich in einem verstellbaren 
Aufsatz befindet, der an einem Brillengestell getragen wird. 

DE KLEYN bedeckt die Hornhaut mit einem Eihautchen, das mit einer symmetrischen 
Kreuzfigur versehen ist. Deren Stellung vergleicht er mit einem rechten Winkel, der auf 
das Glas einer festsitzenden Brille oder eines am Stirnband getragenen Rahmens eingeritzt 
ist. Das Ergebnis ist gut im Lichtbild festzuhalten und auszumessen. Leider muB wahrend 
der Anwendung dauernd das Oberlid hochgehalten werden, dam it das Hautchen sich nicht 
verschiebt. Die Methode imponiert durch den Eindruck der Einfachheit. 

Nun lag der Gedanke wohl nahe, mit augenarztlich ii.blicher Methodik die 
Gegenrollung zu bestimmen 1. 

So sind die Nachbilder von manchen Forschern benutzt worden (s. GRAHE, M. H. 
FISCHER). DE HOEVE (s. KLEYN) gelang die Messung mit dem JAvALschen Ophthalmo­
meter - aber nur bei Astigmatikern. Der Wunsch, mit dem Augenspiegel an Netzhaut­
gefaBen die Rollung abzulesen, war vermutlich schwierig in die Tat umzusetzen; denn der 
seinerzeitige Oberarzt der Breslauer Augenklinik, Herr Dr. WIRTH, hat ihn mir nicht erfiillen 
kiinnen. 

1933 hat GRAHE es verstanden, in gemeinsamer Arbeit mit METZGER den 
THORNERschen Augenspiegel, der inzwischen erfunden war, fiir unseren Zweck 
zu verwenden. Das Gerat hat den enormen Vorzug, daB geradezu der Laie 
sich der Methode bedienen kann. In wenigen Minuten ist aus der Ablesung 
das Ergebnis auszurechnen. 

1 Der Augenarzt RUTTIN hatte den AugenspiegeI schon zur Nystagmusuntersuchung 
vorgeschlagen. 
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Viele Einzelheiten gehOren zur Kenntnis dieser Gerate und groBe tJbung 
zu ihrer Bedienung. Es muB deshalb auf die betreffenden Arbeiten verwiesen 
werden. 

Von den Ergebnissen ist fur die feinere Diagnostik unbedenklich zu ver­
wenden das Ausbleiben der kompensatorischen Raddrehung; denn nach NAGEl, 
ist der Gesamtkomplex der Raddrehungsreflexe am Menschen ausnahmslos 
vorhanden. 1m Einklang mit anderen Symptomen kann ein starkes Abweichen 
vom Maximum, besonders bei hochgradigem Unterschied fur beide Seiten, noch 
Bedeutung haben. 

Immerhin ist vorsichtige Beurteilung angebracht. Noch stimmen nicht die Unter­
suchungen mit jeder Methodik iiberein [GRARE (1933), OPFER]. Es ist nicht stets eindeutig 
von den Verfassern zum Ausdruck gebracht, welche zur Gegenrollung fUhrenden Reflexe -
z. B. von Hals- oder anderer Sensibilitat aus - in ihrem Ergebnis enthalten sind 1. Mit demo 
selben Gerat sind nicht nur individuelle, sondern sogar an derselben Person bei Wieder· 
holungen ungleiche Ergebnisse erhalten worden (KOMPANAJETZ, vgl. FISCHER). Und zuletzt 
zeigen sich zuweilen die Werte in gleicher Winkelstellung auf "Hin- und Riickweg", bzw. 
am Nullpunkt nicht ganzlich gleich (OPFER); ja ein Wechsel der Ausgangslage durch Hin­
legen kann - wie STRUYCKEN angibt - oder die seelische Einstellung kann - wie OPFER 
erwahnt - Fehler veranlassen! 

So diirfen wir hier auch nur einige grob unterrichtende Zahlen wiedergeben: BARANY 
(1906) fand in seinen ersten Untersuchungen, daB bis 20° Kopfneigung eine Korrektur 
der Augenstellung um 1/3, bis 400 um 1/4 und bis 60° urn 1/5 durch die Augenrollung erfolgt. 
ABRANOWITSCH hat 1916 mit diesem Gerat bei 45° ein Maximum von 25°, ein Minimum 
von 0° bei den Durchschnittswerten zwischen 7,5° und 10° gemessen. Links- und Rechts· 
neigung ergeben nicht dasselbe MaB mit nur umgekehrten Vorzeichen (s. a. DE KLEYN und 
VERSTEEGH)! BENJAMINS und NIENHUIS 1927, sowie KUILMANN (1934) erhielten hOhere 
Durchschnittswerte. OPFER hat das Maximum bis 60° Korperneigung gefunden und dazu 
mit viel kleineren Drehwinkeln von 5,3° bzw. 5,7° 2• 

Neben diesen im Grunde exakteren, aber an groBere Anstalten bzw. Aus­
gaben gebundenen Methoden der Lageprufung ist aus der klinischen Erfahrung 
eine Methode erwachsen, die so gut wie ohne Hilfsmittel auszufuhren ist und 
doch als durchaus zuverlassig zu betrachten ist: 

Die Prufung auf Lagenystagmus ohne Lagegerat. 

Sie ist wesentlich ausgebildet nach den Angaben von BARANY, BORRIES 
VOSS-GRAHE (1921) und DEKLEYN-VERSTEEGH (1934). Mancherseits wird sie 
auch Prufung auf Lageschwindel genannt; doch sind beide Phanomene nicht 
identisch; wohl aber ist der Schwindcl, wenn vorhanden, derjenige Effekt, 
der sich bei der Untersuchung am ehesten und lastigsten bemerkbar macht. 

Die Quintessenz der Prufungsanlage ist es, den Kopf in die Prufungslage 
auf verschiedenen Wegen zu bringen. Das geschieht auf eine Weise, die von 
jedem Arzt mit Zuhilfenahme eines Tisches oder einer Bank durchzufiihren ist. 
Wir schildern ein Beispiel fur "linke Kopfseitenlage", auch "linkes Ohr unten'· 
genannt: 

1. Versuchsphase: In aufrechter Korperstellung Neigung des Kopfes auf die 
linke Schulter, 

2. Versuchsphase: In Riickenlage Drehung des Kopfes nach links, 
3. Versuchsphase: in Bauchlage Drehung des Kopfes nach rechts. 

1 KOMPANAJETZ glaubt eine Gegcnrollung vom Hals aus iiberhaupt ganzlich ablehnen 
zu miissen, sieht dagegen eine rein mechanische Gegenrollung fiir stark beteiIigt am Effekt 
an! KOMPANAJETZ' Auffassung wird schon durch FaIle widerlegt, in denen nach einseitigem 
ErlOschen der Funktion des Labyrinthes die Gcgenrollung nach ciner Seite, nach beider­
seitigem Erloschen die Gegenrollung nach beiden Seiten fehlte (DE KLEYN). 

2 Weitere Wertangaben sind am besten NAGEL und OPFER, Kurven fUr Tierversuch 
vor allem dem Buch von MAGNUS, fUr Menschen BENJAlIlINS und NEUHUIS, M. H. FISCHER 
(1926). KUNZ sowie OPFER zu entnehmen. 
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In entsprechender Weise sind andere Priifungslagen herzustellen. Sie sind 
unter Umstanden wie z. B. Gesicht unten sogar auf 4 Wegen zu erreichen; 
andererseits kann der Korperbau z. B. ein schwer beweglicher Hals auch die 
Benutzung dieses und jenes Weges unmoglich machen. 

Wichtig ist, daB in den eben geschilderten Kopflagen die Haltung des Kopfes 
zum Korper immer eine andere ist. Es diirfen haltungsverschiedene Kopf­
stellungen in derselben Ebene fiir unseren Versuch nicht als gleichwertig geIten, 
z. B. nicht links- und rechtsgedrehter Kopf in aufrechter Gesamthaltung oder 
zur rechten bzw. linken Schulter geneigter Kopf im Liegen. 

Um das Zusammentreffen mit halsreflektorischem Nystagmus auszuschlieBen 
bzw. zu erkennen, muB man gegenpriifen mit der auf demselben Prinzip auf­
gebauten Methode der 

Priifung auf Halsreflex. Man untersucht 1. unter Beibehaltung der Haltung 
des Kopfes zum Korper durch Lageveranderung. An unserem Beispiel hieBe 
das, die Versuchsperson aus Riickenlage aufsetzen. 

2. Unter BeibehaItung der Lage des Kopfes im Raum durch Bewegung des 
Korpers gegen ihn. 

Mit diesem Vorgehen hatte R.iRANY iibrigens den tonischen Halsreflex auf 
die Augen beim Menschen - und bereits 1906 beim Kaninchen entdeckt. 

Ein Halsreflex miiBte im ersten FaIle bleiben, im zweiten verschwinden 
bzw. wieder erscheinen. Gerade bei dieser Priifung denke man an das Abwarten 
in der kritischen Lage! 

Auf Zusammentreffen mit Lagenystagmen ist sinngemaB gegenzupriifen. 
Ein Lagereflex liegt dann vor, wenn Nystagmus (bzw. Deviation und gegebenen­

falls Begleitsymptome gesetzmaBig in derselben Lage des Kopfes im Raum 
auftreten, welche Haltung der iibrige Korper zum Kopf auch haben moge; 
ein Halsreflex liegt dann vor, wenn Nystagmus usw. gesetzmaBig in derselben 
HaItung des Kopfes zum Korper auftreten, welche Lage im Raum der Kopf 
auch innehaben moge. 

Nach der Methode unter 2. bringt man auch die als Halsreflex angesprochene 
Schlagfeldverlagerung von FRENZEL (S. 502) zur Ansicht. 

Ein Haisreflex auf die Glieder, der sich in Schwerpunktsverlagerung und 
dadurch in Vorbeizeigen auBern kann, wird mit dem Halsstreckungshandgriff 
von GUTTICH (s. S. 477) untersucht. 

Eine Lagereizpriifung, die den Arm als Erfolgsorgan benutzt, ist auch die 
Priifung im AnschluB an Kopf- und Korperlageveranderungen nach QUIX im 
Standstuhl, insofern als dabei das Vorbeizeigen yom Auftreten oder Fehlen 
einer Otolithenerregung abhiingig angesehen wird. QUIX hat sich geistvoll 
diesen Zusammenhang auf Grundlage von Berechnungen an histologischen 
Praparaten ausgedacht. Er steht auf dem Standpunkt, daB normale Versuchs­
personen bei Kopflageveranderungen nie vorbeizeigen, da die Gleichgewichts­
zentren, welche die Innervation fiir das Zeigen regeln, sich dieser Otolithen­
alteration anpassen. 1st aber eine Otolithentatigkeit gestort, so wird ein abnormer 
Tonus erzeugt; an ihn sind die Zentren ungewohnt und versagen mit bestimmten 
Erscheinungen, z. B. mit Vorbeizeigen. QUIX' Auffassungen und zum Teil auch 
seine Ergebnisse finden sich so gut wie nirgends anerkannt, vermutlich weil, 
abgesehen von dem Komplex des Reizerfolges - s. oben unter Zeigen -
die Unterlage rein theoretisch und QUIX' Theorie reichlich bestritten ist 
(s. M. H. FISCHER). Urn die sorgsame Ausarbeitung und die Technik des Ver­
fassers kennen zu lernen, mache ich auf je eine seiner franzosischen und 
deutschen Veroffentlichungen aufmerksam. 
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p) Die Drehreizung. 

GewissermaBen der traditionelle Reiz zur Labyrinthprufung ist der Drehreiz. 
Von anderen Bewegungsreizen finden a uch die Zentrifugalkraft und die gerad­
linige Beschleunigung sicher Angriffspunkte am Labyrinth. Aber ihre reflek­
torischen A.uBerungen haben fur die Klinik keinen systematischen Ausbau 
erhalten. 

Von der Zentrifugalkraft werden wir hier und da zu erwahnen haben, welchen 
EinfluB auf Proben und Erscheinungen ihr einige Verfasser zumessen. Von 
den Reflexen auf Progressivbewegungen 1, die MAGNUS und seine Mitarbeiter in 
ihren ausgezeichneten Versuchen am Tier als labyrinthar - und ihrer Meinung 
nach von den Bogengangssinnesstellen ausgehend - dargestellt haben, wird 
in anderen Teilen des Handbuches gezeigt werden, daB sie an jugendlichen 
mensch lichen Personen recht deutlich zur Schau zu bringen sind (SCHALTEN­
BRAND, fur Neugeborene auch GRAHE [s. ARSLAN und GRAHE 2]); als vesti­
bulare Krankheitszeichen waren sie noch nicht auszuwerten. 

Wirksamer Faktor der vestibularen Drehreizung ist die positive oder negative 
Beschleunigung der Winkelgeschwindigkeit. Die Annahme begegnet wohl keinem 
Einwand, daB die fur ihn empfiinglichen Sinnesendstellen die Bogengangsorgane 
sind. Um die Reizerfolge der klinischen Drehmethoden zu verstehen, fiihrt 
man sich am besten die Vorgange vor Augen, wie sie nach der Endolymph­
stromungstheorie sich abspielen. FUr sie gelten 4 Leitsiitze: 

Sie stammen abgesehen yom ersten, dessen Inhalt bereits aus FLOURENS' 
ersten Untersuchungen uber das vestibulare Labyrinth bekannt war, aus den 
klassischen Tierversuchen von EWALD. Die tatsachlichen Verhaltnisse erfahren 
durch sie allerdings eine gewisse Schematisierung, und ihr Inhalt trifft in Aus­
nahmefiiJlen auch nicht zu. 

N ach dem ersten Satz schliigt der Nystagmus in der Ebene des gereizten Bogen­
ganges; fUr das Gedachtnis 3 gesagt: in der dem Bogengang gleichnamigen Ebene. 
In ihr erfolgen auch die Deviationen bzw. die Sekundarreaktionen an Korper 
und Gliedem. 

Aus diesem Grunde suchen wir moglichst ein Bogengangspaar optimal ein­
zustellen, soweit das moglich ist. Diese Einschrankung ist erforderlich; denn 

1. ist durch genaueste anatomische Untersuchungen, besonders von SCHONE­
MANN festgestellt worden, daB jeder Bogengang - individuell und auch der 
Seite nach verschieden - sowohl etwas tiber die Flache gebogen zu sein als 
auch so gut wie nie peinlichst in einer ideellen Linie des Kopfes zu liegen 
pflegt und daB femer die Bogengangsebenen nicht genau rechtwinklig zu ein­
ander stehen; 

2. stimmen die Ansichten noch nicht darin uberein, ob von den vertikalen 
Bogengangen der linken und rechten Seite die gleichnamigen oder je zwei 
ungleichnamige in jeweilig bestimmtem Sinne zusammenarbeiten bzw. parallel 
zueinander einstellbar sind. 

In letzter Hinsicht bestehen drei Moglichkeiten: 1. die sagittalen und fron­
talen Paare sind jedes fUr sich (RUTTIN), oder 2. der sagittale Bogengang einer 
Seite und der frontale Bogengang der anderen sind als ein je parallelstehendes 
Paar anzusehen und konnen parallel eingestellt werden (SCHILLING, M. H. 
FISCHER, Aussprache zu BLUMENTHAL). 3. besteht die Moglichkeit, daB die 

1 Zehenspreizen, Liftreaktion und Sprungbereitschaft. 
2 FISCHER und VEITS meinen sogar beim Erwachsenen ganz schwach, sehr fliichtige, 

aber ganz analoge Bewegungen, dabei auch Augendeviationen nach unten, als Liftreflexe 
ansprechen zu k6nnen. 

3 Mit dem aus den folgenden Worten hervorgehenden Vorbehalt! 
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Stellung des sagittalen oder vertikalen Bogenganges von links zu denen von 
rechts uberhaupt unwesentlich ist im Verhaltnis zu der Stromungsrichtung, 
die in den beiden Bogengangen einer Seite hervorgerufen wird: Geht diese 
z. B. yom gemeinsamen Schenkel den ampullaren Enden zu oder von ihnen 
weg, so schlagt nach FAVIELL (desgl. HESSE s. GRAHE) der Nystagmus in 
der Frontalebene, geht die Stromung in einem zur Ampulle, im anderen Bogen­
gang von ihr weg, so entsteht Nystagmus in der vertikalen Sagittalebene 
oder umgekehrt (E. R. LEWIS s. FISHER und JONES). Ahnliche Auffassung 
berichtet VEITS von QUIX und DE HAAN. 

"Optimal einstellen" heil3t bei den Versuchsdrehungen, die wir stets um eine 
senkrechte Korperachse ausfiihren, das in Frage kommende Paar in die waagerechte 
Raumebene zu bringen. Mit dieser Einstellung treten Erfolge etwaiger Mit­
reizung anderer Bogengange durch die Winkelbeschleunigung vollig zuruck. 
Indem wir sie stets wahlen, vermeiden wir jede das Urteil erschwerende Kom­
bination von Bogengangseffekten, die in seltenen Fallen sogar zu Schrag­
nystagmen fuhren kann (BLUMENTHAL, BRUNINGS). 

Wir diirfen sagen, daB die Praxis gezeigt hat, daB sich solche Einstellungen 
auch fiir die vertikalen Bogengange trotz der theoretischen Bedenken haben 
finden lassen, mag dabei auch eine Anpassung im Zentralnervensystem (SCHIL­
LING) stattgehabt haben, da der gereizte Bogengang nicht gerade in der idealen 
Raumebene steht, die der Nystagmus mit seiner Schlagebene anzeigt. Nach 
SCHILLING stehen die vier senkrechten Bogengange sogar dann optimal, wenn 
sie einen Winkel von 45° zur betreffenden Drehachse bilden. 

Diese Anpnssungsvorgange mussen sich in den Verbindungen von den 
vestibularen Kernen zu den verschiedenen Augenmuskeln vollziehen, uber die 
wir noch manchmal zu reden haben werden. Die Augenmuskeln sind so gut 
wie immer in voller Zahl, aber in durchaus verschiedener Kombination beim 
Nystagmus tatig, ein Ergebnis, das die neuesten Tierversuche, besonders die 
von LORENTE DE No bewiesen haben, und das meiner Meinung nach schon 
aus Beobachtungen eines Nystagmus in verschiedenen BIickrichtungen des 
Individuums zu erwnrten war. Es hnndelt sieh also - und dieser Grundsatz 
mul3 gekannt sein! - nieht, wie es nach den friiheren, bis in die MAGNUS sehe 
Forsehungsperiode reichenden Versuchen (s. BARTELS, BARANY u. a.) hiel3, allein 
urn die jeweiligen assoziierten Paare del' Agonisten und Antagonisten, mogen 
diese auch oft genug im Vordergrund des betreffenden Deviations- odeI' Nystag­
musvorganges stehen! 

Die gewiinschte Ubereinstimmung der anntomischen und physikalisch­
physiologischen Verhiiltnisse ist am leichtesten mit dem horizontalen Bogen­
gangspaar zu erzielen. Es braucht nur del' durchschnittlich urn 30° nach vorn 
offene Winkel zur Raumhorizontalen ausgeglichen zu werden. Nicht nur weil 
diese Mal3nahme einfach ist, sondern auch weil die dnrch sie bedingte Kopf­
haltung die weitaus haufigste unbewul3t-wilIkurliche und damit bequemste 
Haltung fiir Versuchsperson und Venmchsleiter ist, und weil die Seitenwendungen 
del' Augen fiir den Menschen offen bar die gebrauchlichsten und wichtigsten 
Reaktionen vermitteln, steht die Priifung auf horizontalen Nystagmus dureh 
Drehreiz ganz im Vordergrund, und die Bekanntschaft mit ihr ist als eine All­
gemeinanforderung an den Arzt zu stellen. 

Von der Einstellung ein gutes Bild erhalt man an Hand beweglicher Modelle, 
die vielfach hergestellt und aus Lehrgriinden aueh an Drehvorriehtungen an­
gebracht sind (z. B. von BRUHL). Ein Beispiel bringt Abb. 25. 

Die Verwendung eines derartigen Modells erleiehtert aueh das Verstiindnis 
fiir den zweiten und dritten Satz: 
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Nach dem zweiten Satz geht die langsame 
Phase des Nystagmus in der Richtung var 
sich, in der sich die Endalymphe bewegt, der 
Nystagmus dementsprechend in der entgegen­
gesetzten. 

Die langsame Phase soli namlich dadurch zu­
stande kommen, daB, da der Sinnesepithelbau der 
Ampullencrista quer zum Endolymphstrom steht, 
durch den Endolymphstrolll die Sinnesorgane auf 
der dem Strom abgewandten Cupulaseite im Zu­
sammenhang mit der in ihnen verfilzten relativ 
schweren Cupula abgebeugt, an der dem Strom 
zugewandten Seite gestrafft werden (R~R-~NY). 
Nach dieser Ablenkung gleiten sie - vermutlich 
automatisch zuriick - aber nur bis in die Aus-
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gangsstellung; denn wenn der Bogengangsapparat ·t. 
nicht mehr reizbar ist, bleibt jede Reaktion, auch 
die rasche Phase 1, aus, wahrend die langsame 
Phase eine Zeitlang fiir sich bestehen bleibt, W('lll1 

bei vollig unversehrtelll, also doch wohl antworts­
fahigem Labyrinth die rasche Phase auch nur 
funktionell aufgehoben wird. Das kann man nicht 
nur in der Narkose sehen, Bondern bereits --- eine 
niedliche Beobachtung von ALEXANDER - wenn 
Sauglinge regelrecht drehgepriift werden Bollen 
und da bei einschlafen. 

In Richtung der langsamen Phase voll­
ziehen sich auch die Sekundarreaktionen. 

Co. 
- C. ~n~ . 

. front. 

C. hori?, 

Abb. 25. Ncigung des Kopfes auf die 
rechte Schulter. 

(Aus RAUCH, Funktionspriifung 1924.) 

Die Theorie besagt nun, daB im Moment del' Beschleunigung die Endolymphe 
gegeniiber den Wanden - im besonderen den kn6chernen - zuriickbleibt, bei 
Verzogerung der Bewe-
gung iiber deren Stand 
hinausschieBt. Somit 
muB wiihrend der Dre-

Il 

~\. ~ug- . 
.\. 

hung der Nystagmus in I,,;~j~. 
der Drehrichtung, nach 

horiz . 

der Drehung in der ent­
gegengesetzten Richtung 
schlagen (s. Abb. S. 498). 
Auf dieser Grundlage 
haben sich die beiden 
klinischen Gruppen der 
Drchpriifung entwickelt, 
die intrarota torische2 und 
die postrotatorische. 

Der dritte Satz sagt 
etwas iiber die Starke der 
Reaktion aus. - Und 

". front. .\. ironto 

( tali,,) 

Abb. 26. Riickansicht der Bogengange. af -+ ap und bp -+ bf Rich· 
tung der Endolymphbewegung beim erst en AnstolJ. 

ap -+ af und bf -+ bp Riehtung der Endolymphbewegung beim 
pltitzlicilen Steilcnblcibcn naeil Linksdrehung. (Aus RAUCH.) 

zwar begegnen wir hier der Merkwiirdigkeit, daB die Vorgange sich in den hori­
zontalen Bogengangen anders auswirken als in den iibrigen: In den harizantalen 
Bagengangen ergibt die Stromung zu den Ampullen hin - ampullopeta1 3 - den 

1 Scheinbare Ausnahme S. S. 567 (betr. BORRIES). 
2 Von 1\1. H. FISCHER heute wieder nach Buys perrotatorisch genannt. 
3 Naeh LORENTE DE N6 treffen bei Kaninehen diese Verhaltnisse mit wachsender Dreh­

gesehwindigkeit nieht mehr zu, ja, das Verhaltnis kehrt sieh um. Daher erkennt DE N6 
nicht die periphere Bedingtheit dieser Beziehung an und verlegt ihre Ursaehe ins zentrale 
N ervensystem. 

Handbucil del' Neurologie. IV. 32a 
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"tarkeren Erfolg als die zum glatten Ende hin - ampullofugal-, in samtlichen 
senkrechten Bogengangen umgekehrt (Abb. 26). 

Ausnahmen von dieser Regel, die bei einseitig Labyrinthlosen festgestellt 
werden konnten (SCHILLING) spielen klinisch kaum eine Rolle, da wir mit Dreh­
reiz hauptsachlich zum Zweck der Vergleichung beider Labyrinthe priifen. Auch 
muB in diesem FaIle - wie SCHILLING schon betont - mit zentralen Um­
wertungen gerechnet werden. 

Aus dem dritten Satz ziehen wir die Folgerung, daB wahrend der Drehung das 
der N ystagmusrichtung ungleichnamige 1, nach derselben das der N ystagmusrichtung 
gleichnamige Labyrinth starker gereizt ist. Riickwarts schlieBen wir aus den 

Illmen 

t 

YOfn 

Nyslogmusrichlung 
<: 

Linlrs 

Abb. 27. Schematische Darstellung der Endolymphbewegungen und der Cupula,erbiegung im 
rechten und Iinken horizontalen Bogengang bei Drehung von Rechts nach Links. Der blaue Pfeil 
und die blau punktierte Cupula stellt Endolymphstriimung und Cupula,erlagerung mit Beginn 
der Drehung dar, der rote Pfeil und die rot punktierte Cupula nach pliitzlichem Anhalt en der Drehung 
(Naehsehwindel). Roter und blauer Pfeil aullerhalb des Bogengangs geben die der Endolymph· 
bewegung entspreehende Richtung des Nystagmus an. Bei umgekehrter Drehung warden sieh 

samtliehe Riehtungen umkehren. (Naeh BARANY und \VITTl\IAACK.) 

Nystagmuswerten, auf welches der beiden Labyrinthe wir die Priifungswerte 
in erster Linie zu beziehen haben. Nur hinsichtlich des senkrechten Nystagmus 
ist diese SchluBfolgerung nicht zulassig, da die fUr ihn optimale Einstellung 
mit einer Paralleistellung der sagittalen Bogengange im Raume zusammenfallen 
konnte - was wir im Einzelfall nicht wissen konnen - und dann die Stromungs­
richtung in beiden im Verhiiltnis zu den Ampullen nicht spiegelbildlich, sondern 
gleichsinnig ware. 

Aus dem vierten Satz schlieBlich erfahren wir, daB die Schlagebene des durch 
die Drehung hervorgerufenen Nystagmus durch Kopflageveranderung unver­
anderlich ist. BARANY hat den hiibschen Merksatz gepragt, daB bei Drehung 
urn die senkrechte Korperachse die Schnittlinie der Raumhorizontalen mit der 
Hornhaut die Nystagmusschlagebene angibt. Demnach lassen sich auch der 
senkrechte Nystagmus und der drehende (frontale) Nystagmus bei aufrechtem 
Kopf untersuchen, wenn dieser nach AbschluB der Drehung aus seiner Lage, die 

1 Hinsichtlich der interessanten Ansicht GUTTICHS - die nicht ganz unbestritten ist 
(s. GRAHE) -, daB auch der Drehnystagmus in der Hauptsache vom gIeichnamigenLabyrinth, 
entsprechend der starkeren ungekreuzten anatomischen Verbindungen, hervorgerufen ist, 
sei auf seine Arbeit hingewiesen. 
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ihm dem ersten Satz gemii.13 gegeben war, aufgerichtet wird. Und ebenso ist 
das der Fall mit den "Sekundarreaktionen", vor allem also dem Fallen und 
Zeigen, die sich entsprechend der langsamen Phase der Nystagmen verhalten, 
also - urn wiederum einem Merkbild B..iRANYS zu folgen - wie ein Pfeil, der im 
Kopf haftet. Diese Moglichkeit bedeutet eine bedeutende Erleichterung fUr 
unsere Untersuchungstechnik. 

Eigenartig erscheint es diesem Satze gegeniiber, daB W OJATSCHEK und Schiiler (MrCHELO­
VICZ, CmLov, UNDRITZ) glauben, durch einen "Zweizeitendrehversuch", das bedeutet unter 
Vergleich der hintereinander in zwei 1 optimalen Kopflagen erhaltenen Drehnachreaktionen, 
Otolithenorganeffekte prlifen zu kiinnen. Damit will ich durchaus nicht sagen, daB eine 
Drehung nicht auch die Vorhofssinnesendstellen reizen kiinne. Es sind ja tonische Ab­
lenkungen 2 vorhanden und nach der Drehung am Nachbild von DITTLER, von MEIDL 
und GATSCHER nystagmographisch von Buys (s. BRUNNER) beobachtet, und es ist auch 
eine mit dem Dreh- bzw. Nachnystagmus zu gleicher Zeit bestehende Raddrehung mit 
graphischer Aufnahme von KUlLMAN festgestellt worden! Aber 1. sind gerade die Bogen­
gangsreflexe dazu angetan, die Otolithenreflexe zu iiberdecken, insbesondere besitzen die 
postrotatorischen Reflexe diese Durchschlagskraft, und 2. widersprechen dem Wesen der 
tonischen Otolithenreaktion das sofortige Auftreten der Sekundarreaktionen und ihr Uber­
dauern der Lage, durch die sie hervorgerufen sind, Erscheinungen, die gerade in Er­
flillung des vierten Satzes sich deutlich bemerkbar machen! 

Methodik der Drehprufung. 
Treten wir nun an die eigentliche Methodik heran, so kann der Drehreiz in 

einer Form zur Anwendung kommen, die sich an Vorgange halt, wie sie im all­
taglichen Leben eines jeden vorkommen, oder in einer Form, die diesen Rahmen 
mehr oder weniger weit sprengt. 

Nebenbei gesagt, deckt sich die Bezeichnung "Schwachreizmethode" und 
"Starkreizmethode" etwa nicht vollkommen mit diesen beiden Reizanwendungs­
formen. 

Zur AusfUhrung der Drehung bedienen sich nur noch wenige Untersucher der 
Drehscheibe, die urspriingIich das Instrument war. Dabei sind gerade schwer 
Hirnkranke unter Umstanden nur auf diese Weise der Drehuntersuchung zu 
unterziehen (DE KLEYN-VERSTEEGH). Noch am ehesten wurde die Drehscheibe 
zur Prufung an Kleinkindern herangezogen (ALEXANDER). Sie hatte uberhaupt 
Vorteile fur die Untersuchung wahrend der Drehung [so DE KLEYN-VERSTEEGH 
(1934)], aber auch nicht unwesentliche Nachteile derselben (s. unten). Sie 
wirkte namlich ungiinstig auf die Beobachtung, weil sich der Versuchsleiter 
selbst der Drehwirkung nicht entziehen konnte. Sie ist heute im allgemeinen, 
gleich der aktiven Drehung mit dem Gesamtkorper (GUTTICH), mehr der 
Losung einzelner wissenschaftlicher Fragen vorbehalten geblieben. Klinisch 
ublich sind zur Zeit neben den Kopfdrehungen ohne Gerat in der Hauptsache 
sog. Drehstuhle. 

Die Technik unterscheidet 
oc) die intrarotatorische oder auch perrotatorische und 
P) die postrotatorische Priifung. 
Nicht glatt einzuordnen, aber der postrotatorischen Methode naherzustellen, 

ist die 
unsystematische Priifungsweise durch Kopfschiitteln. 

Durch sie wird allerdings nur ein Nystagmus, des sen Auftreten irgendwie 
erleichtert ist (s. S. 597 u. S. 598), der aber noch nicht freiaugig erkenntlich 

1 Der zweite Versuch mit vorgebeugtem Kopf folgt nach 5 Minuten Pause dem ersten 
in aufrechter Haltung. Nach dem Aufrichten sind die Bogengangsnystagmen gehemmt, 
Fallen, Vorbeizeigen und vegetative Begleiterscheinungen gefiirdert. 

2 Nicht zu verwechseln mit der "dritten Drehreaktion" LORENTE DE N 6s; sie hangt 
von der Schnelligkeit des Beginns und Endes der Drehung ab und ist bisher nur im 
Tierversuch klar zur Beobachtung gekommen. 

32* 
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war, sichtbar. Deshalb ist zu empfehlen, den Kopfschiittelnystagmus moglichst 
hinter Lupen zu priifen, wodurch noch eine Verfeinerung erreicht wird. 

tl) Die intrarotatorische Priifung. Die systematische Drehpriifung begegnet 
dann, weun die Augen vom stillstehenden Versuchsleiter wahc('nd einer ganzen 
oder mehrerer Drehungen beobachtet werden sollen, zunachst der Schwierigkeit, 
daB die Augen nur eine kurze Strecke genau verfolgt werden konnen. 

Sie Jieile sich umgehen durch ein Gerat, dessen allgemeiner Benutzung aber beachtliche 
Anschaffungskosten im Wege stehen, das Rundblicknystagmoskop von FRENZEL. FRENZEL 

Abb. 28. Drehschwachreizpriifung im Sitzen 
nach GRAHE. (Aus GRAHE, Him nnll Ohr.) 

hatte den richtigen Gedanken, durch das 
von der ArtiIleric verwundte Rundblickfern· 
rohr die Beobachtungshemmung zu iiber· 
winden, indem cr es in derselben Achse, 
um die der Drehstuhl lauft, drehbar an· 
brachte 1. 

Diese Beobachtungserschwerung 
fallt fort, wenn wir uns mit dem A us· 
schnitt einer Drehung (90 oder 1800) 
begniigen. Das tun die 

intrarotatorischen Schwachreizmethoden. 

Die 
Drehschwachreizprii/ung nach GRAHE 
bedient sich der Palpation der Augen­
bewegungen, die aus Untersuchungen 
von BREUER (s. FRENZEL, KREIDL, 
FREY und HAMMERSCHLAG) 2 bekannt 
war. Besser als die el'ste Vorschrift, 
nach der vor del' Versuchsperson 
stehend mit dem Daumen getastet 
wurde, ist die ueuere von GRAHE. 

Die Versuchsperson sitzt gut ausbalanzicrt auf einem leicht drehbaren Schemel mit 
angehobenen Beinell. Der Versuchsleiter umfa13t von hinten her, wie es das BiId zeigt, 
fest Schultern und Kopf; dabei legt er Ring- und Mitteifinger ganz lose in den inneren lind 
auBerell Augenwinkel. Nunmehr ist Jer Versuchsperson zu crklaren, <laB ihr Kopf hin­
und herbewegt werden wurde. Sie solIe sich selbst nicht drehen, nur Jen Oberkarper ent­
spannen und die Schultern mit dem Kopf mitgehen lassen. Dann wird langsam der Ober­
karper cler Versuchsperson - soweit es bequell1 maglich ist - nach der einen Seite - nach 
einer Pause nach del' ancleren Seite gedreht. Es folgen einige Wieclerholungen (Abb. 28). 

Neben del' RegelmiiBigkeit und Stiirke del' Zuckungen ist vor allem die Zahl 
zu merken. Sie betragt normalerweise selten unter 5 und iiber 7, wenn in 3 Sekun­
den urn 90° gedreht winl. Sie ist wah rend Linksdrehung gleich del' wah rend del' 
Rechtsdrehung (GRAHE). VerlaB auf das Ergebnis sei nur wah rend del' ersten 
Drehungen; spater konnen sich zentrale Einfliisse geltend machen. 

GRAHE erwartet, daB exakte Ausfiihrung Eillwirkungen von Hals- odeI' 
Beckenbewegungen auf die Augen nicht aufkommen lasse. Auf ~ensibilitats­
bedingte Reflexe iiberhaupt muB man abel' gefaBt sein, wie aus BERGERS Unter­
suchungen hervorgeht: Bereits unbedeutsam sachtes Streifen del' Beine auf dem 
Boden vermehrte die Schlagzahl. Die Ausschaltung des (s. unten) gleichsinnigen 
optokinetischen Reflexes leistete nach BERGER schon vikariierenden sensiblen 
Effekten Vorschub. In Fallen der krankhaftell Ausschaltung des Labyr-inthes 
gingen diese besonders von der Tiefensensibilitat aus und wurden im f:it.-'Jcn 
noch deutlicher als im Sitzen. So entnimmt BERGER aus diesel' Methode ni"ht 

1 In cler Originalarbeit ist es gut eriautert. 
2 Erstmals anscheinend von DARWIN 1801 erwahnt (s. BORRIES). 
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so sehr AufschliiRS3 "iiber die isolierte labyrinthare Schwachreizerregbarkeit als 
vielmehr iiber die reflektorische Ausgleichsfahigkeit des gesamten Organismus·'. 

Schon mit Riicksicht auf diese Umstande empfiehlt sich eine gute Fixierung 
auf einem richtigen Drehstuhl. Sie habe ich immer angewandt; trotzdem ist 
es mir nie gelungen, diejenige Dbung im Abtasten zu erlangen 1, die nach GRAHE 
und F. KOBRAK (1930) eben so notwendig wie erreichbar ist. Ich fiirchte nur, 
damit nicht allein 7.U stehen. In Vergleichen mit anderen Untersuchern habe ich 
oft erlebt, wie verschieden die Zahlen waren, die erhalten wurden. Auch bei 
KUILMAN lese ich, daB GRAHES Palpation "selbstverRtiindlich groBere Genauig­
keit auch nicht zulasse". 

AuBer diesem UnsicherheitsgefUhl, das ich iibrigens dem Ablesen der Nystag­
musschlage hinter geschlossenen Lidern (FRENZEL) gegeniiber auch niemals ver­
loren habe, erwecken die Unstimmigkeiten Bedenken, die zwischen dem Ergebnis 
dieser Methode und dem anderer Reizanwendungen hier und da vorkommen 
(KICIN, KOBRAK, GRAHE selbst). Die Annahme, daB solche Unstimmigkeiten eine 
vasoneurotische Disposition anzeigen (KOBRAK), ist wohl eine einfache Losung, 
aber sie harrt noch stichhaltiger Beweisfiihrung. Beruhen die Widerspriiche 
aber auf grundsiitzlichen Unterschieden der Reizarten (GRAHE), so sind sie in 
Ermangelung einer Regel keine gliicklichen Beigaben fUr die Verwertung dieser 
Reizart und ihres Priifungsergebnisses. 

Die von GRAHE u. a. betonte Empfindlichkeit der Methode iiuBert sich dem­
llach llicht zugunsten ihrer Eindeutigkeit. Fiir einen Nachteil halte ich die 
Angabe FRENZELS und KOBRAKs, daB die langsamen Deviationen schlecht abzu­
fiihlen sind, schon mit Riicksicht auf deren Bedeutung bei zentralen Erkran­
kungen. Ein Vorteil ist neben der Einfachheit eine Einschriinkung der opti­
schen Einfliisse. GRAHES Rat, in einem gleichmaBig schwach erhellten Zimmer­
abschnitt zu priifen, weil durch die Lider noch Licht ins Auge dringt, verringert 
in der Tat die unallgenehmste Storung der intrarotatorischen Priifung, den 
optokinetischen Nystagmus, aber schlieBt ihn nicht unfehlbar aus, da offenbar 
die Scheindrehung eines Schattens geniigt, um diesen Nystagmm; hervorzurufen 
(CEMACH, BORRIES). 

Wahrend des Drehens entsteht ein optokinetischef Nystagmus, in dem mehr oder 
weniger bewuBt ein Sehgegenstand festgehalten wird, bis er aus dem Gesichtsfeld 
verschwindet. Danach schnellt das Auge zuriick 2, um gegebenenfalls mit einem 
neuerfaBten Zeil den Vorgang rhythmiseh zu wiederholen. Er ist mit dem Ruek 
dem vestibularen Drehnystagmus gleichgeriehtet, und er iiberdeckt ihn mit der 
iiberlegenen Starke, die ein optiseher Reflex bei Wesen mit frontal gestellten 
Augen zu haben pflegt. 

Diesen optokinetischen Nystagmus auszuschalten, war a ueh das Ziel der 

Drehschwachreizpriifung mit der Leuchtblille nach FRENZEL. 
Sie ist selbstverstandlich im Dunkelraum vorzunehmen. Besonderer Be­

schreibung bedarf sie nieht. FRENZEL bevorzugte von Anfang an die Fixierung 
auf dem Drehstuhl. Eine besondere Vorrichtung an dem GUTTICHsehen Modell 
(s. Abb. 29 u. 30a) ermoglichte es ihm ferner, die Halsreflexe - bei unver­
anderter Kopflage im Raum - fUr Rich genauer zu studieren. 

Dabei ergab sich 1., daB durch die Drehung des Korpers unter dem festgestellten 
Ko'p/ ein Nystagmus au/tritt. Dieser schlagt entgegen der Riehtung der Korper-

1 Willktirliches Zwinkern (GRAHE) ist meines Erachtens wohl zu erkennen, schwerer 
sch'~:l eine Willkiirbewegung von einer Schlagfeldverlagerung (s. unten) zu unterscheiden. 

2 Nach KESTENBAUM (s. CEMACH) durch die "Entspannungstendenz", aber unter gleich­
zeitigem Einsetzen reflektorischer, zum Teil schon mit Rindenzentren in Verbindung stehen­
der Vorgange (s. a. BORRIES). 

IV 32b 
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drehung, d. h. abel' im Sinne desjenigen Drehnystagmus, del' aufgetreten ware, 
wenn del' Kop£1 gedreht ware, urn dieselbe Endhaltung zum Korper im Versuch 
einzunehmen [es besteht nach GUTTIeR (1934) "dieselbe Muskellage"]. Diesel' 
"Korperdrehnystagmus" war viel weniger grob und frequent als del' "Kop/dreh­
nystagmus". FRENZEL fiihrt dies Verhalten auf Reflexbahnung durch den Hals­
reflex zuruck. Doch diirfte das Ausfallen des labyrintharen Nystagmus beim 
Korperdrehnystagmus schon allein zur Erkliirung ausreichen. 

Auch diirfte GUTTIeRS Hinweis von Bedeutung sein, daB die passive 
Kopfdrehung leicht unbewuBt zur Mitarbeit im Sinne aktiver Drehung be­
eindruckt. Sie gibt dadurch abel' AniaB zur Verdeutlichung des Nystagmus. 

Ahh. 2iJ. a RiickenstaUy des GeTTleR­
schen Drehstuhls na("h FRENZEL. ahge­
bildet S. 509. b \\'inkcltriigcr mit 
c Rohrstutzcn. 1m Rohrstutzen dreh­
bar die Welle d, welehe unter die Kopf­
gabel e (Spannweite Yerstcllhar) und 
oben die Randhabe f trii.gt. Die Kopf­
gabel ist durch die ~('hranhe g fcst­
stell bar _ It Reiter auf del' 'Y clie d zur 
R6heneinstellung <leI' KopfgaheL Die 
'Yelle liiuft in del' Drebacbse des 
Stu hles_ Mit diesel' Vorrichtung konncn 
passive Kopfdrehungen und Drehungen 
des Karpel'S gogen .len festgehaltenen 

Kopf ausgefiihrt werden. 
(AusFHENZEL: Z. Rals- usw. Reilk. 21.) 

FRENZEL hat auf gleichem Wege namlich 
2. festgestellt, daB bei der aktiven lang­

samen Drehung das Schlag/eld des Nystagmus 
in Richtung der Drehbewegung, d. h. des Kop/­
drehungsnystagmus, verlagert wird. Das Auge 
eilt dem Kopf voraus und fiihrt die Bewegung 
(GUTTIeR). Bei passiver Drehung, speziell also 
beim Korperdrehnystagmus, wird das Schlag/eld 
in entgegengesetzter Richtung verlagert. Das 
Auge halt sich an del' Umwelt fest (GUTTIeR). 
Bleiben Kopf und Korper wahrend del' Dre­
hung median fixiert, so findet keine Schlag­
feldverlagerung statt. 

Ganz logisch hat FRENZEL dies Phanomen 
dann als einen neuen Halsreflex angesprochen 
und hervorgehoben, daB er in umgekehrter 
Richtung abliiuft als die "kompensatorischen 
Augenbewegungen"! Indes erscheint es wichtig, 
hier schon zu bdonen, daJ3 auch ohne jede 
Lagereizung den cben g.3nannten Lagereflexen 
gleichgerichtete vestibulare Deviationen wah­
rend und nach Drehung vorkommen (oben 
S. 498); KUlLMAN, BARTELS und auch Wiirme­
reizaffekt S. 531). 

Durch diese Forschungen ist ein neuer Weg 
zu feinerer vestibuliirer Diagnostik geoffllet. 
Versuche ihrer Anwendung liegen bisher erst 
an Fallen peripherer Labyrinthausschaltung 

(FRENZEL, GUTTIeR, BERGER) VOl'. Mit den Moglichkeiten sind allerdings auch 
die Fehlerquellen diesel' Versuche zahlreicher geworden. Man denke z. B. daran, 
daJ3 beim ]'uhren del' aktiven Drehung durch das Auge eine willkurliche Spah­
bewegung zum unbewuJ3ten Einkitungsvorgang geworden sein kann (FRENZEL), 
demnach auch schon bei Ausschluf3 des optischen Erkennens und del' Fixation 
- selbst bei geschlossenen Augen einsetzen konnte. 

Kehren wir zuruck zur einfachen Beobachtung des Drehnystagmus mit den 
Schwachreizmethoden. Derselbe schlagt bei gleich gunstiger Drehgeschwindig­
keit meist lebhafter hinter del' Leuchtbrille als hinter geschlossenen Lidern. Das 
lieJ3e sich vielleicht mit - mechanischen? -- Hemmungen im letzteren Fall 
erkliiren (Buys und COPPEZ s. bei BARTELS). 

Er schlagt abel' auch lebhafter als bei Beobachtung del' erhellten Pupille 
im Dunkelraum unter Durchleuchtung vom Munde aus (Methode KLESTADT) 

1 An Stelle des K6rpers. 
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und hinter der Bartelsbrille wiederum noch lebhafter als hinter der Frenzel­
brille, am lebhaftesten aber bei unbedeckten Augen! (Untersuchungen von 
OHM, von KLESTADT und LILL.) 

SoUte der vestibulare Drehnystagmus also hinter der Frenzelbrille wirklich 
befreit vom optokinetischen Nystagmus sich auslaufen, oder sollte nicht doch 
der optokinetische Nystagmus und wenn nicht dieser, andere Lichteinfliisse 
an del' Erscheinung Schuld tragen? Das Prinzip diesel' entscheidenden Frage 
ist durch CEMACH in gemeinsamer Arbeit mit KESTENBAUM (1922) aufge­
worfen worden. 

BARTELS' Brille 1 kann aus del' Aussprache sofort ausscheiden. Sie gibt ein­
deutig optokinetischen Einfliissen Raum. Man braucht nur labYl'inthlose Taub­
Rtumme mit ihr zu drehen (CEMACH), urn das festzustellen. CEMACH und 
KESTENBAUM haben nun 1. im Dunkelraum nie einen Nystagmus wahrend 
Drehreizung gesehen! Sie haben ferner 2. den wahrend del' Drehung hinter 
geschlossenen Lidern fuhlbaren Nystagmus als Folge von Tragheitsmomenten 
erklart, sofern dabei eine - natiirlicherweise mogliche - Fixationsintention als 
ausgeschlossen gelten darf (s. BARTELS, KESTENBAUM). 

Das zweite Argument vorausgenommen, wird es eigentlich durch CEMACHS 
Angaben selbst widerlegt. Denn es besteht kein Grund, warum dicse Art Trag­
he its nystagmus im Dunkeln bei "labyrinthlosen" Taubstummen und warum 
iiberhaupt bei irgendeinem Menschen fehlen sollte. 

Aul3erdem haben BARTELS und spateI' ebenso KLESTADT das erste Argument 
mit einer ganzen Reihe von Griinden als unzutreffend gekennzeichnet. KLE­
STADT konnte auch neurologische Beweisfiille, die KOMPANAJETZ (1924) spateI' 
erbrachte, als nicht zwingend dart un 2. Durch eine Reihe von Untersuchungen 
an Stockblinden und im Stockdunklen, zuerst von BARTELS, dann von GRAHE 
(1925), KLESTADT, OHM, DODGE (1923) und DOHLMANN (1924), wurde, z. T. 
mit im Dunkeln geschriebenen Kurven, CEMACH-KESTENBAUMS Annahme un­
strittig widerlegt. 

Fast schien es abel', a1s ob auch die Gegenansicht uber ein gleich zugkraftiges 
Zeugnis verfiige. GUT'l'ICH hatte namlich bei Beobachtung durch den offenen 
Augenspalt einseitig Facialisgeliihmter hindurch den Nystagmus wiihrend del' 
Drehung vermil3t! Nun hat abel' doch GUTTICH (1924) nicht bloB das Vor­
handensein feinster Nystagmen in solcher Versuchslage zugegeben, sondern sogar 
(1925) den hinter den Lidern fiihlbaren Nystagmus fiir "labyrinthiir" und dem 
del' FRENZEL-Methode identiHch erkliirt. Damit verliert das Gegenargument 
stark an Wert. 

Trotz des richtungsbestimmenden Momentes, das nach :FRENZELS eigenen 
Worten die Zwerglampchen in del' Brille bilden, konnen wir im allgemeinen bei 
del' vorschriftsmal3igen Anordnung (Fernblick in Mittelstellung des Auges, 
Dunkelraum usw.) den optokinetischen Nystagmus bei del' Priifung nach 
FRENZEL fur praktisch abwesend erkliiren. 

Abel' die Sachlage ist nicht ganz so einfach, was das optische Element uberhaupt 
betrifft. Das haben Versuche von KLESTADT und LILL ergeben. Wir konnten 
mit diffuser Erhellung del' Pupille vom Munde her und sogar mit lumineszieren­
den Streifchen, die an del' Conjunctiva sclerae angeheftet waren, im absolut 

1 Mit ihl' hat seiner Zeit ihr Erfinder bercits eine Schwachreizung mit Zahlung der 
Zuckungen bei 90° Dl'ehung, del'en El'gebnis sirh ubrigens mit GRAHER Angaben im ganzen 
deckte, empfohlen, weil feine Unterschiede bessel' als mit del' postrotatorischen StaI'kl'eiz­
prufung feststellbar seien. 

2 Betreffs diesel' und vieleI' wissenswerter Einzelheiten des Meinungsstreites mussen wir 
auf jene Arbeiten verweisen. - Nur sei, um II'I'tiimern voI'zubeugen, gesagt, daB mit del' 
Ablehnung des ursachlichen Tragheitsmomentes die Anerkennung del' "Entspannungs­
tendenz" bei solchen Augenvorgangen nicht beI'iihI't wird. 
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Dunklen Drehdeviation und -nystagmus beobachten; aber wir muBten ebenso 
feststellen -und das vermochte ich bis auf den heutigen Tag immer mal wieder-, 
daB sie unter gleichen Bedingungen ausbleiben konnten. Demnach ist das 
Ratsel nicht vollig gelOst. Sicher besitzt der optisch nicht sensibilisierte vesti­
bulare Drehnystagmus eine sehr geringe Starke 1. 

Ein Gesamtiiberblick fordert uns zu sehr groBer Vorsicht auf in der Beurteilung 
und Bewertung des Drehnystagmus, der nach unseren bisherigen Methoden auf­
genommen ist. Er laBt es auch otoneurologisch wertvoll erscheinen, einen opto­
kinetischen Gegenversuch (s. unten) vorzunehmen. Zur Unterlassung der intra­
rotatorischen Priifung haben wir noch keinen AnlaB, da sie uns fUr klinische 
Sonderfalle manches aussagt (KOCH, GRAHE, BERGER, VEITS u. a.). 1ch denke 
dabei vor allem an die zentralen Storungen im Bereich der Strecke des Ohr­
augenapparates, die er gemeinsam mit der Bahn der Blickbewegungen im Hirn­
stamm hat, an die Blicklahmungen. 

Fiir diese Untersuchungsaufgabe besitzen wir noch eine weitere Hilfe, den 

ROTH-BIELSCHOWSKYSchen 2 Versuch (1901 bzw. 1903). 
1ch habe ihn als eine minimale Reizung bezeichnet, weil er - infolge zentraler, 

supranuclearer Enthernmung, bzw. Ubererregbarkeit - schon bei Drehungen 
urn einige Grade sich positiv zeigen kann. Der Vorschrift nach wird jedoch der 
Kopf wie im Schwachreizversuch um rund 900 gedreht. Die Bewegung nimmt 
BIELSCHOWSKY mit einem Ruck vor, Jedenfalls muB sie wenigstens schnell 
geschehen. Zu langsame Bewegung kann die Reizantwort ausbleiben lassen 
(SCHUSTER). 1st sie doch ein Bogengangsreflex! Daher tritt sie auch unmittelbar 
heim Drehen auf und ist von kurzer Dauer. Alsbald nach Beendigung der 
Drehung "schwimmen" die Augen zuriick (BIELSCHOWSKY), da weder eine rasche 
Phase sie zuriickzieht, noch sie willkiirlich in der neuen Stellung gehalten werden 
konnten. Typisch zeigt sich namlich der Reflex bei annahernd vollstandiger 
Blicklahmung in einer Richtung. Er tritt dann auf als die isolierte langsame 
Phase des Drehnystagmus. Auffalligerweise fiihrt diese nun den Augapfel in 
das Blickfeld hinein, das fiir Willkiirbewegung gelahmt ist! ("Puppenkop/­
phanomen" nach SCHUSTER, "reflektorische Blickfelderweiterung" nach KLESTADT.) 
Der Reflex kann, worauf BIELSCHOWSKY hinwies, verdeutlicht werden durch 
Fixation - in dem noch fiir Willkiirbewegung erhaltenen Gebiet! Das bezeugt 
deutlich die nicht optokinetische, vestibukire Natur und ihre durch Ausfall 
der optokinetischen Komponente - im geliihmten Blickfeld - (s. spater) noch 
vorhandene relative Starke. 

Die Kopfdrehung kann aktiv oder passiv vorgenommen werden. Ob dabei 
Unterschiede in einer Schlagfeldverlagerung im Sinne von FRENzEL-GUTTICH 
auftreten, ist wohl noch nicht gepriift. Halsreflexe - die der Deviation gleich­
gerichtet sind - fiir deren Effekt SCHUSTER das Phiinomen halt, konnte ich an 
ihm nicht finden 3. 

Es kann ohne jede Lupe gepriift werden, jedoch nur in senkrechter und 
waagerechter Ebene, fiir die rollenden Bewegungen ist sie erforderlicL (BARANY 
S. KLESTADT). 

Sekundarreaktionen zu priifen, sind diese Schwaehreizmethoden schlecht 
geeignet (HERZFELD, FRENZEL), ebensowenig subjektive Erscheinungea hervor­
zurufen. 

1 Auch den "Korperdrehnystaglllus" gelang es Illir -- aus gIei(;hl'lll Grunde - in jenen 
Versuchen nicht zu beobachten; ebensowenig den von GRAHE beschricbenen Beckenreflex. 

2 Erst BIELSCHOWSKY erkannte den vestibularen Zusallllllenhang. 
3 Nach Befundangaben, denen ich nachtraglich in einer Arbeit von MEESSEN begegnete. 

kann das Puppenkopfphiinolllen doch auch aIs Halsreflex vorkollllllen. 
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Anhang: Die Untersuchung des optokinetischen Nystagmus. Zu diesem 
Zweck hat fast jeder Untersucher eine andere Aufmachung des unentbehr­
lichen Hilfsgerates angegeben. Das Prinzip ist immer dasselbe: Dunkle, nicht 
zu schmale Streifen auf hellem Grund werden vor dem Auge vorbeigefUhrt. 
Zur klinischen Prufung in waagerechter und senkrechter Pru{ung genugt schon 
ein entsprechend gemustertes Handtuch oder Lineal (BORRIES, STRAUSS). 
Gewohnlich wird ein derartig gemustertes Feld auf eine Drehtrommel gespannt. 
BRUNNER und EHLERS lassen cine solche Hiille als Drehschirm uber dem Kopf 
dcr Versuchsperson herab. Die meisten Untersucher setzen die Versuchsperson 
vor das Gerat. Das mufJ der Fall sein bei Prufung in der Frontalebene. Dazu 
wird die radfOrmige Zeichnung auf eine Drehscheibe geheftet. Die zentrale Ver­
einigung des dunklen Streifens schadet nichts, da - im Gegensatz zur fruheren 
Annahme der Beschrankung auf die Fovea (z. B. KESTENBAUM und CEMACH) -
auch die geringsten Gesichtseindrueke, unter Umstanden Bruchteile des Gesichts­
feldes (s. oben, BORRIES) optokinetische Phanomene auslOsen (EHLERS, BRECHER), 
vorzugsweise sogar die drehenden Reaktionen in der Frontalebene. 

Drehung von Trommel bzw. Scheibe nach rechts von der Versuchsperson ergibt 
optokinetischen Nystagmus waagrecht nach links bzw. drehend mit Stirnpol der 
Hornhaut nach links, Drehung der (senkrecht gehaltenen) Trommel nach unten, 
optokinetischen Nystagmus nach oben und 1lmgekehrt. 

Ein gewisses MafJ an Aufmerksamkeit der Versuchsperson ist nicht entbehr­
lieh. Bleibt der Reflex in einer oder der anderen Richtung aus, so ist die 
Versuchsperson erst nochmals auf den Vorgang aufmerk~am zu machen, ehe 
ein Ausbleiben des optokinetischen Nystagmus notiert wird. AuBer auf nor­
malen und fehlenden ist auf richtungsverkehrten Ablauf zu achten (Inversion 
nach BARANY bzw. BRUNNER, BORRIES). 

Einzelheiten uber Anlage der Zeichnung und Handhabung des Gerates sind 
im entsprechendenHandbuchabschnitt bzw. Schrifttum (DEMETRIADES, BRECHER, 
OHM) nachzulesen, bevor Versager als zuverlassig angesehen werden! 

i~) Die postrotatorische Priifung. Auch fur die Drehnachreaktionen hat 
man verslicht, mit Schwachreiz klinische Untersuchungsnormen festzulegen. 
Die Reizstiirke geht dabei schrittweise, z. T. - von Berufs- und Sportsauf­
gab en abgesehen - schon bcdeutsam uber das ubliche MaB hinaus. 

1m Hinblick auf die Augennachreaktionen ist zuniichst die 

Pn"ifung auf Kopfrucknystagmus 
zu nennen. Das "Rucken" bezieht sich auf die Handhabung der Kopf­
bewegung, nicht auf den Reflex. Dieser besteht manchmal nur in der Devia­
tion, nicht immer in einem voUen Nystagmusausschlag. Das Maximum betriigt 
zwei Schlage. 

Das physiologische Vorbild ist uns erst durch M. H. FISCHER und VErTS bekannt ge­
worden. Sie kennzeichnen das Phiinomen als iiberaus schwerfeststellbar; selbst mit BARTELS' 
Brille sei es nur gelegentlich zu Gesicht zu bringen. Am zweckmiiJ3igsten werde der Kopf 
aus Vor- und Seitenbeugung in die Grundstellung zuriickgeriickt. Es ist wohl iiberhaupt 
nur zu e:'halten, wenn die Versuchsperson den mehr oder minder willkiirlichen Gegen­
innervation en nicht nachgibt! Aber die vestibuliire Natur konnten FISCHER und VEITS 
am "Labyrinthlosen" festlegen, wenn sie auch die Moglichkeit des Auftretens von Hals­
reflex en nicht ausschEeJ3en wollten. 

Abhangig von der Anfangs- und del' ihr sehr schnell folgenden Enderregung, die rezi­
proke, nach dem kurzen Wege noch interferierende Reflexe (s. S. 598) hervorrufen, soll 
der Ruckreflex ll.ureh ein rasches Ruckende am besten verdeutlicht werden. 

Zu dicsem "Gi'?:ndiyp" ist seit langem der krankhafte Typ bekannt (vgl. S. 598). Er 
liiJ3t oft gel lUg an Deutlichkeit, selbst ohne vorgesetzte Konvexbrille, nichts zu wiinschen 
iibrig. Seine Richtung 1 und andere Eigenschaften haben bisher keine Konstanz gezeigt. 

1 Wie anscheinend auch die des physiologischen Ruckreflexes der Augen. 
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vVohl aber treten meist unangenehme Empfindungen auf, sowie Ruckreflexe auf den Korper, 
Erscheinungen, deren physiologischen - gesetzmal3igeren - Ablauf die beiden Forscher 
eingehend studiert haben. 

Wenig Eingang in die Klinik hat sich die 

postrotatorische Schwachreizmethode nach F. KOBRAK 

verschaffen konnen; an schein end wird sie noch am meisten von der franzosischen 
Klinik (HAUTANT) beachtet. Es handelt sich um eine Reizschwellenmethode 
im Sinne von BRUNINGS und FRENZEL. 

Wichtig und originell erscheint mir an ihr der Versuch, den Unterschied 
zwischem dem peripheren und zentralen Anteil an der Auslosung der Reizantwort 
nntersuchungsmethodisch zu erfassen: KOBRAK unterschied zwischen dem ersten 
Auftreten einer Deviation oder einer Zuckung uberhaupt und der Art, in der sich 
die Zuckungen hiiuften, be ides gemessen an der Zahl der vorhergegangenen Drehungen. 
[Nach BRUNINGS erhalt man beim Gesunden nach 1-2 Drehungen mit Ge­
schwindigkeit von 3600 je Sekunde (Kopf wahrend Drehung 300 nach vorn 
gebeugt) Nystagmus 1. Grades.] 

Die KOBRAKsche Prufung vollzieht sich in 2 Gangen: 
Der erste Prufungsgang 1 bestimmte den rotatorischen "Schwellenerregbar­

keitstyp". Oft aber war schon mit den ersten Drehungen eine Vielheit von 
Zuckungen da! 

Der zweite Prufungsgang stellte fest, ob ein "progressiver" oder ein" Gruppen­
typ" vorlag, je nachdem ob, bezogen auf die Zahl der Drehungen, die Zuckungs­
zahl in fortlaufend proportionalem Verhaltnis anstieg, oder ob die Nystagmus­
schlage in sehubweisen Sprungen sich vermehrten. - KOBRAK sprach ferner 
von einer "Rhythmusubererregbarkeit", wenn etwa 20-25 Zuckungen schon 
nach 2 Drehungen, von einer "Rhythmusuntererregbarkeit", wenn naeh 3 und 
mehr Drehungen noeh kein Nystagmus auftrat. 

Berechtigterweise suchte KOBRAK fur seine Gruppenbildung und den Rhyth­
mus die Ursaehe in zentralen Einflussen auf die Erregung; fur den Schwellen­
wert machte er die periphere Erregbarkeit verantwortlich (s. WITTMAACK und 
BARANY). 

HAUTANT hielt KOBRAKI'l Auffassung fur allzu sehematisch. Das stimmt 
insofern, als beide Prufungsgange in Wirklichkeit nur einer sind: in ihnen kommt 
nur die - individuell versehiedene - kunstliche Zcrgliederung des Nystagmus, 
clie wir als krankhaften Effekt (s. S. 604) noeh kennen lernen werden, zum 
Ausclruck (gleieh wie in fruheren Versuehen des Verfassers mit dem ealorischen 
Sehwachreiz s. S .. 519). 

Von clem Erseheinen der erst en Deviation an sind an clem Aufeinanclerfolgen 
der nystagmisehen Erseheinungen sieherlich zentrale Wirkungen beteiligt. 
\'on diesem Standpunkt aus gesehen kann die Methode also einen MaBstab 
abgeben fur das Anspringen zuniichst der peripheren und dann der zentralen Er­
regung. Wahrt es also unverhaltnismaBig lange bis bei sukzessivem Ansteigen 
der Drehreizungen der regulare Nystagmusrhythmus vorhanden ist, so ist 
darin ein Hinweis auf Storung im zentralen Meehanismus des Nystagmus (be­
sonders bei Fehlen von Krankheitszeichen seitens des Labyrinthes) zu sehen. 
Derselbe wird nach HAUTANT bedeutungsvoll, wenn Starkreize - s. unten -
noeh keine Strukturabweiehung des Nystagmus geben. Die Teehnik KOBRAKS, 
der nieht einmal die Benutzung eines Drehstuhles fUr erforderlich halt, durfte 
indes heute etwas grob erseheinen, naehdem die Studien von M. H. FISCHER 
und seinen Schulern eine neue Klarung in die Frage des Ansetzens des Dreh­
reizes gebracht haben. 

1 Ubrigens nur aus BAR . .\NYS Methodik (1911) tibernommen. 
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In diesem Lichte erscheint ebenfalls noch grob die iiJteste, bewahrte Methode, 
die heute und schon aus auBeren Griinden wohl noch langere Zeit in der Praxis 
iibliche und unentbehrliche 

Prufung der Drehnachreaktionen von BARANY (M a ximalreizmethode). 

Zur Untersuchung des Drehnachnystagmus hat BARANY die Zahl von 10 Um­
drehungen als die geeignetste ermittelt. Die Drehung erfolgt mittels Drehstuhles 
(Abb. 30a), also passiv. Auf gleichmaBige Geschwindigkeit, 2 Sekunden je Um­
drehung, ist zu achten. Die Augen sollen wahrend der Drehung geschlossen 
bleiben. Das Anhalten muB mit einem Ruck erfolgen. Nach demselben hat die 
Versuchsperson in Richtung des zu erwartenden Nachnystagmus zu sehen. 
In dieser Stellung wird als Wert fiir den Reflex die Dauer der Nystagmusschliige 
mit der Stoppuhr bestimmt, die im Augenblick des Stoppens eingestellt wird. 

Wird der waagerechte Nachnystagmus gepriift, so sind die Augenbewegungen 
in der Optimalstellung - s. S.496 - leicht zu verfolgen. Ubrigens erscheint 
er auch in normaler Kopfstellung noch in ausreichender Starke, urn diese zur 
Untersuchung fiir zuverlassig zu halten (FRENZEL). Zwecks Prufung des senk­
rechten Nystagmus muB der Kopf vor Beginn der Drehung seitlich, einer Schulter 
zu, quergelagert, zwecks Pr·ufung des rollenden Nachnystagmus urn 900 nach 
vorn oder riickwarts gebeugt sein. Nach dem Stopp wird sofort der Kopf 
angehoben. 

Beispielsweise erzielt Rechtsdrehung mit auf die rechte Schulter geneigtem 
Kopf einen Nachnystagmus nach unten - in sehr gangbarer Abkiirzungsweise 
geschrieben: Rdr Krgn: NNy ! -, Linksdrehung mit gleicher Kopflage einen 
Nachnystagmus nach oben. Kopf nach vorn gebeugt (Kvgb) ergibt nach Rdr: 
NNy '" Ii (d. h. mit dem Stirnpol der Hornhaut nach links rollend), nach Ldr: 
NNy re ...... 

DE KLEYN-VERSTEEGR fiihren die entsprechenden Priifungen durch, indem 
sie den Kranken in Riicken- oder Seitenlage auf einer elektrischen Drehscheibe 
untersuchen. 

Die Werte besitzen wohl individuelle und temporare Schwankungen (BARANY, 
GUTTICR), sind abhangig yom Allgemeinbefinden und seelischer Einstellung, 
Z. B. etwaiger Angstlichkeit (GUTTICR), oder von Anstrengungen, selbst von 
atmospharischen Einfliissen (M. H. FISCRER); auch fallen sie bei Serien­
versuchen mit ungenilgend langer Pause (HOLSOPPLE, MSLAN, DODGE, GUTTIeR) 
niedriger aus. Dennoch bietet uns die urspriingliche Methode bis auf Ausnahmen 
brauchbare Werte in gut merkbaren Grenzen. Vor allem sind die Differenzen 
zwischen der bevorzugten Reizung des linken und der des rechten Labyrinthes 
- die meist zugunsten des rechten (BARANY), seltener des linken (BOETERS, 
WOLETZ) ausfallen - so geringfiigig, daB sie praktisch auBer acht gelassen 
werden konnen. 

Fiir den waagerechten Nachnystagmus sind nach BARANY zwar die Extreme 
120 Sekunden und 0 Sekunden, aber in der Regel schwanken die Werte zwischen 
20-40 Sekunden. An "sehr groBem" Material betrugen sie nach RUTTIN 15 bis 
25 Sekunden, nach MALAN (s. FISCRER) in 83% von 15000 Normalen 15 bis 
30 Sekunden. RUTTIN gibt ferner an fiir den rollenden Nachnystagmus 8 bis 
12 Sekunden, fiir den senkrechten nach oben 4-6 Sekunden, nach unten 6 bis 
8 Sekunden (zur Erklarung fiir diese zwei Angaben zur senkrechten Schlag­
richtung vgl. S. 498). - Jenseits des 50. Jahres sind alle Werte relativ niedriger. 

Eine Erklarung fiir die sparlichen Versager finde ich oft nicht durchgangig. 
Sie zu besitzen, ware vielleicht wichtig fiir die Frage der Fliegereignung. Eine 
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wesentliche Verkurzung durch Gewohnung erscheint nach exakten Unter­
suchungen von DODGE sichergestellt, nach solchen im M. H. FISCHERschen 
Institut nach zweifelhaft, wahrend die subjektiven Dreh- und Nachdreh­
erscheinungen ihr bekannterweise - z. B. beruflich - stark zuganglich sind 1. 

Die auffiiJlig langere Dauer des waagerechten Nachnystagmus kennzeichnet seine 
leichtere Ansprechbarkeit auf unsere Methodik und ist zur Beurteilung krank­
hafter Reizschwellen oder der Uberlagerung durch anders erzeugte Reizant­
worten im Sinn zu behalten. Eine sehr kurze, aber nach beiden Seiten etwa 
gleiche Dauer des waagerechten Nachnystagmus ist gewohnlich ein bestimmtes 
Krankheitsmerkmal (s. S. 556). 

Wird zur Beobachtung eine Konvexbrille vorgesetzt, so erweitert sich der 
Spielraum, hinter der Frenzelbrille z. B. auf 10-45 Sekunden. Die Frenzelbrille 
ist besonders fur Uberprufung der Versager zu empfehlen, und - wie FRENZEL 
dargetan hat, zum Nachweis von Dreherregbarkeitsresten (s. auch UNTER­
BERGER). 

Beim Blick geradeaus hinter der Frenzelbrille liegen meiner Erfahrung nach 
die Mittelwerte den zuerst genannten nahe. Aber stets bleibt - wie bei allen 
Methoden - das Ende des Nystagmus schwer zu beobachten. Daran verbessern, 
wie schon seiner Zeit BOETERS bei uns bemerken mul3te, aIle Hilfsgerate zur 
genauen Einstellung auf ihn (Blickfixator nach BARANY, Otogoniometer nach 
BRUNINGS) kaum etwas, unbeschadet ihres andernorts erwahnten Nutzens, 
insbesondere beim Bestehen spontaner Nystagmen irgendwelcher Art. Den 
Beginn finde ich indes leichter festzustellen als bei allen Prufungen am seitlich 
gerichteten Blick. 

Nur kraftige Wertunterschiede konnen nach der Starkreizdrehung beruck­
sichtigt werden, wenn auch unter Beachtung der unter sich geringeren Grol3en­
unterschiede des rollenden oder gar des senkrechten Nachnystagmus! Die 
relativ grol3e Spannen der Werte des waagerechten Nachnystagmus gewahrt 
das fur die arztliche Sprechstunde bedeutsame Zugestandnis, mit einem ge­
wohnlichen gutlaufenden Drehschemel die Methode auszuuben. 

Natiirlich soll die Regel der Gebrauch eines ordnungsmiWigen Drehstuhles 
sein! Die Fixierungsmoglichkeiten desselben ermoglichen die Innehaltung einer 
"neutralen" Grundstellung und beugen dadurch Hals-, Becken- und anderen 
Storreflexen vor. Die Nase darf keinesfalls zur Drehachse hingerichtet sein, 
da sonst theoretisch (TUMJANZEFF) und praktisch (Tierversuche von LORENTE 
DE N6) andere Verhaltnisse in den labyrintharen Vorgangen eintreten. 

Die Vorzuge sind an den verschiedenen alteren Modellen der Klinik (BARANY, 
RUTTIN, BRUHL, GUTTICH - urn nur einige zu nennen) ungleich verteilt je 
nach den Gesichtspunkten, die der Konstrukteur in den Vordergrund stellte. 
Einzelheiten mussen dem Nachstudieren uberlassen werden. Ich hoffe, durch 
die Bilder zweier Typen eine Anschauung von der Auffassung verschiedener 
Verfasser zu geben (Abb. 30a u. 30b). 

Beide Beispiele bedienen sich wie die meisten Typen mechanischen An­
triebes. Der elektrische Antrieb engt aus aul3eren Grunden die Grenzen der 
Anwendbarkeit wieder ein. Ihm aber verdanken wir den Fortschritt in der 
postrotatorischen Prufung: 

1 GRIFFITH und COLEMAN kennen eine Verkiirzung iiber Monate hinaus als "practice 
effect", ebenso DODGE ein "transfer of training". Den kiirzeren Nachnystagmus nach 
links (s. oben) bezog BARANY auf die griiBere Gewiihnung des Menschen an Rechtsdrehung. 
Man denke dabei an Varianten wie etwa an Linkstanzer (BRUNNER). Aber wohl erst 
FISCHER hat quantitativ genau reizen kiinnen. 
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Die quantitaliv normierte Drehpriifung. 

In Bestiitigung wissenschaftlicher - lange Zeit nicht geniigend beach tete I' -
Untersuchungsergebnisse von Buys hat sich M. H. FISCHER bemiiht, einen 
physiologisch begriindeten Fehler del' BARANYSchen Methode zu umgehen. Del' 
Fehler wurde dadurch bedingt, daB 1. eine jede positive odeI' negative Be­
schleunigung wiihrend del' Drehung sowie die Endverzogerung des Anhaltens 
gleichzeitig mit del' peripheren Erregung je einen "oszillierenden" zentral­
vestibuliiren Erregungsablauf (hier intrarotatorische Nystagmen) in Gang setzen, 
die einige Zeit zum Abklingcn benotigen, und daB 2. das Uberschneiden (Inter-

ferieren) diesel' Reizantworten zu Ver­
fiiIschungen del' einzelnen Reizantwort 
fUhrt . Daher "interferiert" bei del' 

Abb. 30a. DrehstllhlnachGuTTICJI. Olmc Stopper. Abb.30b. Drehstllhl nach R'RANY. "End lose 
Gceignct. cin Lab~'l'inth axial einzustellcn und Drchllng" moglich. Fullstoppvorrichtung. 

die Arme fl'ci agicrcn ZIl lassen. 

ublichen Drehweise del' durch das "Halt" erzeugte postrotatorische Nystagmus 
mit dem letzten odeI' sogar del' Gesamtwirkung del' vorangehenden intrarota­
torischen Nystagmen. 

M. H. FISCHER und seine Mitarbeiter erstrebten, ein gereinigtes Ergebnis zu 
erhalten nach folgenden Grundsiitzen: 

1. Das Andrehen muB mit unterschwelliger Geschwindigkeit erfolgen (durch 
"Einschleichen"). Die vestibuliire Drehreizschwelle liegt nach Buys bei etwa 
10/sec2• 

2. Nachdem auf diese Weise eine fUr den Endzweck geeignete Drehgeschwin­
digkeit erreicht ist, muB mit diesel' eine Zeitlang weitergedreht werden. Diesel' 
"reizlose" Drehabschnitt erzeugt keinen Nystagmus (BuYS, FISCHER). 

3. Die zum Stopp fiihrende Endverzogerung hat eine bestimmte uberschwellige 
GroBe, z. B. bei WOLETZ 628°jsec2 • 



510 W. KLESTADT: Symptomatologie des N. VIII einschlieBlich Leitung im Hirnstamm. 

In idealer Weise erreichten die Forscher ihr Ziel erst, als der Ingenieur 
TONNIES Ihnen eine Maschine hergestellt hatte, die das Ablesen, Einstellen und 
Innehalten der gewiinschten Winkelbeschleunigung und .geschwindigkeit ab­
zulesen gestattete, die Bremsung genau regelte. 

Auch Buys hat inzwischen eine entsprechende Konstruktion herausgebracht 
(Buys und RYLAUT 1932). 

Vorher aber war es VEITS (1931) schon gelungen, mit der handbetriebenen, 
fast iiberall zuganglichen Apparatur eine in FISCHERS Sinne angelegte 

Langdrehmethode 
zu erproben. 

Nach dem geschilderten Prinzip hatte er nach etwa 10-15 Drehungen die 
Endgeschwindigkeit erreicht. Dberaus schwierig war es vielfach, diese zu be­
stimmen, da die Versuchsperson sie selbst mit Angabe des Aufhorens der Dreh­
empfindung 1 anzeigen muBte. Nach einigen weiteren gleichmaBigen Drehungen, 
d. h. nach im ganzen mindestens 4 Minuten, wurde gestoppt. 

Mit der Langdrehmethode wurde bereits eine Einengung der Spa nne der 
mittleren (horizontalen) Nachnystagmusdauer auf 25-36 Sekunden (nach 
FISCHER selbst auf 20-30 Sekunden) erreicht. Die Extreme waren geringer, 
der Nachnystagmus weit rhythmiseher und "geschlossener" (d. h. nieht schub­
weise) als bei BARANYS Methode, naeh VEITS auch das Ende des Nachnystagmus 
scharf anzugeben. 

Mit dem TONNIEssehen Drehstuhl haben auBer FISCHER, WOLETZ und ARSLAN 
selbst gearbeitet. Es wurde zur Kopffeststellung auBer den Stiitzen grundsatzlich 
ein BeiBbrett benutzt, wahrend der Drehung eine dunkle Kopfkappe iiber­
gestiilpt, sieher teilweise aueh (WOLETZ) Augenmittelstellung und Frenzelbrille 
angewendet. Die Verfasser haben sieh nun nicht nur mit dem urspriinglichen 
Nachnystagmus = "I. (Nystagmus) postrotatorius", sondern auch mit den ihm 
in "phasischer" Reihe (FISCHER-VEITS) - oft durch die langsame Nystagmus­
komponente oder eine Pause geschieden - folgenden "Postrotatorii" 2 be­
schaftigt. 

Ihre Existenz hatte iibrigens BARANY in seinen ersten Veriiffentlichungen beschrieben, 
wenn er auch nicht bis zu einem 4., 5. oder 6. "Post" wie VEITS gekommen war. 

Die Pause zwischen zwei Versuchen solI mindestens eine Stunde betragen! 
(FISCHER). 

Man fand zwar noch betrachtliche individuelle und personelle Varianten bei 
Normalen, aber man glaubte doch im Seitenvergleich der "Phasen" des "Post" 
nach Links- und nach Rechtsdrehung eine Bereitschaft fiir den Nystagmus 
in einer Richtung gefunden zu haben, eine wichtige Erganzung der Diagnose 
dieses Symptoms (s. S. 564). Ferner hat ARSLAN die Anwendung dieser ver­
feinerten Drehnachnystagmenpriifung an nervenklinischem Material eingeleitet. 
Da die "Post" von Nr. II ab ausschlieBlich zentraler Natur sind, eroffnet sich 
wiederum die Aussicht, mit dieser Methode periphere Erregbarkeit und zentrale 
Empfindlichkeitsveranderungen zu unterscheiden (VEITS 1913, WOLETZ 1933). 

Vorerst wird uns die BARANYSche Methode ausreichen diirfen (RUTTIN); 
aber zweifellos lohnt die VEITssche Modifikation der vergleichenden Verwendung 
in Zweifelsfallen, und theoretisch ist sogar gegen ihre Bevorzugung nichts ein­
zuwenden. Bei keiner Methode werde an ausreichende Pausen zwischen den 
einzelnen Versuchen und gegebenenfalls an ihre Wiederholung an verschiedenen 
Tagen vergessen! 

1 Oder durch das originelle, aber auch subjektive DODGE-Phanomen (s. WOLETZ 1933). 
Dies besteht darin, daB ein Ton, der vom Versuchsleiter angegeben wird, den Eindruck 
erweckt, daB er die Versuchsperson umkreise, wahrend sie selbst ruhig sitze. 

2 Fiir deren Auszahlung jedoch die Seitenblickstellung nicht zu entbehren ist. 



Die postrotatorische Priifung. 511 

Die FISCHERsche Methodik mit Fixation des Kopfes durch Halten am BeiB­
brett hat die angenehme Beigabe, die subjektiv-vegetativen Reizettekte, Schwindel 
und Obelkeit, nicht zu verursachen. 

Nach M. H. FISCHER ist niimlich durch die symmetrisch zu der Mitte eingestellten 
Labyrinthe die Wirkung der Fliehkraft auf ein Mindest herabgesetzt. Nach GUTTICH ist 
das gerade der Fall, wenn ein Labyrinth axial eingestellt ist. Nach einiger Verfasser Ansicht, 
z. B. BRUNNER, QUIX (s. KUlLMAN) werden durch die Fliehkraft die Otolithenorgane 
gereizt. Merkwiirdigerweise sollen sich nach GERTZ beim Kreisen vom Oberkorper und 
Kopf ("heterogyre Drehung") durch Fliehkraftwirkung auf die Maculae utriculi subjektiv 
und objektiv anniihernd dieselben Symptome einstellen wie bei Drehreizung der Cristae 
in etwas gesenkter KopfhaItung (durch "homogyre Drehung") 1. 

Die alte Methode ist zur Identifizierung der Art eines "Schwindels" (s. S. 629) 
daher besser verwendbar; ein Vergleich beider unter Umstanden zur Simu­
lationspriifung. Halt sich die Versuchsperson nicht am drehenden Stuhl fest, 
so ist ein schneHes Greifen an die Lehnen ein Zeichen von heftigem Schwindel 
(FRENZEL). Die Prufung der subjektiven Dreh- und Nachdreherscheinungen 
wird ein Teil der Eignungspriifung, vor aHem fur die Fliegerei, bleiben, wenn 
auch nur ein begrenzter Teil, da andere labyrinthare Reflexe und Sensationen 
(Kippreflex von FISCHER und VElTS) und extravestibulare optische und sensible 
Reflexe und Sensationen (GARTEN und SchUler, v. WULFFTEN-PALTHE) eine fast 
unerwartet uberlegene Rolle fur den Wahrnehmungskomplex des Fliegens spielen; 
immerhin sind die vestibularen Phanomene als Ausgleichs- und Nothilfen nicht 
nur fur Spezialfalle sondern grundsatzlich von Bedeutung. 

Die sekundaren Dreh- und Drehnachreaktionen brauchen wir nicht, wie es 
KOBRAK meint, erst mit Schwachreiz zu prufen; aber wir konnen den Starkreiz, 
das hat schon BARANY von Anfang an gesagt, auf eine kleine Zahl von Drehungen, 
z. B. auf 5, beschranken. Dann pruft man jedoch, um nicht ins Gedrange zu 
kommen, die sekundaren Reaktionen getrennt von den Augenreflexen. SoIl das 
aber gemeinsam erfolgen, so benotigt man nicht nur 10 Umdrehungen, sondern 
es mussen auch Versuchsperson und Versuchsleiter sich von vornherein darauf 
einrichten, wie es z. B. FRENZEL durch zeigebereites Auflegen der Arme auf 
die Knie tut 2. 

Die Kopfreaktionen werden wenig beachtet. SolI es geschehen, so muB die Kopfhaltung 
frei bleiben. Dann sieht man wahrend der Drehung den Kopf entgegen der Drehrichtung, 
nach derselben in der Drehrichtung abweichen. Diese Deviation ist ein Teil der "tonischen 
vestibuliiren Reflexe" nach FISCHER und WODAK, die man auch am Korper und den vor­
gestreckten Armen sich kundgeben sieht, wenn deren Bewegungsfreilieit ausreicht. Dem 
Tragheitsmoment mag wohl ein gewisser geringfiigiger Anteil in den Deviationen zukommen. 
Bemerkenswert ist in bezug darauf, daB nach FISCHER und WODAKS Untersuchung eines 
"Labyrinthlosen" der Effekt sehr iihnlich, wenn auch qualitativ nicht vollig gleich" war; 
eine Bemerkung, die sich noch dazu speziell auf die Armreaktion beziehen soIl! 

Wichtig zu wissen ist, daB bei diesem Freigeben der Bewegungen in gewissen 
Krankheitsfallen des Nervensystems durch Vermittlung der Halsdrehung, sozusagen 
als Tertiarreaktion, tonische Reflexe auf die Glieder (GUNTHER), unter Umstanden 
geradezu Krampfanfalle (KLESTADT) dieser Art in Szene gesetzt werden. Die 
Prufung auf sie muB sinngemaB angesetzt werden. 

Bei dem auBerst seltenen Vorkommen eines Dreh- oder Drehnachnystagmus 
des Kopfes bleibt zuweilen der entsprechende Reflex der Augen (BARANY ver­
mutet auch die Erregung der Cupulae) aus. Festhalten des Kopfes kann den 
Augenreflex mobilisieren. 

1 Gleichartige Ergebnisse fUr aIle Bogengiinge zeigten interessante Untersuchungen 
von KRAGH. 

2 Einwand gegen diese MaBnahme S. S. 477. 
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Korper- und Armreaktionen 1 priifen wir klinisch nur nach der Drehung. 
Um die Fallreaktion vorzuweisen, muB die Versuchsperson sofort nach dem 

Stopp sich zum ROMBERGSchen Versuch erheben. Der leicht zu Offnende Ver­
schluB an BARANYS Drehstuhl hat hier seinen Vorzug. 

Dieser Reaktion gebuhrt allein die Bezeichnung "Fallreaktion", wenn wir 
FISCHER und WODAK folgen. Sie ist erstens gebunden an die Zeit, die FISCHER 
und WODAK als die I. negative Phase der Drehnachempfindung - im rhythmisch­
phasischen, richtungsumschlagigen Ablauf derselben - gekennzeichnet haben 2. 

Sie hat zweitens ein Minimum von Kopflageveranderung zur Voraussetzung 
(VEITS), denn sie wird einzig und allein ausgelOst durch die PURKINJESchen Dreh­
empfindungen, die eben durch bestimmte, mit einer gewissen Geschwindigkeit 
vorgenommene (FISCHER) Veranderungen der Kopflage nach dem Drehen ent­
stehen. Aber ihre Beziehung zu den Nachdrehempfindungen besteht nur in den 
Gegeninnervationen, die sie veranlassen, indem diese Gegeninnervationen die 
Richtung des Falles bestimmen oder vielmehr die des Stiirzens! Der Sturz 
ist namlich die dritte Eigentumlichkeit dieses "ganz neuartigen Faktors·· 
(FISCHER und WODAK) im Gebiet der vestibularen Korperreflexe. 

Die "iiblichen" vestibularen Korperreflexe treten nach FISCHER und WODAK 
friihestens von der I. positiven Phase an (s. oben) auf. Bis zu diesem Augen­
blick muB das BeiBbrett bzw. die Fixierung gehalten worden sein. Sie laufen 
dann ab, wie das vestibulare Umfallen, das Typ der calorischen und galvani­
schen Reizung sei. 

Klinisch fiihren wir nun ebensowenig im AnschluB an die genannten Reize 
wie im AnschluB an die Drehung den Versuch nach diesem psycho-physio­
logischen Muster aus, sondern in der einfachen Form, die S.473 beschrieben 
wurde, und angenehmerweise ergibt sich fiir beide FaIle eine praktische Uber­
einstimmung in der Fallrichtung mit den Angaben, wie sie seit BARANy:j ge­
macht worden sind: 

In der Haltung nach ROMBERG neigt sich die Versuchsperson so gut wie ohne 4 

Latenzzeit nach der Seite der langsamen Komponente des Nachnystagmus. Bei 
vertikaler Schlagebene desselben nimmt die Bewegung sturzartigen Charakter an. 
Sie ist - auch diese Deutung ist zuliissig - so heftig, weil die steuernden Gegen­
innervationen auf Reflexe und Empfindungen bei Bewegung in diesen Raum­
ebenen weit weniger ausgebildet und geubt sind als in der waagerechten; daher 
ihre groBe Bedeutung fur den Flugzeugfuhrer (v. WULLFTEN-PALTHE), wenn­
gleich er auch all seiner optischen Stellreflexe machtig ist 5! 

Die Fallreaktionspriifung ist dann gewohnlich im Sinne der BARANYSchen 
Pfeilregel forizusetzen. Und zwar begniigen wir uns mit der Drehung des -
gegebenenfalls aufgerichteten - Kopfes in der waagerechten Raumebene. (Dabei 
hinzutretende Halsreflexe wirken nur additiv oder subtraktiv.) Es fallen z. B. 
Versuchspersonen mit postrotatorischen horizontalen Nachnystagmen nach 
rechts, wenn der Kopf nach rechts gedreht wird, nach vorn; wenn er nach links 
gedreht wird, nach hinten - Versuchspersonen mit Nachnystagmus nach oben 
sturzen gleichen Falles nach rechts bzw. nach links. Bei dieser Spezialpriifung 

1 Ein grundsatzliches Interesse beansprucht FISCHER und \VODAKS Versuchsergebnis, 
nach dem wahrend der Drehung vestibulare Zeigereaktion und vestibulare Abweichereaktion 
entgegengesetzt gerichtet sind (s. WODAK)! 

2 Genau genommen tritt sie nach FISCHER und WODAK nur innerhalb der ersten 2/3-3/4 
derselben auf. 

3 Nach BONDY schon von BREUER 1874 beschrieben. 
4 Von FISCHER und WODAK auch fiir einen grundsatzlichen Unterschied zum "Umfallen" 

gehalten. 
5 Wichtig dabei ist auch die besondere Lebhaftigkeit der subjektiv-negativen Erschei­

nungen bei dieser Sturzreaktion. 
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ist von der Stellung im PaBschritt abzusehen, da in dieser aus statischen Grunden 
kein Fall nach vorn oder hinten stattfinden kann (P. VOGEL). 

Da es gewohnlich nicht gelingt, in ungefahr aufrechter Haltung nur einen Bogengang 
allein einzustellen, muB der Effekt gekannt sein, der in diesem Falle auftreten muB und 
den BONDY offenbar richtig erklart hat: Durch Mitreizung der frontalen Bogengange kann 
es neben dem horizontalen zu einem rollenden Nachnystagmus kommen. Schlagt dieser 
dann, wie nach Drehung mit riickwarts geneigtem Kopf in umgekehrter Richtung als der 
horizontale Nachnystagmus - was bei vorgeneigtem Kopf nicht der Fall ist -, so muB die 
Fallreaktion in umgekehrter Richtung vor Hich gehen als die langsame Komponente des 
horizontalen Drehnachnystagmus. Die Fallreaktion kommt aber deshalb vorwiegend am 
frontalen Effekt, entsprechend dem rollenden Nachnystagmus, zur Auswirkung, weil die 
horizontalen Bogengange in den Beispielen annahernd optimal stehen und die Fallreaktion 
nach BONDY erst erfolgen kann, wenn die Nystagmusebene mit der Horizontalen einen 
Winkel einschlieJ3t. Es besteht also keine Ausnahme von der Richtungsregel der Sekundar­
reaktionen. 

Jede weitere Zutat, z. B. sonstige Stellungs- und Lageveranderungen des 
Kopfes oder Gangabweichungsprufungen verwickelt die Nachdrehuntersuchung 
unnotig, mag sie theoretisch auch viel Interessantes bieten (s. z. B. BONDY, 
BEYER, BLUMENTHAL, GRAHE). 

Das postrotatorische Fallen ist der willkurlichen Gegeneinwirkung nicht 
voll zuganglich, so daB es sich zur Simulationspriifung eignet, selbst an nicht 
gutwilligen Personen. 1m ubrigen gehOrt es nicht nur zur vollstandigen Vesti­
bularpriifung, sondern auch zu den Mitteln, den A usgang der Erregung vom 
Bogengangssystem differentialdiagnostisch herauszustellen. 

Mehr noch als die FaIlreaktion gefahrdet werden durch die mit dem Drehakt 
verbundenen Umstande die Abweiche-, Zeige- und Nachreaktionen. 

Aber auch sie sind - unter Wahrung der VorsichtsmaBnahmen s. oben - fur 
bestimmte FaIle, gerade der klinischen Ohrnervenlehre, nicht entbehrlich. 

Bei den Armreaktionen kann die Kopfdrehung zur Identifizierung des Ur­
sprunges vom Bogengangssystem verwertet werden: Selbst nach Kopflagever­
anderung zeigt sich die Pravalenz der Erregung der Cupularorgane. So erhalten wir 
nach Rechtsdrehung mit um 900 nach vorn gebeugtem Kopf und postrotatorischem 
Aufrichten desselben ein Vorbeizeigen in der Frontalebene mit dem rechten 
Arm nach unten, mit dem linken Arm nach oben. Oder wenn im sonst gleichen 
Prufungsgang der Kopf wahrend der Drehung 900 zur linken Seite geneigt 
liegt, zeigt die Versuchsperson mit beiden Armen nachher in der Sagittalebene 
nach unten vorbei. 

Urn das Fehlen der Reaktion zu siehern, kann ein Phanomen von Wert sein, 
auf das GUTTICH die Aufmerksamkeit gelenkt hat: Die horizontale Deviation 
aupert sich so gut wie immer starker und liingerdauernd am Arm der Seite des 
starker gereizten Labyrinthes. Naeh GUTTICH verdeutlicht die axiale Einstellung 
eines Labyrinthes diese Erscheinung, so daB es unter Umstanden sogar zu einer 
Uberkreuzung der zeigenden Arme kommen kann, d. h. daB selbst die natiir­
liehe geringere Vorbeizeigefahigkeit naeh innen gegenuber der naeh auBen uber­
wunden wird. 

Das Phanomen bleibt aber meist aueh nieht bei bilateral syrnmetriseher 
Labyrintheinstellung aus. Wahrend aber im FaIle GUTTIeH immer der "innere" 
Arm, wenn wir so sagen duden, starker vorbeizeigt, tut es im zweiten FaIle 
der der Vorbeizeigerichtung gleichnamige Arm. 

Die Erklarung ist in beiden Fallen analog. Nach GUTTICH ist stets das axial 
eingestellte Labyrinth starker erregt und steht die Ursache des Phanomens 
im Zusammenhang mit der groBeren Starke des ungekreuzten Absehnittes der 
Verbindungsbahnen. Bei der bilateral-symmetrischen Anordnung wird nach 
EWALD - beim horizontalen Nachnystagmus - das Labyrinth derjenigen 
Seite am starksten gereizt, nach der der Nystagmus schlagt, und die gekreuzten 
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Bahnen gel ten als die starkeren. So diirfte vorerst kein Widerspruch in den 
Ergebnissen liegen, der die Verwendung einer oder beider Modus procedendi 
beanstanden lieBe. Mogen auch die Varianten der Bahnenstruktur und die 
Schaltungsvorgange, von deren Existenz wir wissen, zur Deutung des schein­
bar en Widerspruches provisorisch befriedigen, so ist die schliissige Klarung 
dieser Vorgange doch nicht entbehrlich. 

Mit Riicksicht auf das Fehlen der Reaktion ist GUTTICR'; weitere Feststellung 
wichtig, daB bei axialer Einstellung eines Labyrinthes beide Arme starker und 
langerdauernd abweichen als mit Drehung in derselben Richtung, aber bei exzentrisch 
eingestelltem Labyrinth. Je weiter das betreffende Labyrinth auBerhalb der 
Drehachse steht, urn so schwacher und kiirzerdauernd wird der von ihm 
ausgehende Anteil des Abweiehens. Diese Optimumstellung GUTTICRS sieht 
fUr Rechtsdrehungen das linke Labyrinth in der Drehaehse und umgekehrt. 

Dureh die geschilderten MaBnahmen sind wir zunachst in der Lage, etwas 
auszusagen iiber das Fehlen der Reaktion im Vergleich mit anderen Reiz­
priifungen; denn in der Drehstarkreizung besitzen wir im FaIle der Norm die 
kraftigste Art der Labyrintherregung, schon dureh die gleichzeitige, gleich­
sinnige Erregung des Organs beider Seiten. Aus diesem Grunde wiederum geben 
erst die postrotatorisehen Sekundarreaktionen die Entseheidung, wenn die 
Reaktion nur auj einer Seite jehlt. Und zuletzt miissen bei herabgesetzter Erreg­
barkeit mit dies en MaBnahmen aIle Moglichkeiten ihrer Hervorrufung aus­
gesehOpft werden. Da in diesem Fall die Reaktion schnell abklingen kann, ist es 
ratsam, wie GUTTICR (1919) es iiberhaupt gehalten wissen will, bei getrennter 
Priifung der Armreaktion den rite bevorzugten Arm zunaehst, also naeh Rechts­
drehung zunaehst den reehten Arm - und umgekehrt - zu priifen. Und ich 
fUge hinzu: Sobald bei der beidarmigen Reaktionspriifung ein Arm nicht ein­
wandfrei Ausschlage gibt, muB die Priifung abweehselnd und nach langen 
Pausen wiederholt auch mit jedem Arm einzeln gepriift werden. 

Zu diesen Versuchen ist ein etwas raseheres Drehen gestattet; es kann die 
Wirkung verbessern (BARANY). Warten mit der Anstellung der Versuehe nach 
dem Stopp laBt ein negatives Ergebnis nieht mehr einwandfrei erscheinen. Urn 
seiner sieher zu sein, will FRENZEL sogar durch eine versuehsteehnisehe Anderung 
die gleiehzeitige Abweiehereaktion abfUhlen, indem er anfangs den Zeigefinger 
der Versuchsperson zwischen zwei eigenen Fingern halt und - natiirlieh -
auBerdem darauf zu aehten rat, ob nicht das Abweichen beim Zeigen verbessert 
wird, indem eine bogenformige Streeke bezeigt wird. 

Die Armtonusreaktion nach Drehen kommt zuweilen unverlangt bei der 
Abweichereaktionspriifung zur Beaehtung. Es sinkt dann gewohnlieh der der 
Drehungsriehtung gleiehnamige Arm, wahrend der andere sich anheben kann. 
Doch kommen Anomalien vor und konnen phasische Umkehrungen (FISCHER 
und WODAK) als solehe erseheinen, falls die Priifung sieh langere Zeit hinzieht. 
Der Reflex halt namlieh im ganzen 15-30 Minuten an und er ist seinen Be­
schreibern zufolge erst naeh der 3. Minute als sieher nicht extravestibular 
bedingt zu betraehten. Er ist zwar schwer simulierbar und an anderen Parallel­
effekten kontrollierbar; wer jedoeh diesen Reflex, der noeh nicht standiges 
Gut der Untersuchung geworden ist, mehr denn als einen zufalligen Neben­
befund in seinen Betrachtungskreis ziehen will, muB sich an das spezielle Schrift­
tum halten. 

Anhang: Allgemeine vestibuliire Riickreflexe. Sie werden auf einem Kippsessel 
oder Hangestuhl dureh schnelle, unerwartete AusfUhrung des Versuehs nachge­
wiesen. Sie bestehen in einem AufreiBen von Kopf, Korper und Gliedern ent­
gegen der Bewegungsrichtung; sie laufen aber trage abo Ihre Beschreiber 
FISCHER und VEITS deuten diese Eigentiimliehkeit, die sie von allen vestibularen 
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Reflexen unterscheidet und im Fehlen von Gegeninnervationen ihren Grund 
habe, mit ihrer "reinen" ZweckmiiBigkeit. Beim vestibuliiren unerregbaren 
Taubstummen erhielten Verfasser keine Kippreflexe. Sie sind von Bedeutung 
fiir Berufseignungsuntersuchungen. 

p) Die W drmereizung. 

Diese Reizmethode ist das Kernstiick der groBen Leistung BARANY;; in der 
Ausarbeitung der funktionellen Vestibularpriifung iiberhaupt. Die Wiirme­
reizmethode - sein ureigenstes Werk 1 - wirkte epochal. Sie versetzte uns 
in die Lage, das Vestibularsystem einer jeden Seite fUr sich mit zwei Kontrasten 
einer Reizart zu priifen, ohne jede Moglichkeit einer "vagabundierenden" 
Reizwirkung. 

Der Wiirmereiz ist durchaus unphysiologisch 2, mag er - wie urspriinglich 
von seinem methodischen Gestalter - nach Kriiften stark oder, wie heute fast 
durchgiingig, in sinngemiil3 schwacher Form verabreicht werden. Er greift 
praeter propter schwiicher an als der Drehreiz, denn die durch ihn erzeugte 
Erregung des Bogenganges hat nicht die Kraft, sich nach Kopflageveriinderung 
im Sinne des FLOURENsschen Satzes durehzusetzen (s. unten). 

Eine gewisse Sehwierigkeit liegt darin, mit dem Reiz an das Vestibular­
organ heranzukommen. Sie liegt weniger in der Notwendigkeit, eine Ohren­
spiegeluntersuchung vorauszuschicken, urn nicht Ohrenschmalzpfropfe, Trommel­
fellocher, Cholesteatomschuppen u. ii. zu iibersehen, die den Versuch triigerisch 
beeinflussen konnen, sie beruht vielmehr darauf, daB die Mittel, mit denen 
die Wiirme hervorgebracht werden kann, manchmal dureh die Abkiihlung an 
sich, zu Mittelohrstorungen Anlal3 geben konnen - sofern jene Veriinderungen 
unbemerkt geblieben sind. 

Eine Warmeerzeugung im Labyrinth unabhiingig vom Beforderungsmittel sollte eigent­
lich mit Hilfe der Dia,thermie moglich sein. Theoretisch aber kann in der Labyrinthfltissig­
keit auf diese Weise kein Warmegefalle, auf das wir am besten (s. unten) die thermische 
Erregung beziehen, zustande kommen. Zum mindesten ist angesichts der verschiedenen 
Dichte und Leitungsfahigkeit der Schichten, die vom Strom durchlaufen werden, eine 
unserer Versuchsfiihrung schwer faBbare, nach HOLLANDER und COTTLE auffallend geringe 
unterschiedliche Erwarmung in ihnen zu erwarten. 

So hat denn auch BRUNINGS mit dem Hochfrequenzstrom keine Reizantwort erhalten. 
Wohl aber tiberraschten uns KUBO und ISHISHARA damit, daB sie, wenn auch nicht durchweg 
identische, so doch in der Hauptsache unserer gewohnlichen Warmereizung entsprechende 
Nystagmen bei Japaneren hervorbrachten, sowohl bei Leitung der erwarmenden elektri­
schen Wellen durch ein Ohr wie durch beide Ohren. 

Trotz der Vorteile, die hieraus in den oben angedeuteten Krankheitsfallen sich ergeben 
mtiJ3ten, hat die diathermische Labyrinthreizung keinen Anhang erworben wegen ihrer 
ungewissen Deutung, und vor aHem, weil auf den zum HeiBreiz vergleichenden Kaltreiz 
damit verzichtet werden muB. 

1 Vorausgegangene Beobachter haben nur die subjektiven vegetativen Symptome 
[so 1836 LENTIN oder 1860 BROWN-SEQUARD (s. GRAHE)], unter Umstanden auch das Auf­
treten von Nystagmen bei Ohrerkrankungen [z. B. BURKNER 1881 (s. ebenda)] oder im 
Tierversuch (BABINSKY s_ BARANY, BREUER S. DE KLEYN und VERSTEEGH bzw. HITZIG, 
1874) bemerkt, aber es allerhochstens bis zur Tatsache der Feststellung der thermischen 
Erregbarkeit des Labyrinthes oder zu vagen klinischen SchluBfolgerungen gebracht. 
Zweifler an BARANYs Verdienst mogen sich nur mit der Ehrenerklarung der skandinavischen 
Fuhrer unseres Faches [so Acta oto-Iaryng. (Stockh.) III 23, 26 (1922)] ftir BARANY be­
schiiftigen ! 

2 GUTTIeH" Feststellungen tiber eine Beeinflussung der Warmeempfindung an den beiden 
Korperhalften ist unabhangig von der Reizart der Labyrintherregung, nur bei dem Zustande 
einseitigen Labyrinthverlustes erhoben worden. GRIESSMANNS labyrintharen Nystagmus 
nach HeW- oder Kaltreizung von ohrfernen Gebieten aus habe ich ebenso wie ECKERT 
niemals hervorrufen konnen. Gegen Temperaturperzeption durch das Labyrinth spricht 
sich entschieden DOIILMANN aus. 

33* 
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Der Warmeubertrager xu:r' £~OX1jY ist das Wasser geworden, das durch den 
GehOrgang eingespritzt wird. MuB der bedenklichen Nebenwirkung (s. oben) 
wegen von dieser MaBnahme abgesehen werden, so stehen zur Verfugung der 
gekuhlte oder erwarmte Luftstrom evtl. der eines Fonapparates res gibt dafiir 
Gerate u. a. von RUTTIN, AsPISSOW (s. BRUNINGS), LAUTENSCHLAGER, BLOCH] 
mit verdunstendem Ather oder Chlorathyl abgekuhltc bzw. auf andere Art 
erwarmte Wattewicken und Sonden zur Beruhrung in Nahe des Labyrinthes 
(UFFENORDE). Diese oder ahnliche Aushilfsmittel gehoren aber ausschlieBlich 
in die Hand des Ohrenarztes. 

Sehen wir von dem Gedanken BARTELS bzw. EWALD:; ab, daB Warme ober­
halb bzw. unterhalb Korpertemperatur reizend bzw. hemmend auf das Aufnahme­
organ wirke, eine Theorie, die sich - wie Hinweise zeigen werden - nicht 
durchhalten laBt, so suchen die Mehrzahl der Forscher den Erregungsvorgang 
unter Zuhilfenahme der Endolymphstromtheorie zu verstehen. Diese wertvolle Nutz. 
anwendung verdanken wir wiederum zuvorderst BARANY. Ein Blick auf die 
Abbildung zeigt, wie ein Temperaturgefalle ganz analog dem Beharrungs­
vermogen bei den Drehversuchen zu einer ampullofugalen oder -petalen Stromung 
und somit zu ihren reflektorischen Folgen fiihren kann. Nur mussen, wie physi­
kalische Gesetze es verlangen, 1. die Stellung des Flussigkeitsbehalters, hier des 
Bogenganges, 2. das Ansetzen des Warmereizes, der Stelle und dem Grade 
nach, es ermoglichen, daB warm ere Fliissigkeit ins Aufsteigen bzw. kuhlere ins 
Absinken kommen. 

Die Voraussetzung der richtigen Stellung gewahrt die Natur genau genommen 
(s. SIEBENMANN, SCHOENEMANN, SATO) nie ganz und gar, so daB geradezu nur 
schematisch ihr voll genugt werden kann. Nuancen der tatsachlichen nystag­
mischen Effekte sind infolgedessen zu verstehen 1. Glucklicherweise aber ermog. 
lichen es die anatomische Hauptstruktur und die verhaltnismaBig groben 
Schwellenwerte, Effekte zu erhalten und lehrmaBig darzustellen, die im ganzen 
dem Drei-Ebenenschema entsprechen. 

Fiir die zweite Voraussetzung hatte schon BARANY das experimentum crucis 
erbracht: Spulung mit korperwarmer Flussigkeit ruft nie thermische Erregung 
hervor! Dieser Satz ist gegenuber Fallen mit Fieber oder Untertemperatur in 
Erinnerung zu behalten! 

GewissermaBen die Gegenprobe lieferte LEISSES Versuch: Abkiihlung am 
tiefstgestellten 2 Ende des senkrecht gestellten waagerechten Bogenganges, 
Erwarmung am hochstgestellten bleibt ohne - waagerechten - Effekt. 

Lassen wir die Theorie weiter die Probe aufs Exempel bestehen gemaB der 
uns bekannten vier Satze: 

Zu 1. Es laBt sich durch Kopflageveranderung zeigen, daB in der Tat die 
Bogengange der verschiedenen Ebenen bei einer Einstellung des Kopfes ver­
schieden stark 3 warmegereizt werden. 

1 Bei Reaktion in Stellungen, die eine Unwirksamkeit des gereizten Bogenganges zur 
Folge haben sollten (s. unten), wird ihr Zustandekommen nach TIIORNVAL auch dadurch 
erkliirt, daB Wiirme Ausdehnung, KiHte Zusammenziehung, also Str6mung (cx-Str6mung 
von THORNVAL benannt, im Gegensatz zu der durch die Schwere bewirkten ,B-Str6mung) 
der Endolymphe verursacht - ein von KOBRAK 1922 als Lymphvolumenschwankung be­
zeichnetes Phiinomen (s. MAIER-LION). 

2 Diesen Versuchsanteil hatte HOFER schon 1911 gegeben. 
3 Unter Beriicksichtigung dessen, daB die Wiirmedurchdringung die verschiedenen 

Bogengiinge und diese in ihren Teilen (DOHLMAN) zu ungleicher Zeit erreicht (SCHMALTZ, 
BRUNrnGS) unrl sich die Endolymphbewegung bis zu gewissem Grad auch auf (Vorhof 
und) andere Bogengiinge mechanisch fortpflanzen muB (BRUNINGS, LEISSE). 
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Zum mindesten ist ein Gleichgehen der Starke des waagerechten Nystagmus 
mit der physikalisch giinstigen Lage des waagerechten Bogenganges nachgewiesen. 
Das geschah einmal durch die Nystagmusverstarkung nach BRUNINGS in seiner 
"OptimumsteHung I" - in der der waagerechte Bogengang iiberhaupt senk­
recht steht - und durch weitere aul3erste Verstarkung in BRUNINGS "Optimum­
steHung II" - in der aul3erdem durch Schiefstellung des Kopfes das zur Zeit 
untere Ende desselben zutiefst eingestellt wird. Zweitens gliickte es VEITS 
rontgenologisch, am operativ freigelegten Bogengang durch Kontrastbelag die 
Pessimumstellung als genau horizontale "Nullage" zu verifizieren. 

Auch die Ergebnisse der kombinierten Reizung der Bogengange spielen im Grunde 
dieselbe Rolle wie im Drehversuch, indem die Richtung der Nystagmen eine Resultante 
oder Vergesellschaftung der 
2 oder gar 3 Grundrichtun­
gen bildet. Nur tritt ange· 
sichts ihrer verhaltnismaJ3ig 
schwacheren Erregung durch 
Warme die Frage der Mitrei­
zung der Vorhofsorgane (Oto. 
lithenorgane) hierbei mehr 
in den V ordergrund der Dis· 
kussion (Naheres zu diesem 
Punkt noch unten). 

Der thermisch erzeugte 
waagerechte Nystagmus 
yom senkrecht gestell­
ten waagerechten Bogen­
gang aus bezeugt, dal3 er 
nach Satz 1 in der Ebene 
des gereizten Bogenganges 
schliigt 1. 

Zu 2. Yom waage­
rechten Bogengang aus 
- auf den wir uns der 
Einfachheit halber be­
schranken wollen 
schlagt der Kaltnystag­
mus zur Gegenseite, der 

o6en 

med. 

unten 

101. 

flidllun!l d flilwirlrung 
.. tI-!mperolurgefolles 

fom (Jeh6"rgong Iter 

Abb.31. Schcmatische Darstellung der calorischen Endolymph­
bewegung im rechten horizontalen Bogengang bei vertikaler 
(Optimum-) Stcllung. Der rote Pfeilund die rot punktierte Cupula 
zcigen die Veranderungen bei Kaite, der blaue Pfeil und die blau 

punkticrte Cupula die bei \Varmeeinwirkung. (Nach BARANY­
WITTMAACK: Verh. dtsch. otol. Ges. 1911.) Abb. vcrandert. 

Heipnystagmus zur selben Seite, also immer der supponierten Stromungsrichtung 
entgegengesetzt (s. Abb. 31), wie es Satz 2 verlangt. Und ihm entspricht auch 
die Umkehr der Kalt- bzw. Heil3nystagmusrichtung, wenn die Bogengangs­
ampullen, durch Drehung um 18002 auf den Kopf gestellt, sich in reziproker 
(Optimum-) Stellung befinden (s. auch S.527). 

In seinem Sinne fielen femer zwei andere wichtige Versuche aus: 
a) UFFENORDE hat gleichzeitig und gleich warm vor und hinter der Ampulle 

des freigelegten Bogenganges eines Ohres - natiirlich in entsprechender Kopf­
lage - gereizt und unter diesen Bedingungen den Nystagmus ausbleiben sehen. 

b) RUTTIN und in noch peinlicherer Weise spater M. H. FISCHER bzw. 
VEITS haben beide Ohren in derselben Weise gereizt, eben falls ohne Nystagmus 
dabei zu erhalten. Diese Aufhebung ist durch die Gegensatzlichkeit der 
Stromungsrichtung leicht zu erklaren. 

Die Aufhebung ist zugleich der sichtbarste Einwand gegen die Reizforderungs- bzw. 
-hemmungstheorie, wie gegen jede Theorie, die nicht ein richtungsbestimmendes Zwischen­
glied enthiilt. 

1 Uber strenggenommene vorhandene Abweichungen und ihre funktionelle Bedeutung 
s. DOHLMANN. 

2 Etwa durch Bauchlage mit iiberhiingendem Kopf nach ECKERT. 
Ha11l1bueh dcr Xenrologit>. IV. 33b 
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Die calorischen Sekundiirreaktionen stimmen in der Bindung an die Ebene 
des hochstgereizten Bogenganges und an die Richtung der langsamen Phase 
vollkommen mit den sekundaren Drehnachreaktionen iiberein. Bei kombinierter 
Bogengangsreizung bzw. Nystagmus in 2 Ebenen konnen calorische Sekundar­
reaktionen daher zugleich in 2 Ebenen nachweis bar werden. 

Zu 3. Diesem Satz scheint zunachst die praktische alltagliche Erfahrung 
zu widersprechen, indem der horizontale Nystagmus auf Kalt gewohnlich leichter 
anspringt als auf Warm. 

BRUNNER bezeichnet die Warmreizung als die "verlal3lichere". F. KOBRAK 
zufolge spricht HeiBspiilung im Durchschnitt leichter an, und auch PLUM hat 
in ganz sorgsamem Warmedifferenzverfahren clurchschnittlich bei 0,250 Abstand 
nach oben von der Korperwarme den thermischen Ausschlag einsetzen sehen, 
wah rend er im Abstand nach unten erst bei 0,450 Differenz sich zeigte. Jeden­
falls lassen sich diese Ergebnisse mit dem Satz von cler starker bzw. schwacher 
wirksamen Endolymphsstromungsrichtung in Einklang bringen. Auch Ver­
suche von UFFENORDE waren - was die feinen Ausschlage anbetrifft - in 
gleichen Sinne zu deuten. 

Die praktisch iibliche Priifungsweise ist aber griiber als die im physiologischen Versuch und 
gewahrt zentralen Einfliissen auf den Reflexvorgang (Aufregung. Abspannung, meteoro· 
log is chen Verhaltnissen usw.), die wir in ihrer Vielfaltigkeit noch gar nicht voll durchschauen 
(FISCHER und OLDBERG, ". OLETZ) Spielraum; und, wie ieh empirisch meine, auf Kaltereizung 
mehr als auf \"arme. [Sicherlich kiinnen zentrale Vorgange Richtungsveranderungen an 
vestibularen Reflexen herbeifiihren (FISCHER und OLDBERG).] 

Die praktische Bedeutung dieses Satzes fiir die Warmepriifung steht zuriick hinter 
derjenigen fiir die Drehpriifung, da wir nicht mit seiner Hilfe Schliisse auf die Seite des 
gepriiften Ohres ziehen wollen. 

Zu 4. Der vierte Satz kann unmoglich dem thermisch erregten Labyrinth­
reflex stets eigentiimlich sein; denn dieser besitzt nicht dieselbe Durchschlags­
kraft wie der von der Endverzogerung im Doppelorgan hervorgerufene Nach­
nystagmus. Die calorische Erregung laBt die Stromung erst mit geringerer 
Geschwindigkeit langsam zu deren Hochstgrad anschwellen und sie dann noch 
Iangsamer abklingen (MAIER und LION). 

Die dem Satz zugrunde liegende Tendenz, d. h. das Fortbestehen einer veranderlieh 
geschwinden Striimung verrat sich indes noch darin, daB nach SteHung des Kopfes in un­
wirksamer Zwischenstellung oder Zwischenschaltung eines andersartigen, aber die Striimung 
nieht stillegenden nystagmogenen Reizes, z. B. des galvanischen Stromes (s. unten), und 
darauffolgendem \Viedereinnehmen der Ausgangsstellung bz\\,. Absetzen jenes zwischen­
geschalteten Reizes der anfangliche thermische Nystagmus sich wieder einstellen kann 
(BRUNINGS). 

Auch die Effekte nach Kopflageveranderung erinnern an das Weiterwirken ihrer Kom­
ponenten aus der urspriinglichen KopfsteHung (HOFER, 1909); von BARANY (s. HOFER) 
allerdings mit Fortwirken des angekurbelten zentralen Reflexanteiles erklart. 

Methodik cler Warmereizung. 

Die grundlegende Methodik RiR.\NYS war rein qualitativ. 
Kennzeichnen wir kurz ihren Gang: 

BARANY~ calorische Reizmethode: 
Spiilung eines Ohres mit Wasser unter- bzw. oberhalb Eigenwiirme des Kiirpers. In 

normaler, aufreekter Kopfstellung ergibt sie aUf "leall" einen lmagereckten und rollenden Nystag­
mus zur Gegenseite, auf "heifJ" einen rollenden, eventlleil auch einen 1magerechten Nystagmus 
zur gespiilten Seite. Niitigenfalls muB bis zu eisgekiihltem Wasser herabgegangen werden. 

lUan erwartet den Kystagmus in Sdtenblick, also in 1. Grad-Stellung"; er kann leicht 
bis ZUIl1 III. Grad gesteigert werden, so daB also auf "kalt" rechts (um ein Beispiel zu 
geben) beim Blick nach rechts noch ein Nystagmus nach links vorhanden ist . 

. Lageveranderungen des Kopfes im Raum wahrend des ~ystagmusablaufes haben 
R1C'htungsveranderungen zur Folge, die wir der Darstellung halber spater wiedergeben. 
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AIle Abarten der thermischen Prii/ung gingen darauf aus, sic dureh quanti­
tative Bestimmungen zu verbessern. Das gesehah entweder durch Suchen cler 
Reizschwelle oder durch Bestimmen rIer einem bestimmten Reiz entsprechenden 
Starke der Reizantuoort, im beson· 
dcren FaIle des Nystagmus. Dabei 
ar beitete man zunaehst wic B,\R.'\NY 
mit betrachtlich groBeren Wasser­
mengen als erfordcrlieh waren! 
Solche Methoden tragen daher 
heute den Namcn 

"Star kreizmethoden ' , 
oder (was nieht vollig uberein­
zustimmen braucht s. PLUM:~ Me­
thode S. 521), "Massenspulungs­
methoden" . 

Ihr stehen die neueren 
, ,Sch wachreizmethoden ,; 

gegenuber. Das Verdienst, hcraus­
gefunden zu haben, daB fiir da­
malige Begriffe auffallend knappc 
Warmereize genugen, ja daB sil' 
Vorzuge besitzen, gebiihrt KOBRAK. 

Die ii.lteste unter den 
Reizschwellenmethoden /iir 

thermische Reize 
ist eine Starkreizmethode, die 
Massenspiilung mit Otocalorimeter 
und Otogoniometer nack BRUNINGS. 

Von den Geraten, die von BRU­
NINGS eigens fUr den Zweek kon­
struiert worden waren und cler 
Ausfiihrung der Untersuehung ist 
aus der Abbildung und ihrer Er­
klarung sieher gut die riehtige 
Vorstellung zu erhalten. 

Die Summe der ekto- und en­
dogenen Faktoren 1, die BRUNINGS 
zum Mal3stab der Erregbarkeit 
nimmt, solIten dem entspreehen, 
was wir die 

"thermische Reizschwelle" 
nennen. Diese Rechnung stimmt 
nicht ganz genau: Die Schwach­
reizmethoden haben erwiesen, daB 

Alll>. :l~. otocalol'imetcl' (SpiilJ.(eriit) lllHl OtllJ.(!mio· 
meter (Einstellungsgeriit) zur quantitatiyen !\lassen­
spiilnng nach llRUNIKGS. a Vorratsgcfilf3 mit Thermo­
meter lllld Nachfiilltrkhtcr zur Knn,./an/crha/lunfl der 
Jl"tirlll c r/I'.' Spiilll'asscrs. Ii I\lcf3gcfi\f3, an ,lem nebeu 
einer I:cm-Einteilung Marken angcben. bei "'e,,"her 
Jlenoc durciLyejlnssenen Wassers (yon 27 0 hzI\'. ~()O) 
crjahrlln(JS!Iemrip die mitt.lere RcizsC/!lrellc ,les Nor­
malen - ,liese mit "I" /iczeichnet - oder Teile hzI\'. 
Vieifuehc "crsclben, d. i. ,Ier l£rregbarkeit, zn sndlCn 
Sitlll. c heson,lers ausgeurbeitetes doppeiHtnfiges 
Spiill'()hl'chen, das die richligc Verteilung drs ~r)iil­
/I'(tSsers nnd seine knmtante StromllnflS(lesch'l'inaiykpit 
yerhiirgen soiL d Zcigestah mit Teilkrcis senkl'e('ht 
hUI' l{opfHpangc bcwcglieh. 1':111' ebeneng-crcehtcn l~'in­
stdluI/(I des ,-mager('ciltcn Unyenf/an(II' ," Dabci geht 
HttOKIKUS aus yon del' (lul'('h (len oheren Ranel des 
.Juehhog-cns g-cg-ebenen Linie. Z\l ,ler der l\ogeug-ang 
in einem naeh vorn ohen im :ln' offencn Winkelliegt. 
c 1'Ianspiegekhen un Stange iiber Teilkreis parallel 
Zllr KopCspungc bcweglich. in den an opontannys/a!l­
mils jrcier (nach llnC:'<Ix(Js gew6hnlieh 51)" scitlich 
gelegener) Stelle gehlickt wird und am bcstcn 
na"', llRl'NIKGS noeh zur Vermeidung yon Er­
mii,lul1J.(snrstagmus abl\'eehselnd hincin- 111111 Yor­
heiJ.(csehen I\'ir(l. j Hahn zum Anlassen des Spiil­
stromes und StO]lllcn desselhen bei Beginn des vesti­
bnliiren Xystagmus_ I Aus llHuxlxns: Z. Ohrenheilk. 

ti3, 49 (19\1). Abb. ~4.1 jenes erwahnte UbermaB an Reiz­
masse, alias die Ubersattigung des 
gereizten Systems einen Fehler bedingt; 
wissermaBen nur einen Schonheitsfehler, 

nach BRUNINGS und FRENZEL ge­
der sogar erwiinscht ist, da durch 

1 Darunter sind die in der Erklarung zu Abb. 32 unterstrichenen Punkte zu verstehen, 
denen noch die Warmeleitungsfahigkeit der anatomischen Schichten, einschlieBlich etwaiger 
Zelluftraume (DOHLMAN), bis an die Sinnesorganstellen heran beizufiigen ist. 
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den UberschuB bzw. Uberentziehung von Wiirme der Reizerfolg sich noch yom 
Spiilende ab eine Weile verstiirke und so die Sicherheit eines vestibuliiren 
Erzeugnisses biete. Die - sozusagen - richtige Dosierung der thermischen 
Reizschwelle gibt der gesamten Schwachreizmethodik das Mittel zu ihrem 
quantitativen Zie!. 

BRUNINGS konnte die bis zum Eintreten des Nystagmus verbrauchte TV asser­
menge als MafJ nehmen, nachdem er aIle Veriinderlichen, die nicht auszuschalten 
waren, konstant gemacht hatte. Aber fUr einen jeden Apparat sollte nach un serer 
Erfahrung (s. BOETERS' Arbeit aus der HINSBERGSchen Klinik) eine gesonderte 
vergleichende Graduierung erfolgen! Auch mussen wir nach BOETERS an dem­
selben Apparat bei Wiederholungen mit Schwankungen der Werte rechnen, 
die diejenigen BRUNINGS' etwas ubertreffen. Von entscheidendem Belang ist 
ihre GroBe aber nicht; solche Schwankungen nehmen uns mit dem besonderen 
Kennenlemen der zentralen Einflusse (M. H. FISCHER und Schuler) uberhaupt 
immer weniger wunder. 

Die Methode versieht uns vor allem mit Werten, die fUr das linke und rechte 
Organ nicht stark abweichen - bei Normalen. Schon Abnormitiiten und gar 
erworbene Veriinderungen am AuBenohr, Mittelohr oder der Knochenstruktur, 
gleichwohl welchen Ursprungs, greifen in den Werdegang der thermischen Reiz­
schwelle ein. Auf diesen Umstand sind wohl zu Recht mit BOETERS auch die 
relativ niedrigen Werte bei weiblichen und uber 50 Jahre alten Personen zu 
beziehen und wohl auch dieselbe Feststellung an Kindem seitens BRUNINGS'. 

Nun wird der Massenspulmethode eine ganz bedenkliche quantitative Bei­
gabe nachgesagt: Eine "Dampfung" des Nystagmus (KOBRAK) oder gar eine 
Hemmung (GRAHE), die nach Nystagmusbeginn bald durchgehend (total), bald 
auf einige Spiilzeit beschriinkt einsetzt. Die Ursache wird bald peripher im 
Sinnesorgan (KOBRAK), bald zentral (FISCHER, WOLETZ) gesucht oder uberhaupt 
extravestibuliir (GRAHE) in sensiblen Spiilreizen! Letzten Falles 1 durfte es 
logischerweise dahingestellt bleiben, ob der Schwachreiz, auf den die Fiille jener 
Forscher im Vergleichsversuch ohne Hemmung reagierten, durchgiingig vor dieser 
Storungsmoglichkeit bewahrt (vgl. LEISSE). Jedenfalls habe ich die eigenartigen, 
den Nystagmus hemmenden Spannungen 2, die GRAHE auf Eiswassersp1"ilung 
erhielt 3, schon auf 10 ccm Spiilungen - besonders mit extremen Temperaturen­
nach dem Aufsiittigungsprinzip (s. unten) gesehen, KOCH anscheinend sogar mit 
1 X 5 ccm Spiilung nach GRAHE! rndes GRAHE sah die Hemmung durch 
M assenspiilung mehr oder weniger deutlich in allen Fiillen: ich aber - und das 
bleibt merkwurdig und bisher ungekliirt - habe, genau wie BRUNINGS und 
FRENZEL in ihren groBen Serienreihen, diesem doch unverkennbaren Er­
eignis nie gegenuber gestanden. - AUBRY und CAUSSE erhielten sogar mit Massen­
spulung von 15-20° die rollende Komponente des Nystagmus, die auf Schwach­
reizung gefehlt hatte. - Mit FRENZEL muB ich es daher fiir eine groBe Aus­
nahme halten. 

Ebenfalls eine Reizschwellenmethode ist 

KOBRAKR Minimalspiilung. 

Als MafJstab wiihlt KOBRAK entweder dasjenige Vielfaltige eines Kubikzentimeter 
TV assers von 35°, das eben zur Erzeugung irgendeines Reizerfolges 4 erforderlich ist, 
oder die in aufeinanderfolgenden Proben durch Variation um 1° austarierte 

1 Fiir Kaninchen ist der Nachweis dirses Einflusses von DE KLEYN und VERSTEEGH 
gefiihrt worden. 

2 Das Auge stand - bei ORAHE sogar in der gegenseitigen Endstellung - still bis eine 
Kommandobewegung den Bann brach! 

3 FRENZEL, schon mit \Vasser von 200. 
4 In BRUNINGSscher Optimumstellung. 
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Temperatur, die eine Menge von 5 ccm Wasser zur Erreichung des gleichen 
Zieles gerade haben mufJ. Es handelt Rich urn "Minimalre:zmethoden". 

Die Splilung erfolgt mit Rekordspritze, die mit stumpier Kaniile armiert ist. 

Die Untersuchung wini also verzeltelt. Die Pausen hat schon KOBRAK 
mit etwa 5 Minuten angegeben, urn nicht die "Reaktionszeiten" del' 
einzelnen Spiilungen kollidieren zu lassen. In diesen groBeren Pausen wird 
ein Nachteil gesehen, von BRUNINGS wegen des Zeitverlustes, von anderen mehr 
noeh deshalb, weil wir heutzutage wissen, daB Zwisehenraume selbst von liber 
dreifacher Dauer nicht gegen eine Nachwirkung der Reaktionsanbahnung zu 
sichern brauchen (Schllle M. H. FISCHER, eigentlich aber auch schon F. KOBRAK 
bekannt). 

Verlangte nun BRUNINGS als Begrenzung des SchU'ellenU'ertes den ersten 
N ystagmusschlag, so brachte KOBRAK hier ein ganz neues Moment hinein, 
das zum - vielleicht zufalligen - Ergebnis seiner thermischen Tastversuche ge­
worden war, die "Initialphasen". 

Die Beobaehtung des Aufbaues des Nystagmus bei zunehmender Erregung el'gab nam­
lich: Zunachst tritt die Deviation auf, sie waehst und mehl' odeI' weniger ausgiebig, anfangs 
mit Schiiben und Pausen. stellen sich die Rucke ein, bis del' gleichma13ige Rhythmus - in 
diesem Faile anseheinend ziemlich schnell - fertig ist. 

Es ist dus Phanomen, das icl! als krankhaften Reizerfolg unter dem Namen "Zer­
gliederung des Nystagmus" beschrieben habe. Hier abel' wird es - sit venia verbo -
physiologisch provoziert, weil del' Mechanismus des Nystagmus offen bar dank del' Dehnung, 
Verzettelung und Verschneidung del' Reize nul' gequalt, gezwangsma13regelt in die Er­
scheinung tritt. 

Wissenschaftlich wird diese Probleme wohl mal die Nystagmographie klaren. 

So suchte KOBRAK nach dem Schwellenwert 1. der langsamen Phase, 2. del' 
ersten Zuckung, 3. del' fortlaufenden Zuckungen. Es kann also die 1 Erregbar­
keitsschU'elle des peripheren Organs von derjenigen komplexerer vestibuliirer Erre­
gungserscheimtngen getrennt werden. Trotz ihres klassischen Wertes wurde die 
vielfach verwickelte Technik KOBRAKS selbst nicht zur Gebrallchsmethode. 
Anderen mit ihr von KOBRAK erkannten Phanomenen werden wir noch begegnen . 

• Tenen Nystagmusaufbau erhielt auch PLUM, ja, er erhielt eine noeh weitere Dehnung 
del' langsamen Phase zu einer "wiegenden" Bewegung, wenn er das Minimum perzeptibile 
des \Varmeunterschiedes 2 mittels einer jederzeit kontrollierbar veranderlichen Mischung 
zweier - etwa BRiiNINGSscher - Massenspiilungen zu ergriinden suchte. Die \\'al'lne­
verteilung mu13 bei solcher Dauerberieselung viel gleichma13iger, die Antwort auf Warme­
unterschied empfindlicher werden 3. So erwiesen sich denn auch schon 4 0,6°-0,8° wirksam 
und iiberschritt diese Spa nne - "die neutrale Zone" - nie 1°. Daher kann die Methode 
PLFJlls nul' Untererregbarkeiten aufzeigen! 

\Yesentlich erseheint mil' ferner die Beobachtung, da13 in del' "neutralen Zone" oft 
unbestimmt irrende, feine Augenbewegungen auftreten, die sich beim Seitenblick nystag­
miseh regulierten! Aueh HOFER hat beim Paraffinversuch solch ohnmachtigen Ver­
such zur Reaktion gesehen, ein Phanomen, das nach diesen beiden Anordnungen doch 
wohl vestibularel' Natur sein k6nnte, praktiscl! abel' von del' sensiblen Reaktion nicht 
mehr zu trennen ist und daher bessel' bei del' alltaglichen Priifungstechnik als nicht­
vestibular hingenommen wird. 

Die Schwellenwertmethode nach DE KLEYN-VERSTEEGH. 
Der KOBRAKschen Schn'ellenn'ertmethode gab en DE KLEYN und VERSTEEGH 

(1933) den umgekehrten Gang: 
Man flIft zuerst mit so gut wie sichel' wirksamer Reizspritzung (gew6hnlieh geniigten 

5 ccm 150igen \Vassers) einen Nystagmus hervor. Danach tastet man sich mit 50-Stufen 
an diejenige Entfernung del' Temperatur des Spiilwassers von del' des K6rpers heran, die 

1 Allerdings die von del' Warmezuleitung bis ans Labyrinth heran abhangige. 
2 Die Warme des Wassel's del' K6rperwarme im Darm gegeniibergestellt. 
3 Natiirlich bei optimalel' Kopfstellung und desg!. Beobachtungsweise. 
4 Von del' K6rpertemperatur ab- und aufwarts. 
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bei je 5 cern Verbrauch des Wassers auf einem oder auf beiden Ohren den Nystagmus nicht 
mehr ausliist. 

Es folgt von 50° herunter das entsprechende Vorgehen. 
Zwischen den einzelnen Einspritzungen wird "eine Zeitlang" nach Aufhiiren des 

Nystagmus pausiert. DE KLEYN hat also vermutlich keine wesentliche Nachwirkung der 
mit 5 cern erzeugten thermischen Nystagmen gesehen 1, denn seine Methode war ja auf das 
erstmalige Ausbleiben des Nystagmus angelegt. Als positiv galt nur der deutliche Nystag­
mus II. Grades; es wurde also eine schon hiihere Anforderung an den Schwellenwert 
gestellt. 

Die weiteren 

Schwachreizmethoden mit knappen Spiilmengen 

verwenden durchweg eine fixierte, normierte Anspritzung bis zum Nystagmus­
beginn. Sie bringen im Gegensatz zu ihrem Urbild, der Methode KOBRAKS, den 
Reizungswert zum Ausdruck aul3er durch Menge und Warmegrad des Wassers 
1. durch die Zeitdauer yom Anspritzungsende bis zum Nystagmusbeginn, d. i. die 
"thermische Zeitschwelle" nach FRENZEL, 2. durch die N ystagmusdauer (GRAHE, 
DEMETRIADES und MEYER), an deren Stelle oder neben der die Zahl der N ystag­
musschliige (FRENZEL, VEITS) angegeben werden kann. 

Die letztgenannten Kennzeichen hatte BRUNINGS als Mal3 abgelehnt, denn 
1. wisse man nicht, mit welchem Anteil die Erregung des peripheren Organs 

in die Gesamtheit des Reflexablaufes einzusetzen ist, und 
2. habe die Grol3e der Reizantwort eine zu grol3e Spannung - eine Spannung, 

deren Umfang noch dazu unter normalen Verhiiltnissen den Umfang krankhafter 
Fane iiberlagern konne. 

Der erste Punkt scheint mir solange keinc wesentliche Schwache zu sein, 
als wir nur den Gesamtreizerfolg kennen lernen wollen und mit dieser Methode 
in der Hauptsache die Ohren einer Versuchsperson untereinander vergleichen 
wollen, solange ferner - und das ist iiberwiegend der Fall - ein gleichzeitig 
krankhafter Zustand an mehreren verschiedenen Abschnitten des Vestibular­
systems ausgeschlossen werden kann. Die allgemeine Tatsache zentraler Zu­
standsanderungen miissen wir sowieso immer mehr als einen launischen Faktor 
in unsere Uberlegungen einbeziehen lernen (WOLETZ, FISCHER). 

Den zweiten Punkt betrachte ich als eill Zeichen der Unzulanglichkeit 
quantitativer Hochleistung aller Schwachreizmethoden. In del' Tat halten sich 
z. B. die Werte der N ystagmusdauer trotz aller Modifikationen innerhalb del' 
Grenzwerte einer derselben, namlich del' GRAHEschen: 10.-200. Sek. nach 
Spiilbeginn. Und ECKERT stimmte schon GRAHE zu, wenn er der grol3en Schwan­
kungen bei Normalen halber die Methode nicht als quantitativ verwertbar 
ansah. Durch diesen Spielraum konnen nicht nur die individuelIen, zufalligen 
und ahnlichen, sondern auch die krankhaft bedingten Unterschiede verwischt 
werden. Ferner liegen die Mindestwerte so niedrig, dal3 die Erkennung einer 
Untererregbarkeit durch dieses Merkmal stark eingeengt ist. 

In diesem Punkte verhitlt sich sogar BRUNINGS Methode giinstiger, da fiir sie BOETERS 
17 Sek. als Mindestwert (au13erdem 27 Sek. als Mittel gegeniiber 15 Sek. bei GRAHE!) 
ausgerechnet hat, vor allem aber da die Spiilmenge gegeniiber der Sekundenzahl einen 
vergrii13erten, darum leichter erkennbaren Ma13stab darstellt. 

Fiir das linke und rechte Ohr derselben Person stimmen allerdings die 
Werte soweit iiberein, dal3 GRAHE Unterschiede iiber 5 Sek. fUr Beginn, iiber 
30 Sek. fiir den Endpunkt des Nystagmus als krankhaft ansieht. Ohne dies 
annahernd symmetrische Verhalten wiirde ohnehin die Grundlage fiir die klinische 
Verwendbarkeit der Warmeschwachreizmethoden fehlen. Immerhin erschweren 

1 1m Gefolge einer SpiiIung mit 5 cern Wasser von 10° unter Kiirpertemperatur ist 
naeh MAIER und LION die Kiirpertemperatur nach rund 160 Sek. im Gehiirgang wieder­
hergestellt. 
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hiiufig das - durch die Rlizdehnung (fl.oben) hervorgerufene - Anspringen 
und Aussetzen des Nyfltagmus mit der langflamen Komponente die quantitative 
Erfassung. 1st doch die genaue Notierung des Nystagmusendes sowieso schon 
recht schwierig, besonders £lir denjenigen, der sich eine :FRENzEL-Brille noch 
nicht leisten kann (vgl. THORNVAL). Am Fassen des Endmomentes mag sich 
etwas bessern durch Ziihlung der Schlagzahl. Doch stelle man sich die Miihe 
und die im Verhaltnis zu ihr geringe Zuverlassigkeit vor, wenn man, urn ein 
mehrfach bei VEITS vorkommendes (nicht extremefl) Beispiel zu nehmen, 
100 SchHige in 7 Sek. zahlen muG. 

GIeichwohl glaube ich gerade 

die VEITssche Modifikation 

als Veranflchaulichung dieser modernen Technik kurz darstellen zu sollen, weil 
sie in mustergultiger Weifle aIle Mangel anderer Abarten auszuschalten und 
deren Vorziige zu verwerten sucht, nicht ohne wertvolles Eigenes, das aus 
der Arbeit mit M. H. FISCHER stammt, beizusteuern. 

Voran steht der Ersatz der Bestimmung der thermischen Zeitschwelle durch 
die Messung der physiologischen Latenzzeit. Diese ist in der thermischen Zeit­
schwelle eingeschlossen und beginnt, sobald der Wiirmereiz, im Labyrinth eben 
angekommen, dort die erste Reizwirkung entfalten kann. Yom Standpunkt 
der BARANYSchen Theorie aus gesehen ist das der AugenbIick, in dem sich die 
Endolymphe in Bewegung setzt. 

Ihn sucht VEITS folgendermaGen zu beherrschen: Wiihrend der Wiirme­
beschickung laGt er den waagerechten Bogengang in der BRUNINGSschen Pessi­
mumstellung ruhen. Diese iflt nach FISCHER und VEITS sogar eine "absolute 
Indifferenzlage" 1. 

Sie wird daher am Fehlen eines jeden thermischen Nystagmus erkannt und mull mit 
Priifungen auf geringen Nystagmus (1. Gracles) sofort nach Spiilende ausbalanciert werden. 
Dabei ist darauf zu achten, dall bei zu starker Beugung des Kopfes der Kaltnystagmus 
zur gespiilten Seite schliigt, da die Indifferenzlagen 2 gIeichzeitig die Umschlagsstellen 2 

des Nystagmus sind (s. unten). 

Hebt VEITS aus der Indifferenzlage den Kopf an, so setzt das Gefalle in der 
Lymphe ein. Bis dahin war Wiirme bzw. Energie nur aufgeladen, eine "Spannungs­
zeit" verstriehen. Nun kann die Entladung erfolgen. Der Nystagmus erscheint, 
und mit ihm ist die Latenzzeit bl'enclet. Das Ziihlen der Schlage beginnt. 

VEITS fiihrt nun in dc-r "Uberfiihrungszeit" den Kopf durch die immer 
wirksameren Reizlagen in die Maximumlage (Optimumstellung I nach BRUNINGS 
s. S. 527) iiber, urn in ihr den Nystagmus auszuzahlen. 

Die Dauer von "Spannungszeit" und "Uberfiihrungszeit" sind fUr den 
Reizerfolg nicht gleichgiiltig. Fur sie hatte der Verfasser mit KOSEL ein Optimum 
herausprobiert: nach der Abspritzung Roll eine Minute 3' gewartet werden, die 
1Jberfuhrung genau innerhalb 2 S(·lmnden erfolgen. 

Die Spritztechnik besagt: Die Wasserwarme wird in lO°.Stufen, von 370 ausgehend, 
genom men. 10 ccm sollen genau in 7 Sek. entleert werden. Der Strahl soIl unter Leitung 
des Auges auf die Antrumbriicke gerichtet werden. 

Die "Antrumbriicke" LEISSES ist der Teil der hinteren oberen Gehorgangswand un­
mittelbar am Trommelfellansatz. Er gibt nach einhei~lichen Angaben experimenteller 
Studien von FRENZEL, DOHLlIIANN, MEURlIlANN die beste Uberleitungsstelle auf den waage· 
rechten Bogengang bzw. das Labyrinth. 

1 Bei einseitiger Spiilung wenigstens quoad Nystagmus (VEITS). 
2 Es bestehen zwei solche Indifferenzlagen des Kopfes, die voneinander um 1800 in 

der Raumebene entfernt liegen. 
3 VEITS weist auf die Ubereinstimmung hin mit der Zeit, in der nach SCHMALZ und 

VOWER die Temperaturwelle am Bogengang anlangt, niimlich das sind I-F/2 Minuten. 
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VErTS erhielt so beim Normalen durchschnittlich nach 5 Sek. langer Latenzzeit rund 
100 Schlage eines IIOigen Nystagmus 1. 

Je verquickter und vielseitiger die Vorschriften wurden, um so weiter miissen 
die Methoden wohl vom Ziel quantitativer Genauigkeit entfernt gewesen sein! 
Mit noch so klug ersonnenen Mal3nahmen lassen sich die Faktoren des Zustande­
kommens eines thermischen Nystagmus nicht zu einem mathematisch genau 
berechneten Ablauf bringen. Die technische Ausfiihrung ist zudem beim besten 
Willen beider Partner kaum einmal so minutios, wie es eigentlich erforderlich 
ware, am Kranken durchzufiihren als allenfalls an der geschulten Versuchs­
person. Man iRt versucht zu sagen: Keine Schwachreizuntersuchung ist iden­
tisch wiederholbar. 

Dennoch werden diese "quantitativen Methoden" in der Hand des gewiegten 
Fachmannes Feinheiten beleuchten, Zweifel kIaren, aber - auch leicht zu Irr­
tiimern fiihren konnen. Und ich glaube, zu nicht einwandfreien Ergebnissen 
und Deutungen fiihren fUr den gelegentlichen Untersucher noch leichter die 
Schwachreizmethoden als die Massenspiilung! Ihre ganz feinen Ergebnisse 
tragen jedenfalls bisher ein betont subjektives Geprage. 

Aber gerade fiir den Arzt in nicht iippig ausgestatteten Anstalten, dem unsere 
Sorge gleicherweise zu gelten hat, brachte die Entwicklung dieser Methoden 
bedeutenden Fortschritt. Nur darf dann nicht viel mehr verlangt werden, als 
vor ihrer Zeit die thermische M ethodik gab: ein qualitatives Ergebnis mit guten 
quantitativen A nhaltspunkten. 

Dann hat jeder Arzt eo ipso das Instrumentarium mit seiner Rekordspritze 
zur Hand, ist zur Ohrenspiegelung gezwungen und kann in verhaltnismaBig 
kurzer Zeit den thermischen Nystagmus und - was vor aHem GRAHE gezeigt 
hat - auch die Sekundarreaktionen befriedigend priifen, selbst ohne die ver­
feinerten Beobachtungsmittel zu besitzen. Andererseits bleiben dem Kranken 
die heftigen subjektiv-vegetativen Erscheinungen der Starkreizmethodik erspart, 
wie wir noch erfahren werden. 

Nur wird meiner Erfahrung nach - ich nehme an, auch nach derjenigen 
vieler anderer - es sich dann empfehlen, eine Art 

A ufsattigungsmethode 

Zll verwenden. Mit Rilfe der schwachen Reize wird dabei die dem Starkreiz 
eigentiimliche Ubersiittigung vermieden. Das geschieht z. B. durch Einspritzung 
von je 10 cern in 10 Sek., nach denen jedesmal in BRUNINGS Optimum­
steHung II 2 (s. S. 527) 1 Min. lang auf den Nystagmus in einwandfreier Blick­
steHung gewartet wird. Durch die Wiederholungen wird die Reizstiirke aHmiih­
lich vergroBert, notfaHs bis zur Wirkung des Starkreizes. 

Man wiihlt gut Wiirmeunterschiede von je 10° im Abstand von del' Korper­
temperatur 3 (UNTERBERGER). Bleibt del' Versuch mit 27° erfolglos, so kann 
zu 17° und niedrigerer Temperatur iibergegangen werden. Unter 17° und iiber 
47° werden meist sehr unangenehm empfunden oder gar abgewiesen. 

lVer noeh andere Grundsatze - die "Uberfiihrung nach VEITS", das Anspritzen der 
Briicke u. a. - einflechten will, mu3 diese Ma3nahmen stets genau wiederholen und -
aueh diese Mahnung GRAHEs werde nicht versaumt! - solehe Verfeinerungen mit allen 
Zahlenangaben zu Papier bringen. 

1 "'er auf l\Iessung der Nystagmusdauer mit Sehwachreizmethode Wert legt, muE 
die einsehlagigen Zahlen in den S. 522 genannten Arbeiten, fiir die Initialphasen bei MARCUS 
1fAIER und LION nachschlagen. 

2 \Vas den waagerechten Reizerfolg anbelangt. 
3 Etwaige Fiebertemperatur ist peinlich zu beriicksichtigen (BARANY); andernfalls 

sind Tauschungen, z. B. die falschliche Annahme eines latenten Nystagmus, wohl moglieh 
(UNTERBERGER). 
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Je spater der Nystagmus eintritt, urn so geringer ist praeter propter die 
thermische Erregbarkeit. Je starker der Grad (s. oben) des Nystagmus, je heftiger 
die Schlage, je schneller gehauft sie folgen, urn so starker ist das Labyrinth 
bzw. das Vestibularsystem erregt! 1m Einvernehmen mit diesen Zeichen wahrt 
nach F. KOBRAK in der Regel auch die Dauer des Nystagmus (die "Reaktions­
zeit KOBRAKS") lange. Diese Dinge lassen sich ohne Messung 1 von Zeit­
schwelle, Latenzzeit odeI' Nystagmusdauer und ohne Schlagzahlzahlung 1 aus­
sagen. 

Diese Aufsattigungsmethode erlaubt ferner den Vergleich von links und 
rechts schon auf leidlich grobe Unterschiede, ein Hauptziel der Warmereizung. 

Fiir diesen Zweck besitzen wir eine zweite Gruppe der Methodik, 

die Doppelspiilungen. 

Sie sind aber wiederum umstandlicher. Sie dienen wie gesagt, 1. zum 

Vergleich der beiderseitigen Erregbarkeit. 
Nach RUTTIN (1909) wird mit Massenspiilungsprinzip vorgegangen durch ein Dreiwege­

stiick der Strom geteilt und in zwei an einem Kopfbiigel spiilgerecht 2 angebrachte Ohr­
trichter geleitet. 

DE KLEYN und VERSTEEGH spritzen zu gleicher Zeit und in gleicher Weise, ein 
Untersucher ins linke, der andere ins rechte Ohr der Versuchsperson je 75 ccm Wasser 
von 15° ein. 

Wird nicht in Mittelstellung der Augen hinter der Brille gepriift, so muB die Blick­
richtung unter spontannystagmusfreien seitlichen Richtungen wiederholt gewechselt werden, 
so geringfiigig konnen die Ausschlage sein! 

Bei gleicher Erregbarkeit rechts und links tritt hOchstens soeben ein Ny­
stagmus 1. Grades nach beiden Seiten auf (RUTTIN); selbst dieser ist zu meiden, 
wenn FISCHERS "absolute Indifferenzlage" der aqualen Doppelspiilung an­
gewendet wird. Eine praktische Apparatur zu dieser Standardspiilung mit 
150 ccm Wasser von 20°, somit einer Massenspiilung, haben FISCHER und WODAK 
(1926) beschrieben. 

1st ein Labyrinth starker thermisch erregbar, so tritt ein Kaltnystagmus 
zur schwacher erregbaren, ein HeiBnystagmus zur starker erregbaren Seite auf. 
Die Doppelspiilung dient in dieser Weise zur "Lateralisation der Erregung" 
(WITTMAAK, 1911). 

Vor Anwendung der Methode miissen otoskopisch gleiche Spiilbedingungen 
festgestellt sein. 1st bei ungleicher Erregbarkeit nicht otoskopisch oder durch 
Horbefund die Seite del' Krankheit zu bestimmen, so kommt man nicht urn 
den quantitativen Vergleich mit einseitig getrennter Reizung herum; ohne dem 
kommt man in Verlegenheit, zu sagen, welche Seite unter- bzw. iibererregbar 
ist 3 • Grundsatzlich die einseitige "Calorisierung" vorauszuschicken, bewahrt vor 
Obersehen der Funktionslosigkeit eines Vestibularapparates, bei der ja derselbe 
Effekt, der oben erwahnt ist, eintritt. 

Die Doppelspiilung wird 2. zweckmaBig benutzt zur Vertiefung der Diagnose 
von Fallen mit "Nystagmusbereitschaft" (s. dort). 

Sie ist 3. ferner brauchbar, urn die Moglichkeit del' Erzeugung ei!!,es thermi­
schen Vertikalnystagmus zu beweisen und damit (s. unten) 4. zur Uberpriifung 
thermischer Versager. 

1 Jede Bemiihung urn Verfeinerung der Diagnose auf diesem Wege bleibe - wie schon 
einmal betont - vorsichtigerweise dem erfahl'enen Kenner del' Sonderfragen iiberlassen. 

2 "Spiilgerecht" betrifft den sicheren fiir die Stromrichtung und -vel'teilung im auBeren 
GehOrgang zweckmaBigen Sitz, der durch richtige GroBe, Lichtung und Kugelgelenkfixie­
rung erreicht wird. 

3 Nach VEITS kann mit ihr die Unterlage fUr die gleichmaBige Gestaltung der folgenden 
Einzelspiilungen der beiden Seiten im Sinne einer Sensibilisierung von Sinnesorgan und 
Zentren nach F. KOBRAK geschaffen werden. 
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Bei einseitiger calorischer Erregung wurde eine vertikale Komponente nul' 
ganz selten von BARANY (1906) u. a. (s. LUND) beobachtet, und zwar eher beirn 
HeiBnystagmus (und dann nach unten) als beim Kaltnystagmus (dann nach oben). 
1m Gegensatz zu dem waagerechten und dem rollenden Nystagmus ist ein rein 
senkrechter Nystagmus mittels einseitiger Warmereizung noch nie erzeugt worden 
[SCHILLINGS (s. oben), BRUNINGS, BRUNNER]. Eindeutig vorsatzlich ihn zu er­
zeugen 1 gelang erst M. H. FISCHER mit aqualer 2 Doppelspiilung, und zwar 
unter zwei Bedingungen: 1. MuB nach vorausgegangener Spiilung in lndifferenz­
lage der Kopf nach vorn odeI' hinten gebeugt werden; 2. muB dabei die Ver­
bindungslinie beider Labyrinthe waagerecht stehen und zur Schwerkraftrichtung 
unverandert bleiben 2. 

Dann tritt imersten FaIle (beiKopfbeugung nach vorn) Nystagmus nach unten, 
im zweiten FaIle, bei Kopfbeugung nach hinten, Nystagmus nach oben ein. Er 
iiberschreitet - auch hinter del' Konvexbrille gesehen! - selbst in der Maximal­
lage nicht den II. Grad. Die Umschlagstellen liegen bei 20° und bei evtl. 180° 
weiter fortgefiihrter Drehung (in del' Sagittalebene), die Maxima bei lloobzw. 270°. 

Es handelt sich dabei anscheinend darum, daB die fiir den senkrechten 
Nystagmus ursachlichen BogengangsstOrungen beiderseits gleichgerichtet sind 
und dadurch verstarkt werden, wahrend die entsprechenden Stromungen fiir 
den Nystagmus in anderen Ebenen jederseits in umgekehrter Richtung laufen 
und sich aufheben. 

BARANY (1928) entwickelte aus diesel' Erscheinung den Satz von der gegen­
seitigen Hemmung der N ystagmuskomponenten. 

Er solI das seltene Auftreten des senkrechten - und auch des diagonalen - Nystagmus, 
insbesondere auf einseitige Warmereizung verstehen lassen. Nach ihm besitzen der waage­
rechte Nystagmus einen hemmenden EinfluB 3 auf den rollenden, diese beiden wiederum auf 
den senkrechten Nystagmus, von dem der Nystagmus nach unten dann wieder eine groBere 
Kraft als del' nach oben habe. BARANY erklart die Hemmung mit der verschiedenartigen 
Innervation, die die verschiedenen Augenmuskelpaare infolge der Bogengangserregung er· 
fahren. LORENTE DE N6 hat namlich an Kaninchen gefunden, daB diese Innervation 
nicht nur in Kombination und Quantitat, sondern auch in der Qualitat variiere. Sie kann 
sich dabei an gewissen Muskeln in tonischer Kontraktion wahrend der ganzen Reaktion 
auBern. Derartige tonische Kontraktionen lagen der Hemmung zugrunde. 

Diesel' Satz von den Hemmungen iiberwindet nach BARANY die Uneben· 
heiten, die seine Endolymphstromungstheorie noch bietet bei Erklarung del' 

Veranderungen des thermischen Nystagmus durch Kopflageveranderung. 
Diese hatte BARANY (1906) von Anfang an in seine Forschungen einbezogen. 

Er und bald auch HOFER (1910) hatten dabei - an fiir unsere Darlegungen 
wichtigen Erscheinungen - festgelegt: 

1. Nach kraftiger Beugung des Kopfes nach vorn erfolgt ein Umschlag del' 
Richtung des thermischen Nystagmus, bei dem die waagerechte 4 Komponentc 
zu iiberwiegen odeI' aHein zu verbleiben pflegt. 

2. N ach N eigung des Kopfes 
a) Auf die Schulter der gespiilten Seite verstarkt sich die waagerechte Kom­

ponente zur Gegenseite, und es schleicht sich an Stelle del' rollenden Kompo. 

1 Gesehen wurde er bei Doppelspiilung schon von RUTTIN (1909) (und BYRNE, 1912, 
s. FISCHER). 

2 Das Studium anderer symmetrischer und asymmetrischer Lageeinfliisse, sowie in­
aqualer Doppelspiilung sind von FISCHER mit Erfolg in Angriff genommen, aber noch rein 
theoretischer Bedeutung geblieben. 

3 Natiirlich nur bis zu einem gewissen Grade; vor aHem bestehen waagerechte und 
rollende Nystagmen, auch in derselben Schlagrichtung, oft nebeneinander (s. unten). 

4 Nach BARANYS urspriinglicher Angabe trifft del' L'mschlag wohl die rollende 
Komponente; vermutlich jedoch steht die Komponente in Abhangigkeit von der jeweils 
angewandten Kopflage bzw. dem Grad der Kopfbeugung. 



Die Warmereizung. 527 

nente zur Gegenseite eine -- regelmiiBig schwache - rollende Komponente 
zur gespiilten Seite ein; 

b) auf die Schulter der nichtgespiilten Seite steIlt sich eine waagerechte Kompo­
nente zur gespiilten Seite ein, und die rollende Komponente zur Gegenseite 
verbleibt allein oder laBt an Starke - unter Umstanden bis "Null" - nacho 

Die Umgruppierungen entwickeln sich bald schnell, bald benotigen sie eine 
Wartezeit bis zu 11/2 Minuten (BORRIES), und zwar nicht eine jede gleicher­
weise - ein Punkt * den wir auch im Auge behalten wollen! 

BORRIES hat nun an einer gI'oBerell Anzahl von Personen die BARANYSchen 
Angaben nur mit einer Reihe von Variallten und einigen Abweichungen be­
statigen konnen und auch einige Versager gefunden, mit .. \.usllahme des Um­
schlages nach der Kopf-Vorwartsbeugung. 

Ieh 1 selbst habe an einer Anzahl von Personen - unabhangig von BORRIES­
jeden dieser Versuche (soweit ich sehen kann im Gegensatz zu BORRIES) ein­
und mehrfach wiederholt. Dabei ergaben sich mehr Ausfalle im BARANYSchen 
Sinne als abweichend davon. Aber es ergab sich auch unter den damaligen 
Versuchsbedingungen - die bei mir wie bei BORRIES nicht exakt (s. unten) genannt 
werden konnten, obwohl ich zum Teil zur Einstellung ein Stirnband mit Zeige­
stab und zwei senkrecht zueinander angebrachten Transporteuren mit Lot 
benutzt habe - in gleicher Kopflage Hnd -stellung nicht immer derselbe Ausfall! 

Praktisch ist also - abgesehen von der Kopf-Vorwartsbeugung - auf diese 
Weise eine Lageveranderung nicht nutzbar zu machen. Dies Ziel hatte jedoch 
schon lange BRUNINGS erreicht, indem er davon ausging, durch Kopflage­
veranderung ein Optimum des Endolymphgefalles in den Bogengangen herzustellen 
(s. S. 517). Dabei gelang ihm die Feststellung, daB in seiner Pessimumstellung II 
fUr den waagerechten Bogengang die Optimumstellung der vertikalen Bogen­
gange desselben Ohres vorliegt. In ihr ist der Kopf urn 60° riickwarts gebeugt 
und in der Ebene des senkrechten gestellten waagerechten Bogenganges um 
45° zur nichtgespiilten Seite geneigt. Der Nystagmus ist rollend und schlagt 
ebenfalls zur nichtgespiilten Seite. 

Es genugt bei diesen einseitigen Reizungen die Uberfuhrung in die Priifungsanlage, 
Z. B. aus der Spilllage in die Optimumstellung II (des waagerechten Bogenganges); die 
Spillung erst nach Einnahme der Prufungslage vorzunehmen, ist ni<;ht conditio sina qua 
non. Auch die selastische Moment ** wollen wir fur die Frage von Ubereinstimmung und 
Deutung der Versuche uns merken. 

Ferner legen wir zu die:-;em Zwecke fest, daB BRUNINGS mit Massensplilung, 
BORRIES, auch ich und vermutlich auch M. H. FISCHER, der BORRIES stark 
beipflichtet, mit sch""acheren Reizen gearbeitet haben. Nach AUBRY und 
CASSE sowie nach BLUMENTHAL (1924) sind namlich schon deshalb die Er­
gebnisse verschieden. 

In welcher Weise bei der entspreehenden Raumlage der senkrechten Bogen­
gange - der vorden' Bogengang steht senkrecht, der hintere waagerecht 
(Pessimumstellung II) - die Schlagebene zustande kommt, ist mit demselben 
Geheimnis noch umgeben, das im entsprechenden Fall der Drehreizung besteht 
(s. S. 496). Fehlt doch in Optimumstellung I, die fUr diese beiden Bogengange 
derjenigen in Pessimumstellung II reziprok ist, die rotatorische Komponente 
bei ausreichender Reizstarke auch nicht! Einen vertikalen Nystagmus konnte 
BRUNINGS andererseits thermisch nicht hervorrufen. 

Die jeweilige augenblickliche Reizstarke ist bis zum vollstandigen Warme­
ausgleieh liber das gesamte Labyrinth an den einzelnen Stellen desselben 

* Beachte auch die ubrigen Wiederholungen dieses Zeichens *! 
1 Zum Teil mit Hilfe von Dr. HURTHLE; die Versuche sind nicht veroffentlicht. 
** S. Fullnote S. 529. 
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recht vel'schieden. Dits ist thel'moelektl'isch nachgewiesen worden (DOHLMANN, 
SCHMALTZ und VOLKER). Dieses Moment ist ebenfaIls den Merkpunkten * 
zuzurechnen. 

Das BRUNINGSsche Verfahren ist unter den gegebenen Umstanden einfach 
genug und sein Ergebnis habe ich auch oft genug mit Reizung durch die handliche 
Aufsattigungsmethode in Erscheinung treten sehen. Das ist um so wertvoIler, 
als mit ihm 

die getrennte thermische Prii/ung der senkrechten Bogengiinge 
auszufiihren ist. AIlel'dings handeIt es sich um die - soeben besprochene -
Gemeinschaftsl'eaktion dieser beiden, so daB nur untel'schieden werden kann, 
ob eine thermische Erregbarkeit aIler odeI' nul' noch del' waagerechten Bogen­
gangspaare eines Ohres vorhanden ist 1. Sie hat VOl' aIlem amerikanischen 
KoIlegen zu nervenarztlich interessanten SchluBfolgerungen AniaB gegeben 
(s. EAGLETONSches Zeichen S. 601). 

Fur uns ero//net sie - so bewertet sie auch HAUTANT - in erster Linie die 
Reihe der 

Gegenproben zur Sicherung eines echten thermischen Versagers. 
Ein Versager am gesunden Vestibularsystem ist solche Seltenheit, daB er 

immer nur mit Vorbehalt aufgenommen werden soIlte. 
Neben del' ersten Gegenprobe - Spulung in PessimumsteIlung II nach 

BRUNINGS 2 - dient als zweite Gegenprobe die Provozierung der vertikalen Kompo­
nente mittels der iiqualen Doppelspiilung (s. S. 525). 

Die dritte ist - wenn wir voraussetzen, daB die bisherigen Versuche mit 
Kopflageveranderungen als Kaltreizungen stattgefunden hatten - die Kontroll­
spiilung mit H eifJreiz. 

Die Vergleichsprii/ung mit Kalt und mit HeifJ 
war nicht immer integrierender Bestandteil der Warmereizung. Noch WITT­
MAACK hat sie 1911 nul' SonderfaIlen vorbehalten, z. B. um dem Hindernis 
eines Spontannystagmus zur Gegenseite auszuweichen. Sie wurde immer 
mehr unentbehrlich in jedem Fall von neurologischem Belang [so HAYMANN, 
DE KLEYN, VERSTEEGH (1934), UNTERBERGER]. Sie geh6rt zum Nachweis der 
"N ystagmusbereitschaft" und zur Feststellung der vollstandigen oder nur teilweisen 
Veriinderung der thermischen Erregbarkeit. 

Yom untersuchungstechnischen Standpunkt aus hat sich wiederum BORRIES, 
dann auch THORNVAL 3 mit del' Kalt-HeiBprufung naher beschiiftigt. Die 
Quintessenz seiner Prufungen geht dahin, daB KaIt- und HeiBnystagmus, 
von demselben Ohr aus erzeugt, sich hinsichtlich del' Komponenten nicht rezi­
prok zueinander verhaIten und demgemaB nicht identischen Reizvorgangen 
entspringen k6nnen. Die Beobachtung an sich hat M. H. FISCHER aus groBer 
Erfahrung heraus bestatigt. Da es sich stets um einen neuangesetzten Versuch 
handelt, muB man meines Erachtens - solange die bereits gemerkten Punkte 4, 

die wir noch vermehren werden, nicht die Identifizierung del' Versuche er­
lauben - abel' nicht gleich aIle Verwandtschaft der Reaktionen uber Bord 

* S. FuBnote S. 529. 
1 Darin liegt eine grundsatzliche Verschiedenheit vom "perversen" senkrechten, ther­

mischen Nystagmus (s. S.599) nach JONES [s. BARANY (1928)]. 
2 Die Amerikaner begnugen sich mit Spiilung in PessimumsteIlung I (s. AUBRY und 

C.mssE). 
3 THORNVAL mit einer Abart der Massenspiilung an Versuchspersonen in Bauch- und 

Ruckenlage. Nach PORTMANN (Aussprache THORNVAL) gibt Massen- und Schwachspiilung 
in einem Teil der FaIle Unterschiede, die vieIleicht auf anderer Entstehungsweise, vor allem 
auf vasomotorischen Momenten, beruhen sollen. 

4 S. FuBnote S. 525. 
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weden. In Jie:,;em t-iinne fa:,;se ich allch die Stellllngnalune _Fl~CHER;; zur Frage 
auf. Eine Milderung in der BORRIEsschen Auffassung miiBte sich doch wohl 
schon daraus ergeben, daB, wie ich finde, immerhin in der Mehrzahl der -
natiirlich nicht zu zahlreichen - eigenen FaIle und der anderer Schriften, 
z. B. von BORRIES selbst (Schema s. FISCHER), eine spiegelbildliche Sym­
metrie besteht zwischen dem Kaltreflex von einem Ohr bei Neigung zur gegen­
:,;eitigen Schulter und dem HeiBreflex yom anderen Ohr bei Neigung zum 
Ohr der vorher kaltgereizten Seite und ahnliches 1. 

Der Kritiker wird nach Kenntnis dieser Beobachtungen von BORRIES ver­
stehen, daB bei dem - wichtigen - Kalt-HeiBvergleich in den iiblichen Kopf­
haltungen nicht eine peinlich genaue Umkehr des Effektes zu erscheinen 
pflegt2. Das aber ist etwas anderes als die SchluBfolgerung, auf die theoretisch 
mit diesen Feststellungen eben so wie mit denen iiber die Nystagmusverande. 
rungen durch die Kopflage (s. oben) BORRIES hinaus will: 

BORRIES geniigen namlich diese FeststeIlungen, urn die BARANYSche Endolymphtheorie der 
thermischen Reizung abzulehnen. Zunachst nahert er sich den Verfassern, die im AnschluB 
an KOBRAK in vasomotorischen Vorgangen die Aus16sung der thermischen Erregung suchen. 
GRAHES Adrenalinversuch, UFFENORDES haben neben manch anderen Argumenten diesem 
ursachlichen Faktor seine Durchschlagskraft bald genom men. KOBRAK selbst hat von dem 
Gebaude seiner gescheiten GefaBtheorie manchen Stein abbrockeln lassen und ihm immer 
wieder neue sensible und ahnliche Stiitzen gegeben, kein Zeichen fiir einen gefestigten 
Stand. Geblieben ist ihr aber dank der theoretischen Arbeiten von SCASZ, CHAROUSEK 
und anderer Experimentatoren und auch dank klinischer Beobachtungen (BORRIES, BARANY) 
ihr Wert als Hilfstheorie 3. 

BORRIES ging aber dann dazu iiber, die Phanomene aus einer Erregung durch die Schwer­
kraft aIlein, aus einer Reizung der Otolithenorgane herzuleiten - wenn auch im Rahmen 
einer "genereIlen Labyrinthreaktion". 

An einen akzessorischen spezifischen Lagereiz zu denken, war gegeben. lch kam in den 
oben angefiihrten Untersuchungen nur mit diesem Gedanken nicht weiter. lch merkte bald, 
daB die Dinge verwickelter lagen, daB Halsreflexe, vieIleicht auch induzierte Bewegungen 
einerseits, zentrale Einfliisse der Schaltung, Stirn mung und vieIleicht noch unbekannte 
Faktoren der "taglichen Lebensbedingungen" (WOLETZ) andererseits koinzidierten, daB 
individueIle Typen oder Varianten existieren muBten 4, daB die technischen Vorbedingungen, 
auf deren einige ich im Text als Merkpunkte (s. vorige Seiten bzw. FuBnoten) immer hin­
gewiesen habe, damals schier uniiberwindliche Hindernisse mir in den Weg legten. Einzel­
momente dieser Art sind heute erkannt durch M. H. FISCHERS Verdienste urn die physio. 
logische, durch DE KLEYNs, GRAHES und anderer Leistungen urn die kIinische Technik -
aber wir besitzen noch keinen Versuch, der so einwandfrei ware, daB BORRIES Standpunkt 
sich halten lieBe 5. Er wird ja eigentlich nur durch Tierversuche gestiitzt: Tauben mit 

1 LUND hat jiingst festgesteIlt, daB die Komponenten des Nystagmus auf Kaltspiilung 
eines Ohres in einer Seitenlage reziprok zu denen des Nystagmus auf Heil3spiilung des­
selben Ohres in der umgekehrten Seitenlage sich verhalte! 

2 In der Tat gibt es weitere, z. T. noch unbekannte Umstande, die an den nicht sche­
matisch genauen Unterschieden zwischen den Ergebnissen von Kalt- und HeiBwirkungen 
Schuld tragen konnen. VErTs und KOSEL zufolge folgen dem HeiBreiz gewohnlich trotz 
kiirzerer Latenzzeiten die kIeineren Schlagzahlen und schwacheren Schlage als dem Kalt· 
reiz; selbst die psychische Wirkung der Spiilarten macht ihnen den Eindruck unterschied­
lichen Einflusses auf die thermischen Reaktionen. AuBerdem zeigt der einseitig thermische 
Nystagmus die Merkwiirdigkeit, in einer Lage oberhalb der Ebene, die durch die absoluten 
Indifferenzlagen geM, starker zu sein als in der korrespondierenden Lage unterhalb der­
selben. Wie soIlten sich aIle· diese Dinge (s. die FuBnoten mit *) in einem klinischen 
Versuche beriicksichtigen lassen! 

3 Die Unterstiitzungsmomente, die ihr MucK aus der FeststeIlung Beziehungen zwischen 
thermischem Nystagmus und einem interessanten GefaBspiel, das MucK mit Adrenalin­
beeinflussung an der Nasenschleimhaut hervorrufen kann, geben will, bediirfen jedoch 
einer einheitlichen Bestatigung und einer scharfer umrissenen Erklarung, als ihnen bisher 
beschieden war. 

4 Die ja auch dann von KOBRAK und M. H. FISCHER, sowie seinen Mitarbeitern ins 
richtige Licht gesetzt worden sind. 

5 Eine erneute Vertretung des Standpunktes durch LUND fiihrt mit Einfiihrung eines 
Druckes als gleichartig aus16sendes Moment fiir Cristae und Maculae nur eine neue Un­
bekannte ein. 
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plombierten Bogengangen oder gar viillig herausgerissenen hautigen Bogengangen reagieren 
nach BORRIES und nach FUJIMORI prompt thermisch und mit durch Kopflageveranderung 
bedingten Reflexen. Aber man halte sich doch sehr zuriick mit einer Gleichstellung des 
Versuches am Tier und des Geschehens im menschlichen Ohr angesichts unserer besonderen 
Kopfhaltung und der Abwandlung der Struktur und Funktion von Ohr und Auge hinauf 
bis zum Menschen (s. a. THIELEMANN, GRIESSMANN)! Zudem treffen jene SchluBfolgerungen 
nach Gegenversuchen LUNDS und DE KLEYNS mit Otolithenabschleuderung bereits am Sauge. 
tier nicht mehr zu! 

Andererseits lassen diese Gegenversuche es aber auch nicht zu, die Mitwirkung der 
Maculae auszuschlieBen. Ob die Maculaeorgane auf die Endolymphbewegung, die sie ziem· 
lich sicher oft genug erreichen wird, iiberhaupt ansprechbar sind, wissen wir wohl nicht, 
aber wir wissen, daB der thermische Reiz zugleich mit dem Nystagmus Deviationen bzw. 
tonische Reflexe hervorrufen kann. Von ihnen ist einwandfrei macularen Ursprungs die 
Gegenrollung zur selben Seite, die KARLEFORS bei Kaltreizung gesehen hat. Vermutlich 
sind es auch die waagerechten Deviationen, die gleichzeitig mit dem thermischen Nystagmus 
zur Beobachtung kamen (BARTELS, PANSE) und mit Nachbildmethode von KREIDL und 
GATSCHER. Durch sie kiinnen wahrscheinlich Schlagfeldverlagerungen 1 (s. S. 502) zustande 
kommen; nach DOHLMANN (1924) verursachten sie die Verstarkung des Nystagmus beim Blick 
in die Richtung der raschen Phase. 

Darum wiirde die Theorie MYGINDS eher zusagen, die dem thermischen Nystagmus 
einen Bogengangs. und einen Otolithenantcil gibt. Aber ihr mangelt es an erklarenden 
Erscheinungen; auBerdem fUhrt MYGIND den Nystagmusumschlag gerade auf die 
Endolymphstiirung in den Bogengangen zuriick und halt den Otolithennystagmus fUr lage­
bestandig, fiir das Ergebnis von "Kalt" bzw. "Warm" von Reizen, welche die Tonusherab­
setzung bzw. -heraufsetzung bewirken sollen. Auch M. H. FISCHER glaubt zur Erklarung 
der noch unverstandlichen Tatsachen neben der Endolymphstromtheorie auf Hemmungs­
Erregungstheorie zuriickgreifen zu miissen. 1m Spiegel dieser Fragen, insbesondere der 
Reizverteilung auf Otolithen- und Cupularorgane hat es eine besondere Bedeutung, wenn 
FISCHER erklart, daB der pathologische Kopfstellungsnystagmus in der Regel iiberein­
stimme mit den Nystagmen, die er bei seitlichen Lageveranderungen des Kopfes nach 
aqualer Doppelspiilung hat auftreten sehen! 

Theorie und Empirik haben der Klinik in der Kopflagetechnik und der Kalt­
Heil3technik liber den Leistungsstand von BARANY und BRUNINGS hinaus 
wesentlich nur zu negativen Mal3nahmen verholfen - abgesehen von FISCHERS 
fiir den Praktiker nicht ganz einfachen Methode zur Erzeugung des vertikalen 
Nystagmus. Die Hauptsache also bleibt, aIle verwickelnden Kopflagen zu ver­
meiden! 

An den unkontrollierten Einfhissen von Hals- und anderer Sensibilitat usw. krankten 
ja schon die gerade beschriebenen Versuche zur Analyse, die eigentlich erst einmal mit 
peinlicher Beachtung der Vorschriften des Abschnittes "Lagereizung" wiederholt werden 
sollten. 

Von ihnen wird klinisch benutzt nur die nach riickwarts gebeugte Haltung des 
Kopfes nach GRAHE, der sie als Halsreflex 2 zu deuten geneigt ist, weil in dieser Haltung 
und Lage der Nystagmus verstarkt ist. 

Zur Prlifung des thermischen Nystagmus reichen aus 
1. die Grund- oder Normallage, 
2. die Beugung nach vorn bis liber die Umschlagstelle des Nystagmus, 
3. die BRUNINGSsche Optimumstellung II und Pessimumstellung II. 
In allen diesen Lagen kann 
4. die Kalt-Heil3priifung nlitzlich werden. 
Hier ware noch auf eine Fehlerquelle bei Priifung nach 2. hinzuweisen: THORNV AL 

hat namlich in einer Reihe von Fallen einen "Postnystagmus calorique tardif" beobachtet. 
Dieser schlagt in umgekehrter Richtung als der urspriingliche Kalt- oder HeiBnystagmus. 
Er trat nach einer Latenz von 30 Sekunden bis 2 Minuten auf und dauerte bis zu 5 Minuten. 
Er kiinnte dem zu erwartenden Umschlag ganz entsprechen! Vielleicht ware er durch die 
von THORNVAL angegebene Eigentiimlichkeit zu unterscheiden, daB er nach Wechsel von 
Riicken- in Bauchlage oder umgekehrt sich fiir einen Augenblick ausgesprochen zu ver­
starken pflegt. 1m iibrigen hat THORNVAL etwas, wie den vulgaren Umschlag, von dem 

1 Vielleicht auch das sog. vestibulare Schielen. 
2 Vgl. aber auch S.506 DE KLEYN und NIEUWENHUYSE. 
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WIT sprechen, nicht bei diesem "Post" beschrieben. Sein Phanomen halt er flir zentralen 
Ursprunges. 

An Bettlagerigen mussen wir in manchen Fallen uns mit symmetrischer 
gestreckter Ruckenlage, eventuell gleicher Bauchlage zur Prufung des Umschlages 
behelfen. Das Anheben oder Senken des Kopfes aus Bettlage zur Normlage 
desselben im Raum gibt nebenbei zu den genannten sensiblen Zwischenwirkungen 
AnlaB, zu denen hier noch lebhaftere Umlaufstorungen im ganzen Schadel sich 
hinzugesellen konnen (s. DE KLEYN-NIEUWENHUYSE; s. S. 596). 

Sind die Liegenden noch bewufJtlos, so treten je nach Tiefe des Zustandes 
storend hinzu abirrende, eventuell dissoziierte Bewegungen und Phanomene 
des zergliederten Nystagmus, unter ihnen zeigt sich stets - mehr oder minder 
deutlich - die thermische Deviation (BARANY, RUTTIN). Sie ist fur die Prufung 
das ausschlaggebende Moment. Ihre Wichtigkeit leuchtet schon dadurch ein, 
daB kein Reiz auBer dem thermischen so eindeutig einseitig, sowie so regelmaBig 
in derart schweren Fallen anzuwenden ist. Um die vestibulare Natur zu identi­
fizieren ist gerade in diesen Fallen die Kalt-HeiBprufung am geeignetsten. 

Es ist nicht zu iibersehen, daD auch bei der ihrer Sinne machtigen Versuchsperson 
abirrende Blickrichtungen '/Jon EinflufJ auf die Richtung des Nystagmus sind! BORRIES hat 
bei 71 Normalen gesehen, daD der Kaltnystagmus - in iiblicher Kopfhaltung nehme ich 
an - urn so deutlicher waagerecht wird, je mehr die Versuchsperson zur nichtgespiilten, 
urn so deutlicher rollend, je mehr sie zur gespiilten Seite blickt. Ferner wurde durch Ab­
blick die rollende, durchAufblick diewaagerechteKomponente auffalliger. Dieletztgenannte 
Erscheinung habe ich im Zusammenhang mit den obengenannten Versuchen auch als eine 
sehr haufige Neigung feststellen kiinnen, und zwar ebenso am Liegenden wie am Stehenden. 
Da ich sie, wie iibrigens auch BORRIES, beim vestibularen Spontannystagmus fand, meine 
ich, daD ihr muskelmechanische und -innervatorische Momente zugrunde liegen werden, 
ahnlich denen, die LORENTO DE N6 am Kaninchen durch die verschiedensten Versuchs­
variationen bei Labyrinthreizung an den von den 6 Muskeln geschriebenen Kurven auf­
treten sah. Mit der Buntheit und dem Wechsel der Effekte DE N6s stimmt auch iiberein, 
daD ich - von bestimmten "Neigungen" abgesehen - keine Konstanz in diesen Kompo­
nentenveranderungen erkennen konnte. 

Werden nicht von mehreren krankhaften Ursachen, bzw. eines schwer veranderten 
Hirnstammes aus schlecht auseinanderhaltbare Nystagmuskomponenten erzeugt, verwenden 
wir nicht allzu schwache Reize und verwickelte Kopflageverhaltnisse, so treten bei Be­
achtung der gegebenen Beobachtungsregeln die typischen Nystagmuskomponenten doch 
klar genug zur Deutung der Reizantwort bzw. des Krankheitsmerkmals hervor. Und das 
pflegt bei den hier beschriebenen einfacheren Methoden der Fall zu sein. 

Auf eigenartigere, kleinere Augenbewegungen, die zur Erschwerung der Beobachtung 
des thermischen Nystagmus angetan sind und z. T. auf sensible Receptoren bezogen werden, 
wird besser an Hand der Situationen hingewiesen, in denen sie zu klinischen Irrtiimern 
Anlal3 geben konnen. 

Der thermische Nachnystagmus ist klinisch bedeutungslos geblieben. Er schlagt zur um­
gekehrten Seite wie sein ursachlicher Nystagmus, ist recht schwach [BARANY (1906)], 
nach THORNVAL durch Kopflageveranderung nicht mehr anderbar. Er wurde stets ftir ein 
Zeichen zentral bedingter Nacherregung angesehen. 

Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen und andere vegetative Symptome lassen sich bei 
thermischer Erregung gut dosieren. Die Schwachreizmethoden sind vorzuziehen, 
weil sie - ohne sonstige Nachteile - der Versuchsperson die uble Nachwirkung 
ersparen, die nach BOETERS Berichten bei BRUNINGSscher Spiilung die post­
rotatorischen Erscheinungen nach BARANYscher Drehung noch iibertreffen 
konnen. Sicher aber verhalt sich in diesem Punkt BRUNINGS' Spiilung nicht nur 
durch das Abbrechen der Reizung mit erstem Auftreten des Nystagmus, sondern 
auch durch die Ausnutzung des -oberganges in Pessimumstellung I (Nullage des 
waagerechten Bogenganges) giinstiger als die BARANYsche Spiilmethode. Die 
Kopflageveranderung erweist sich auch bei der Schwachreizung zur Schwindel­
bremsung dankbar, um so mehr, je starkere rotatorische Komponenten ausgelOst 
waren, weil diese mit dem kraftigeren Schwindel einherzugehen pflegen [BARANY 
(1910)] . 

34* 
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Es ist auch moglich, nahezu in allen Fallen mit optimal angesetzter und 
systematisch gesteigerter Reizung einen Schwindel auszulOsen. Doch bei del' 
iiblichen Priifungsform bleiben die subjektiven Erscheinungen oft genug kaum 
odeI' vollig unmerkbar! Andererseits kann - wenn auch selten - del' Schwindel 
VOl' dem Nystagmus in Erscheinung treten - beides selbst bei del' Massen­
spiilung -, ja selbst ohne ihn, z, B, bei iibermaBig langeI' Spiilung in Pessimum­
stellung (BRUNINGS). 

Unangenehmer ist es fiir die Versuchsperson schon, wenn mit del' Temperatur 
stark heruntergegangen werden muB; von del' Schmel'zbeigabe abgesehen, werden 
derartige Kiihlreizungen weitaus ungemiitlicher als HeiBreizungen, was uns 
VEITS und KOSEL aus vielfacher Erfahrung an sich selbst bezeugen. 

Die thermisch erregten Bewegungsempfindungen 1 sind vorzugsweise drehen­
den Charakters, auch beim Blinden (FISCHER und SOMMER); offenen Auges sind 
sie es in verstarktem MaBe. Dannoch verlohnt es sich del' ganz inadaquaten 
Natur des Warmereizes halber weniger, ihn zu Objektivierungszwecken des 
Schwindels odeI' gar zu Eignungspriifungen zu verwenden, als andere Priifreize, 

Die Sekundarreaktionen nach Warmereizung stellen einen wichtigen Unter­
suchungsabschnitt VOl', da diese Methodik sich sehr gut zur AuslOsung und Beur­
teilung eignet. Diese von BARANY anfanglich gegebene Bewertung war nul' vor­
iibergehend verblaBt und hatte es leicht, sich wiedel' Anerkennung zu verschaffen, 
nachdem GRAHE das zur Priifung ausreichend deutliche und so gut wie regel­
maBige Auftreten del' Sekundarreaktionen nach Schwachreizung gezeigt hatte, 
Geschickte Anordnung erlaubt in del' Mehrzahl del' FaIle schon in einem Reiz­
versuch, Korper- und Armreaktionen iibersichtsmaBig zu untersuchen, ohne die 
Nystagmusbeobachtung zu versaumen, mit del' im iibrigen die Untersuchung 
zu beginnen und zu enden hat. 

Forderlich ist dabei, auf einem gewohnlich freistehenden Drehschemel die 
Spiilung vorzunehmen ("Sitzpriifung KOBRAKs"); dabei kann man eventuell die 
Versuchsperson nach GRAHE leicht auf del' Kante sitzen lassen, urn sozusagen 
"bereit zum Romberg zu stehen", und mit FRENZEL die Hande "zeigefertig" 
lose aufs Knie legen zu lassen, Doch drange man nie die Versuche zeitlich zu­
sammenauf Kosten del' Genauigkeit! 

Es geIingt auch nicht immer, aus diesem oder jenem Grunde in einem Zug zum Ziel zu 
gelangen, da die Erregung inzwischen abklingen kann. Deshalb haben BARANY, O. BECK 
(1921) und QUIX besondere Gerate angegeben. Sie werden am Kranken angebracht und 
von ihm getragen, wahrend Spiilungen und Priifungen gegebenenfalls auch im Gehen 
(Qurx) fortgesetzt werden. 

Die Vornahme del' Versuche vollzieht sich gemaB dem Sinn friiherer Dar­
stellungen. Die dort gemachten Vorbehalte haben gerade fiiI' die thermische 
Erregung ihre Bedeutung. Man beschranke sich hinsichtlich del' Kopflage­
veranderungen auf die Drehungen des Kopfes in del' Waagerechten zur Er­
kennung des peripheren vestibularen Ursprun""es del' Sekundarreaktionen (nach 
BARANY). 

Man muB beackten, dafJ einzelne Reaktionen fur sick feklen konnen, daB 
sie abel' auch samtlich vorhanden sein konnen, wenn del' Nystagmus voll­
kommen fehlt. 

Beim Kopfvorwartsbeugen konnen sie mit dem Nystagmus umschlagen 
(ECKERT) odeI' auch nicht (BRUNNER). Jedenfalls kompliziert sich schon dabei 
die Sachlage sehr. Nach HeifJspulungen schlagen die Sekundarreaktionen viel 
leichter nicht urn, wie sie auch (vgl. oben Nystagmus) schon an sich nach "Heil3" 
schwacher auftreten als nach "Kalt " , 

1 Uber das eigenartige rhythmisch-phasische Auspendeln derselben unterrichte man 
sich in FISCHERS Arbeiten und denen seiner Schiiler. 
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Das Fallen und seine Riehtungsanderung imponiert uns im klinisehen Versueh 
da bei ganz ehara.kteristiseh naeh BARANYS Beschreibung ohne da bei die gefalligere 
Form der koordinierten Paralleleffekte des psychophysiologischen Versuches 
von FISCHER und WODAK (s. Abb. 14, S.474) zu zeigen. Fur diesen Gegensatz 
habe ich nirgends eine Aufklarung gefunden, um so auffalliger, als VEITS jede 
"Fallreaktion" auf calorische Reizung hin verneint und M. H. FISCHER die Fall­
riehtungsanderungen als Halsreflexe betrachtet und beide die Richtung des 
"vestibularen Umfallens" nach Warmereizung in bezug auf den Kopf fur un­
veranderlieh halten. 

M. H. FISCHER und WODAK haben noch eine besondere Sekundiirreaktion entdeckt, die 
an die Doppelspiilung gebunden ist, die "Pulsionsretlexe"; sie kommen in sagittalen und 
seitlichen Richtungen vor. Als plotzliches Umklappen des gestreckten Gesamtkorpers 
ahneln sie Spontanerscheinungen mancher nervenkranker Falle so, daB ich die Aufmerksam­
keit doch auf sie lenken mochte, mag es auch nur einen Blick in die Zukunft bedeuten. 

Es sind Reflexe, an denen ebenfalls mit der Hilfswirkung noch anderer Faktoren a.ls 
der Endolymphstromung zu rechnen ist! 

Am Arm braucht zunachst nur der Zeigeversuch oder die Abweichereaktion 
gepriift zu werden. Fehlt jedoch die gewahlte Reaktion, so uberprufe man auch 
mit der anderen, ehe man von Versagern sprieht. 

In diesen Fallen ist auch daran zu denken, daB infolge der angewandten Zeigetechnik 
der Versueh negativ ausgefallen sein konnte. Wenigstens hat GRAHE mit BARANYs urspriing­
lieher Zeigemethode nur selten, mit Zeigen nach seiner eigenen Angabe jedoch strts 
Vorbeizeigen erhalten. Dieser krasse Unterschied kann mriner sonstigen Erfahrung nach nur 
fiir die Priifung mit GRAHES Schwachreizmodifikation allgemeingiiltig sein. 

Auf die nach thermischer Reizung an sich in der Regel vorhandene Kopfdeviation 
(s. KRAGH) ist die klinische Untersuchung bisher iiberhaupt nieht abgestellt. 

Bei Simulationspriifung kann die Abweiehereaktion dem Zeigeversueh als 
Gegenpriifung zweekmal3ig beigesellt werden (BARANY). 

Sensible Reize, die ja infolge der Spiilung des GehOrganges stets zugleich vorhanden 
sind, bewirken wohl Verstarkungen im Ausschlag; diese kommen aber, wenn das Mittelohr 
nicht noch auf andere Weise beeinfluBt wird (PRECHTEL), ebensowenig dazu, den ordnungs­
maBig vorgenommenen Versueh zu beeintraehtigen, wie sensible Hautreize von anderen 
Stellen aus. "Sensible Sekundiirreaktionen" bei fehlendem nystagmischen Reflex (z. B. 
GRAHE) lassen sich leicht von vestibularen unterscheiden (s. u.). 

Bei der Armtonusreaktion sinkt auf Kaltreiz der Arm der gespiilten, auf HeiBreiz der 
der Gegenseite. Hinsiehtlich anderer Eigentiimliehkeiten verweise ieh auf S. 120. 

Die "alten" thermischen Sekundarreaktionen haben die fUr die Diagnostik 
wiehtige Eigenschaft, sieher nur von einem Vestibularsystem ausgelost zu sein, 
obwohl sie - bei ausreiehender Erregung in der Regel - beiderseits auftreten. 
Der gleiehzeitig starkere Ausschlag auf einem Arm (GUTTIeR) ist mit Warme­
reizung an Normalen ausgezeichnet vorzuweisen. Die Vergleiehsuntersuehungen 
sind daher reeht brauchbar. Wiederholungen sind angezeigt; auch bei ein­
deutigem Ergebnis sind sie im Laufe der Erkrankung nicht zu vergessen, 
was mit besonderer Riicksicht auf Erkrankungen am Nervensystem hervor­
gehoben sei. 

An Nervenfallen kann die calorische Reaktion auch zur AuslOsung der Hals­
reflexe auf die Glieder (s. S. 611) ausreiehen, doeh wohl stets iiber eine vorher in 
Erscheinung getretene calorische Drehung, bzw. Neigung des Kopfes in bezug 
auf den Korper (KLESTADT), an deren deutlichem Zustandekommen eine gewisse 
Bewul3tseinstriibung vielleicht nicht unwesentlichen Anteil hat. 

b) Die galvanische Reizung. 

Die Phanomene der galvanischen Kopfdurehstromung 1 sind gleichfalh; 
zunachst von BARANY systematiseh in das Untersuchungssystem eingereiht 
-------------

1 Von ihnen hatten die eigenartigen Sensationen - ebenso wie die Empfindungen im 
AnsehluB an Drehreizungen - schon P1JRKINJE (1827, s. DE KLEYN), den Nystagmus 
bereits HITZIG (1871) gekannt und studiert, den vestibularen Ursprung aber erst BREUER 
(1889) festgestellt. 
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worden. Die Ergebnisse dieser Reizung, die ebenfalls unphysiologischer, in­
adaquater Natur ist, lassen sich leicht in Satzen dem Gedachtnis einpragen, 
die den Ergebnissen der Dreh- und der Warmereizung ahnlich sind. 

Dagegen widerstreben sie der gut falllichen Erklarung, die uns fUr jene anderen Reizungen 
die Endolymphstromtheorie gibt. 

Das liegt an folgenden Unterschieden: 
1. Wie die Durchstromung auch geschieht, steb erhalten wir einen rollenden, allenfalls 

bei mittleren Stromstarken noch einen begleitenden waagerechten Augenreflex. 
Vermutlich haben wir eine Gesamterregung des Sinnesorganes vor uns. Jedenfalls 

ist der Reiz nicht derart auf bestimmte Bogengiinge anzusetzen, dall damit ein Wechsel 
der Schlagebene erreicht werden Mnnte. Fiir die Gesamterregung spricht auch, dall mit 
der galvanischen Erregung eine Raddrehung 1, also ein Vorhofreflex verbunden ist, den 
STRUYCKEN nachgewiesen hat. 

Sie lauft in Richtung auf die Anodenseite bzw. entspricht der statischen Raddrehung 
bei Kopfneigung auf die Schulter der anderen (der Kathoden-) Seite. 

2. Kopflageveranderungen bleiben ohne Einflull auf den galvanischen Nystagmus. Es 
gibt also weder eine lndifferenzlage, noch einen Richtungsumschlag wie bei der Warme­
reizung. 

Eine Nystagmusverstarkung durch Kopfiiberstreckung, Nystagmusabschwachung durch 
Kopfbeugung nach vorn, sah GRAHE und bezieht sie auf Halsreflexe 1. 

3. Die Schlagrichtung ist nur abhiingig von der Richtung des galvanischen Stromes, 
also von keinerlei anderem Gefalle als dem des elektrischen Potentials. 

Nystagmus kommt noch dann zustande, wenn das gesamte vestibulare Sinnesorgan 
nachweislich zerstort ist, so nach Labyrinthoperationen [NEUMANN (1906)] und in Tier­
versuchen [MARX (l9Il), UFFENORDE]. "Ober die Umkehrung der Nystagmusrichtung 
nach Stromumkehr gehen allerdings die Ansichten auseinander (s. BARANY). 

4. Es kann wohl die galvanische Erregung in einer Richtung starker sein als in der 
anderen; aber diese Unterschiede sind unter sonst gleichen Bedingungen nur von der Strom­
starke abhangig. 
. Dies Moment ist insofern auch praktisch wichtig, als die Priifung des galvanischen 
Nystagmus daher an sich leicht als Schwellenwertmethode durchzufiihren ware. Diese 
Tatsachen waren Anlall, dall man zur Erkliirung auf unmiUelbare Reizung der Nerven­
elemente zuriickgriff [UFFENORDE, EWALD, QUIX S. VEITS (1932) u. a.]. Dieser Auffas­
sung hielt BRlTNINGS schwerwiegende Bedenken entgegen, deren wichtigste sind: 1. die 
Reaktion erfolgt nur auf konstanten, nicht auf faradischen Strom hin; 2. sie entwickelt 
sich charakteristisch wahrend der Dauer der Durchstromung, ist nicht ausschlielllich an 
Offnung bzw. Schliellung des Stromes gebunden; 3. sie erhiilt durch Stromwendung den 
umgekehrten Erregungsablauf; und .1. die anatomischen Bedingungen machen es fast 
unmoglich flir die Stromlinien, die Aste des R. vestibularis getrennt in einer Weise zu 
erreichen, wie das bei Anwendung der elektrischen Stromreizung am peripheren Nerven 
sonst der Fall ist. 

Diese Schwierigkeiten werden nach BRUNINGS auch nicht durch eine Abart der Theorie 
iiberwunden, die BARANY aufgestellt hat: Nach BARANY werde die Leitungsfiihigkeit des 
R. t'estibularis wahrend der Durchstromung dort erhOht, wo die Kathode am Vestibular­
apparat einwirkt, dort erniedrigt, wo die Anode es tut. Den Zustand bezeichnete BARANY 
als Kath- bzw. Anelektronus 2. 

BRUNINGS selbst aber iiberbriickte jene Schwierigkeiten, indem er durch einen geist­
voHen Gedanken den Strom zum Mittler einer Bewegung innerhalb der Bogengange werden 
liell, die in ahnlicher Art wie die Endolymphe selbst nach der MACH-BREUER-CRuM 
BRowNschen Theorie die Sinneshaare bald nach der einen, bald nach der anderen Richtung 
verbiegt, ohne dall dabei eine Kopflageveranderung eine Stromrichtungsveranderung zur 
Folge haben mull. Dies elektrisch bedingte Bewegungsphiinomen ist die Kataphorese: So 
wie die lonen werden etwelche TeiIchen im fliissigen Medium nach einer oder der anderen 
Richtung befordert. Und - das ist fiir die Anwendbarkeit auf krankhaft veranderte 

1 Bemerkenswert ist, dall fur die Sekundiirreaktionen in Hinsicht einer Beeinflussung 
durch Kopflage bzw. -haltung keine einheitlichen Angaben bestehen. BARANY und VEITS 
gegeniiber verneinte JUNGER diese Abhangigkeit von der Kopfdrehung in waagerechter 
Ebene, fand im GegenteiI dabei mehrfach Hemmungen des Fallens. P. VOGEL erklarte 
JUNGERS Ergebnisse mit iibertrieben starker Kopfdrehung der Versuchsperson; bei richtiger 
Einstellung erhielt er BARANYS Erfolge. 

2 An Stelle des Gleichgewichtes, das der "Eigenreiz" der beiden Bogengangsapparate 
sich im Ruhezustande halt (BREUER, BARANY), wird die Zuleitung peripherer Reize dann 
von der Kathode aus gesteigert, von der Anode vermindert, so dall stets die Kathodenseite 
iiberwiegt und Nystagmus zu ihr hervorruft. 
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Labyrinthfliissigkeit bedeutsalll! - es konnen auch durch einen aus jenen 1'eilchen geballten 
Korper gleicherweise die Fliissigkeitsreste galvanisch in capillaren Spalten hindurchgetrieben 
werden. 

Hatte BRUNINGS BARANYS Hypothese physikalisch und physiologisch mit Einwiinden, 
die sich aus gesunden und kranken Zustiinden ergaben, schwer belastet, so konnten MARX. 
UFFENORDE, BRUNNER, ROSENFELD u. a. entscheidende Unstimmigkeiten auf gleichen 
Gebieten BRUNINGS vorhalten. 

Darum miissen wir uns mit dieser Skizzierung yom Stande der theoretischen Auffassung 
bescheiden. 

Methodik der galvanischen Prufung. 
Praktisch k6nnen wir die Reizung vornehmen einohrig oder zweiohrig, im 

zweiten FaIle einpolig oder zweipolig. Die einohrige Untersuchung erubrigt 
sich meiner Meinung nach 1. Sie ist doch nicht einwandfrei, da Stromschleifen 
das andere Ohr erreichen und bei Anodenreizung die Reizantwort von diesem 
Ohr als der virtuellen Kathode ausgehen kann. Ublich sind die 

zweiohrigen Untersuchungen. 
Bei zweiohriger Technik werden die Elektroden vor oder hinter dem Ohr oder im Gehor· 

gang angebracht, die indifferente Elektrode am besten in der Mittellinie. 
Die Widerstiinde sind, wie allgemein iiblich, durch starke Durchfeuchtung mit Salz· 

li:isungen herabzusetzen. Das - von mancher Person recht unangenehm empfundene -
Ertragen des Stromes verlangt eine nicht kleine und gut anschmiegsame Elektrodenfliiche. 

Biigel zum selbsttiitigen Halten der Elektroden nach VIKTOR URBANTSCHITSCH [s. BARANY 
(1913)], unter Umstiinden mit Vorrichtung zur Stromschaltung in jeder gewiinschten Weise 
nach FRENZEL versehen, entlasten Versuchsleiter und Versuchsperson zweckmiiBig. 

Zwei Methoden sind in Gebrauch: 
1. Die Quergalvanisation - sie ist zweipolig - und 
2. die Doppelgalvanisation - sie ist einpolig. 
Bei der Quergalvanisation (so von FISCHER und WODAK genannt) lallt man 

den Strom einschleichen bis zum Beginn des Nystagmus. Dieser schlagt zum 
Ohr des aussteigenden Stromes hin. Das, genau genommen, in jedem Versuch 
verschiedene Verhalten der Widerstande bzw. der Stromdichte verlangt, fUr 
den Wert der Nystagmusschwelle eine beachtenswerte Breite anzunehmen. 
Fur ihn mull sich jeder Untersucher sozusagen selbst eine Norm schaffen. Fur 
meine Person schlielle ich mich BRUNNER und JUNGER an, die 4--6 mA als 
haufigstes Mall 2 nennen. Nystagmus unter 2 mA sollte als iibererregbar, Nystagmus 
iiber 8 mA als untererregbar gelten durfen. 

Die langsame Phase liiuft auffiillig lang dem ersten Nystagmusschlag voraus, wie GERTZ 
mit dem Augenspiegel beobaehten konnte. Diese, wie ein durch Strolllverstarkung inten· 
sivierter Nystagmus, sind rein rollend; illl schwaeheren Strom bereich kann aueh eine waage­
rechte Komponente sieh zeigen; in selten krankhaften Fallen kann sie betont auftreten 
(BRtiNINGS). Deviation und ebenso der Nystagmus iiberdauern einen Strom, wenn dessen 
Starke dazu ausreieht (BRUNNER) 3. 

Bei Strom6ffnung wollen, wie GRAHE schreibt, die meisten Beobachter, BRUNNER 
will nur hier und da, einen Nystagmus zur Anode hin gesehen haben. Eindeutig beschrieben ist 
er anscheinend nur von UFFENORDE als "negativer Nachnystagmlls". Aber am Menschen 
fand ihn UFFENORDE nie. MACKENZIE beriehtet von einem eigentliehen Nachnystagmus 
von nicht bestandiger Richtung; er ist nach BRUNNER praktisch belanglos. 

Die Quergalvanisation dient erstens (s. unten) der vergleichenden Unter­
suchung von links und rechts. Der Warmereizung ist aber in dieser Rin­
sicht die galvanische nicht gleichzusteIlen! Wissen wir doch nicht einmal genau, 
ob in der Tat nur eine Seite aIle in gereizt werden kann. 

Dies Ziel will BRUNNER auf einem Umweg erreicht haben mit dem BRUNNER-IR~IER­
schen Versuch (s. unten). 

1 Interessenten fiir die Schwellenwerte, die sieh bei dieser Methode zwisehen Dffnungs­
und SchlieBungseffekt an den Elektroden ergeben, unterrichten sich bei MACKENZIE dariiber 

2 Mit freiem Auge in Seitenblick. 
3 Aueh nach meinen umfangreichen Erfahrungen. 
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Um eine unterschiedliche Erregbarkeit festzustellen, wird bald ein Wert von 1 mA 
(MACKENZIE), bald ein solcher von 2 mA (fuUTANT) verIangt; beides meiner Meinung nach 
nicht nur sehr, sondern auch unzuverIassig geringe Werte. 

FUr den Vergleich links: rechts ware die andere Methode vorzuziehen, 

die Doppelgalvanisation nach RUTTIN. 
Sie mull mit "gespaItener" Elektrode vorgenommen werden. RUTTIN bringt die indif· 

ferente Elektrode an der Stirn an. Der Doppelgalvanisation liegt der Gedanke zugrunde, 
dall der Nystagmus, der dann sowohllinks wie rechts zu einer dort vorhandenen reellen, 
bzw. virtuellen Kathode (alias Anode) schlagt, an symmetrisch normalen Personen sich 
aufheben mull, da er gleich stark sei. Das entspricht auch allgemeiner Erfahrung 1. 

lch sehe keinen Widerspruch zu dieser Auffassung im sog. BARDschen Nystagmus, dem 
Phiinomen eines bei dieser Anlage zugleich nach links und nach rechts gerichteten galvani­
schen Nystagmus; denn 1. erregen ihn am besten Stromapplikationen, die nicht grob sind -
daher seine gute Darstellung nach MOLIN[E, der mit Pinzettenelektroden yom Trommel­
fell aus reizt, und 2. konnen infolge der unvermeidlichen Schwankungen der Energie beim 
Seitenblick wohl auch mal die beiden Nystagmusphanomene der gewohnlich resultierenden 
Nullwirkung erscheinen 2. 

Das Erscheinen des Nystagmus nach einer Seite wiihrend der Doppelgalvani­
sation ist also a} Mittel zur Feststellung hOherer Erregbarkeit einer Seite, namlich 
derjenigen, nach der bei Kathodenanwendung der Nystagmus schlagt (bei 
Anodenanwendung umgekehrt). Die galvanische Unerregbarkeit einer Seite 
kann dabei unbemerkt bleiben (RUTTIN). 

Dadurch wiederum ist die Doppelgalvanisation brauchbar b} zur Unter­
suchung auf N ystagmusbereitschaft (s. S.564). 1m darauf gerichteten Unter­
suchungsgang wird ihr Effekt verglichen mit dem anderer Reizarten. 

Ein Vergleich mit anderen Reizungen ist femer die zweite (s. oben) Aufgabe 
der Quergalvanisation. Dieser Vergleich hat groBe Bedeutung, weil wir - wiesen 
schon auf die galvanische Erregbarkeit des N ervenstammes und auf die Bedeutung 
des Verhaltens der Endolymphe hin - man mit ihm bis zu einem gewissen 
Grad bestimmen kann, von welcher Etappe ab das periphere Vestibularsystem 
noch erregbar ist. 

Hier greift auch die kombinierte Reiztechnik von BRUNNER-IRMER ein. 
Sie schliellt an eine Doppelgalvanisierung - mit Anode -, die in einer an sich noch 

unwirksamen Starke verabreicht wird, einen gleichsinnigen Kaltreiz von ebenfalls geringem 
Wert an. Die Reaktion ist positiv, wenn der zur nicht gespiilten Seite gerichtete Nystagmus 
sehr friih eintritt und ungewohnlich lang dauert 3. 

Dennoch ist fiir diese Methode das Erhaltensein thermischer Erregbarkeit Voraus­
setzung im Gegensatz zur Vergleichstechnik mit der Quergalvanisation. Der BRUNNER­
IRMERSche Versuch soIl deshalb Auskunft uber die Reizleitungs/iihigkeit eines teilweise, inner­
halb des Labyrinthes geschiidigten Nervenstammes geben (JUNGER). 

Die Prtifung auf galvanischen Nystagmus ist auch bei Bewuptseinsstorungen 
durchfiihrbar. Zunachst kann das Auftreten von Nystagmen bzw. der ihm 
adaquaten Deviation bei betrachtlicher Stromstarke einen guten Hinweis auf 
die funktionelle oder organische Natur abgeben (ROSENFELD). Die Durchfiihrung 
der Untersuchung kann dabei Stromstarken bis tiber 20 mA benotigen; diesem 
Umstand kommt jedoch die Trtibung des BewuBtseins und die verminderte 
Stromempfindlichkeit bei gewissen degenerativen Himerkrankungen entgegen 
(ROSENFELD). 

In Anbetracht der Schwankungen in den Stromverhaltnissen konnen wir 
meiner Meinung nach nur mit Vorbehalt von Graden galvanischer Erregbarkeit 
sprechen; insbesondere die fUr uns wichtige Frage des Versagens des galvanischen 
Nystagmus muB bei hoheren Reizschwellenwerten unbeantwortet bleiben, sobald 
die Galvanisation nicht mehr vertragen oder was auch vorkommt - von der 
Versuchsperson abgewiesen wird. 

1 In gleicher Weise konnte STRUYKEN auch die galvanische Gegenrollung kompensieren. 
2 VgI. ahnliche Beobachtung tiber das Schwanken bei M. H. FISCHER. 
3 Mit Warmspiilung ist dagegen kein deutliches Ergebnis zu erreichen. 
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Die Begleitempfindungen und -reaktionen der galvanischen Reizung drangen sich 
gegenuber demAugenrefIex mehr in den Vordergrund als bei anderenReizformen. 
Manche Verfasser suchen die Ursache (JUNGER, FRUBOSE, HAUTANT) darin, daB 
ein jedes der galvanischen Phanomene ganzlich unabhiingig voneinander sei. 
Diese Annahme trifft nur insoweit zu, als an den galvanischen Reizerfolgen eine 
zweite Gruppe von Reaktionen stark beteiligt ist, die wohl in der Hauptsache 
der fruher (von HITZIG) so genannten "diffusen Reaktion" entspricht. Es sind 
das Reizantworten von seiten der Allgemeingefuhle, der Oberflachen- und der 
Tiefensensibilitat bzw. Folge einer unbekannten Wirkung auf das Schadel­
innere. Sie interkurrieren mit den vestibularen, ohne von ihnen im klinischen 
Untersuchungsgang genau geschieden zu werden. AuBerdem verschwinden die 
angeblich hochgradigen Unterschiede in dem Reizschwellenwert, die als ein 
zweites Zeichen der Selbstandigkeit genannt werden, sob aId eine verfeinerte 
Untersuchungsmethodik verwendet wird, wie sehr deutlich aus GERTZS Unter­
suchungen hervorgeht. Der echte vestibulare Anteil der Phiinomene besteht 
auch hier aus "Paralleleffekten" wie bei der calorischen Reizung (FISCHER und 
WODAK) (s. unten). 

Der galvanische Schwindel cignet sich wenig zur klinischen Untcrsuchung 1, 

ctwa zur "Objektivierung" subjektiver, unklarer Beschwerden (BALDENWEEK 
und BARRE; denn 1. tritt sein vestibularer - nach GERTZ "propriozeptiver" -
Anteil spater auf aIR der Anteil, der auf die reflektorische Augenbewegllllg 
bzw. die durch sic hervorgerufene Schcinbewegung zu beziehcn ist (GERTZ), 
lind er wird 2. schon bei leidlich hohen Stromstarken von dem semiblen Anteil 
so verdeckt, daB BRUNNER im Gesamtphanomen mehr einen "Tastschwindel" 
als einen "Drehschwindcl" sieht. Dazu kommt, daB viele Veranderllngen im 
Zentralnervensystem, insbesondere Gewiichse und Folgen von Schadelver­
letzungen eine ganz besondere Empfindlichkeit gegen den galvanischen Strom 
in seiner "diffusen" Wirkung hinterlassen und daB wieder urn durch diese hoch­
gradige Belastigung die wichtige Fortsetzung manch eiller Ulltersuchung schon 
in Frage gestellt wurde. 

In einzelnen Kreisen, vor allem von Nervenarzten (MANN, BALDENWEEK und 
BARRE u. a. franz6sischen Klinikern) erfreut sich noch ziemlicher Beliebtheit die 

Priifung der galvanischen Fallreaktion. Die Reaktion erscheint meist sehr 
prompt und offenkundig - nach der Art, wie die Mehrzahl technisch vorgeht, 1 

[BALDENWEEK-BARRE, BRUNNER, DURANT (s. HAUTANT), MANN, ,JUNGER], noch 
vor dem Nystagmus. (Ulld zwar wurde die Reaktion bei der StromschliefJung 
bzw. -offnung zum Test gewiihlt.) Sie jehlt beim Gesunden nur selten [BRUNNER 
(1916)], nach RHESE, auch nach ROSENFELD, nie. Die Fallrichtung entspricht 
naturlich der Seite der Anode. 

Die Reizschwelle (vgl. oben!) ist so niedrig (2,3 mAM., 1 rnA als Mindest 
nach BALDENWEEK-BARRE), daB quantitativ nur eine ausgesprochene Unter­
crregbarkeit als verwertbares Ergebnis gelten kann! Qualitativ kommen 
Richtllngsabnormitaten vor, nach vorn oder hinten, vor all em aber und das 
im Gegensatz zum galvanischen Nystagmus. der Fall zur verkehrten Seitc, 
d. h. KathodenschliefJungsfall zur Kathode. 

Nach meiner Erfahrllrig ist es angenchmcr fUr beide Teik. die Fallreaktion 
mit einschleichend sich verstiirkendem Strom zu prufen und bald nach Eill­
setzen der Fallneigung den Strom ausschleichen zu lassen, dessen Richtung 
dam it gewechselt wird. lch habe dabei beim Normalen nie einen Unterschied 
im Verhalten der Fallreaktionen gegenliber SchlieBen und Offnen gesehen, 

1 Hinsichtlich der Technik, Augenschlul3 usw. ist natiirlich das allgemeine Verhalten 
(s. S.474) zu beachten. 
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beim Kranken nicht in groBerer Zahl unzuverlassige Ausfalle als vorher mit 
StromschlieBen und -offnen bei empfindlicher Stromstarke. 

Bei der Quergalvanisation im psychophysischen Versuch sahen FISCHER und WODAK das 
von ihnen beschriebene Zusammenspiel der gleichgeordneten vestibularen tonischen Reflexe 
zum "vestibularen Umfallen" ebenso ablaufen wie nach Warmereizung. 

1m Augenblick des Stromscklusses erfolgt eine Umkehr der Bewegungen, als reaction 
de rupture von den Franzosen, besonders am Kopf, beachtet und der vorher bewiesenen 
Neigung zum UmfaIlen, der "Inclination", gegeniiber gestellt. Dieser "contredeviation" 
der Stromoffnung ist nicht zu widerstehen! Ihr Eintreten dient HAUTANT, BARRE, LAURENS 
u. a. als wertvolles Zeichen dafiir, daB die Inclination nickt simuliert war. Mag ein Vor­
spiegeln der galvanischen Fallreaktion auch recht Ieicht sein, so gibt neben der Inklination 
auch schon der Reizerfolg nach Wechseln der Stromrichtung Anhaltspunkte zu dieser Be­
urteilung, aber - auf beide Methoden reagiert zwangsmaBig auch der Simulant korrekt 
oder mit der nicht immer eindeutigen Richtungsabnormitat. 

Um die Fallreaktion vom Vestibularsystem einer Seite aus zu priijen, bleibt 
die thermische Priifung doch uniibertroffen, wie schon BARANY erklart hatte. 

Hinter der Korperreaktion bleiben noch die Reaktionen der Arme auf galva­
nischen Strom zuruck. Bei ihnen macht sich auBerdem eine groBe Unregel­
maBigkeit schon am Normalen bemerkbar z. B. ist nach MANN ihr Auf­
treten regelmaf3ig, nach JUNGER nur selten. SamtIiche Sekundarreaktionen 
sind galvanisch erzeugbar: dabei erfolgt das Abweichen zur Seite der lang­
samen Nystagmusphase, bei Stromdauer also zur Anode: im ATR sinkt der 
Arm der Anodenseitc, steigt der der Kathodenseite. 

Anhang: Messung der vestibularen Chronaxie. 
Dic Vorzuge dieses Maf3stabes der galvanischen Reizung ubcrhaupt sind 

bekannt. Auch fur die Vestibularisuntersuchung ist er genauer, empfindlicher 
(REGULLA und BENATTI) und aufschluf3reicher (ALTENBURGER) als die einfache 
galvanische Prufung. Uber die physikalischen Maf3nahmen der Untersuchung 
muB man sich aus anderen SteIl en dieses Handbuches, aus MANN-BoRUTTAUS 
Handbuch sowie den hier erwahnten Einzelarbeiten unterrichten. 

Am R. vestibularis fiihrte die ersten Bestimmungen BOURGUIGNON 1927 
aus. Er prufte am freisitzenden Patienten, der die Hande hangen und den Blick 
geradeaus in die Weite gerichtet hieJt.. Die Elektroden wurden angebunden 
(s. BOURGUIGNON und DEJEAN). Als Indicator wahJt.e er die Neigung des 
Kopfes zur Anode. 

Da nach BOURGUIGNON und DEJEAN nur der - sei es reelle, sei es virtueIIe -
negative Pol wirksam ist und die elektrischen Verhaltnisse nur bei beiderseitigem 
Anlegen links und rechts ziemlich identisch sind, halten sie nur die binaurikular­
bipolare Untersuchung fiir klinisch richtig. 

BOURGUIGNON steIIte als bemerkenswerteste Eigentiimlichkeiten fest: 
I. die ungewohnlich lange Chronaxie des R. vestibularis, 
2. die Schwankungsbreite des Wertes in verhaItnismaf3ig engen Grenzen 

(individueIl wie generell), 
3. die weitgehende Symmetric der Werte, 
4. das Nahaneinanderlipgen cler Werte bei vprschiedenen Personen, auch vpr-

schipdenen Geschlechtes. • 
Tcchnisch ist dabpi im Hinblick auf Genauigkeit t~nd Vergleichbarkeit heutc 

zu berucksichtigen: 
1. die Einlegung ausreichender Pauspn; denn der so erzeugte Reflex ist recht 

ermiidbar (BOURGUIGNON und DEJEAN); 
2. das Anlegen der Elektroden; Es lassen sich namlich die betrachtlichen 

Unterschiede in den Werten, die sich bei Verwendung verschiedener Methoden 1 

1 Und zwar des E. BLuMENFELD-HELlIIHoLTz-PendeIs gegeniiber der Kondensator­
methode (KREINDLER, ALTENBURGER). 
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doch gefunden haben, dadurch ausschalten, dal3 die differente Elektrode auf 
die Warze gesetzt wird, wie ALTENBURGER festgestellt hat; 

3. eine etwaige Veranderung des Indicators. BOURGUIGNON hatte seiner 
Zeit 14-220 angegeben 1. ALTENBURGER hielt fur sein Gerat (monopolar) 
- am Mittelwert von noch 4,80 (Grenzen 20 und 10 0) fest. DOHLMAN und BETS­
HOLTZ aber mal3en mitneuerKonstruktion 2 nur noch 1-20, als sie zum Indicator 
die - im Lichtbild aufgenommenen - Augenbewegungen nahmen! 

Der neue Wert liegt nahe oberhalb der Chronaxie samtlicher Him- und 
Marknerven 3 (mit Ausnahme der etwas langeren Chronaxie des N. opticus 4. 

Die hohe Chronaxiezahl der alteren Methode (Messung an dem Kopf) stellte 
den N. vestibularis dem N. sympathicus nahe - mit dem er ubrigens den 
unerhorten Reichtum an reflektorischen Verknupfungen gemein hat. Ob der 
Wert hoch oder niedrig, durfte meiner Meinung nach nicht nur theoretisch 
von Bedeutung sein: es wurde auch praktisch die Verkleinerung jenes Abstandes 
die Verwertung einer Chronaxieverkurzung des R. vestibularis erschweren (s. u.). 

Drehschwindel als Indicator ergibt 4-9 a nach KREINDLER, der flir den Kopfneigungs­
reflex nach seiner Methode ll-20 0 erhielt. 

Die Prufung der Chronaxie ist verwendbar: 

1. zur Untersuchung unmittelbarer Erregbarkeit yom Nervenstamm bzw. 
Ganglion scarpae, unter Umstanden von "totwunden" 5 Sinnesendstellen. Der 
Chronaxiewert sinkt yom unerregbaren Labyrinth aus nicht, er stieg eher an 
in 2 Fallen von ALTENBURGER. 

2. Zum Vergleich der Erregbarkeit des linken und rechten Labyrinths. -
Nach BOURGUIGNON zeigt gerade die Chronaxie deutlich die peinlich funktionelle 
Synergie des symmetrischen Organs - nach HAUTANT - auf; sie ware also in 
diesem Punkte der alten galvanischen und auch anderen Methoden mel3bar 
uberlegen. 

Es eroffnen sich dieser Prufung femer A ussichten: 

3. zur Unterscheidung zentraler von peripheren, insbesondere retrolaby­
rintharen Erkrankungen. - FERRERI und MEDOLESI fanden bei peripheren 
Erkrankungen Verkurzungen bis 1/5, bei zentralen normale Chronaxiewerte. 

4. Zur Erganzung der Erkennung von Erkrankungen des Tract. vestibulo­
spinalis. Bei diesem "syndrom vestibulospinale" der BARREschen Schule 
(s. SUBIRANA) mul3 die vestibulare Chronaxie - wie die ubrigen Prufungs­
ergebnisse - im ganzen unveriindert bleiben, aber die von ALTENBURGER und 
WOLFF nachgewiesene auf thermische oder rotatorische Erregung eintretende 
Chronaxieverkurzung an Extensoren bzw. Abductoren fortfallen. 

Sofern die AugE'nmuskeln (s.oben) zuglE'ich als Indikator verwendbar waren, kommt 
hinzu die normale ChronaxiE', an ihnE'n gemE'ssen, als Zeichen intakter vestibulo-mesence­
phaler Bahn. PORTMANN und KREINDLER haben anscheinend diese Methodik schon an 
supranuc!earen vestibularen Lahmungen verwendet. 

5. und 6. Zur Unterscheidung einerseits cerebrospinaler Reflexe vestibularen 
Ursprungs von ebensolchen vegetativen, andererseits der vestibularen von der 
nichtvestibularen Natur "tonischer" Reflexe, z. B. bei Schiefhals, Schaukrampfen 
u. a., siehe KREINDLER. 

1 Von P. VOGEL wurden 10-20 a (Kondensatormethode) erhalten; BOURGUIGNON 
habe spater 12-22 a angegE'ben. 

2 Eine neue Konstruktion war wohl erforderlich; denn BOURGUIGNON hatte gerade den 
Kopfneigungsreflex bevorzugt, weil sein HchwellE'nwert noch nicht die KopfdrehrefiE'xc 
odE'r Augennystagmen hervorruft! 

3 0,1-0,7 (j. 
4 1,2-2,8 (j. 
5 Ausdruck stammt von GVTTICH: Verh. dtsch. otol. GE's. Wien 1927. 
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Diese gedrangte Ubersicht zu geben, habe ich bei dem Stand der Dinge 
der Erwahnung einzelner chronaxiemetrischer Ergebnisse im Rahmen der Sym­
ptomenbeschreibung vorgezogen. 

Theoretisch bildet nach ALTENBURGER und WOLFF die Prufung mittels der 
Chronaxie einen Beweis fur EWALDS These von der unmittelbaren vestibularen 
Beeinflussung der Muskulatur (durch das "Tonuslabyrinth"). 

E) Die pressorische Reizung und ihr verwandte mechanische Reizungen. 

Mit mechanischer Reizung hatte man in Tierversuchen schon vielfach eine 
Labyrintherregung hervorgerufen (s. M. H. FISCHER). Insbesondere hat EWALD 
mit dem "pneumatischen Hammer" am Labyrinth der Taube gezeigt, daB die 
mechanische Einwirkung einen Nystagmus an Kopf und Augen in der Ebene 
des gereizten Bogenganges hervorruft, daB in bestimmter Weise die Richtung 
des Nystagmus, in gewisser Weise auch seine Starke im Sinne der Endolymph­
stromungstheorie beeinfluBt werden kann. Und UFFENORDE 1 hatte am Menschen 
bestatigen konnen, daB sich Augenreflexe im Sinne der Endolymphstromungs­
theorie mechanisch auslOsen lassen. 

AIle diese Versuche hatten zur Voraussetzung, daB in irgend einer Weise die 
knacherne oder hautige Labyrinthwand fiir das Nachgeben gegenuber dem positiven 
oder negativen Druck vorbereitet war. Wenn dieser Fall beim Menschen eintritt, 
so kann man eine im Grundsatz gleiche Serie von Reizerscheinungen erhalten, 
also pressorischen oder aspiratorischen Nystagmus bzw. Deviation der Augen, 
unter Umstanden des Kopfes, von Korper und GIiedern, sowie Drehschwindel 
und die ublichen vegetativen Symptome. 

Damit sind solche FaIle natiirlich gekennzeichnet als ortliche Labyrintherkrankungen. 
Sie bilden denn auch ein Gebiet der Ohrenheilkunde im engeren Sinne. Die ausgiebige 
Bearbeitung von dieser Seite hat dann die urspriingliche Untersuchungsmethodik erweitert 
und eine iiberwaltigende Mannigfaltigkeit der Symptomatologie einer derartigen "Labyrinth­
fistel" und verwandter Zustande aufgedeckt. Die Entwicklung in dieser Richtung erspart 
es dem Nervenarzt nicht, die mechanischen Priifungsmethoden kennen zu lernen, wie wir 
aus Hinweisen auf theoretisehe Fragen und aus der Besprechung der Symptome ersehen 
werden. Immerhin durfen wir uns auf die Grundziige der Darstellung beschranken, der 
Darsteliung, die uns sowieso die Einbeziehung einiger ftir die Beurteilung der Symptome 
wesentlieher Erorterungen auferlegt. 

M ethodik der pressorischen Prufung. 
Die alteste und verbreitetste ist das pneumatische Verfahren. Es wird 

mittels luftdicht in den Gehorgang eingesetzt€m Geblase vorgenommen, z. B. 
mit einem POLITzER-BaIlon 2. Die Reizung erfolgt dabei 

I. durch Druckerhohung, "Kompressionsversuch" , 
2. durch Druckverminderung, "A spirationsversuch". 
Kann die Luft in ungewohnIicher Weise abfliellen, durch die Tube oder eine FisteI 

hinter dem Ohr, so ist ihr dieser Weg zu verlegen (nach BARANY z. B. mit BOUGIE, nach 
RUTTIN mit Hilfe des VALSALVA). 

Sind die Uberleitungsbedingungen auf das Labyrinthinnere erleichtert, so kann eine 
mechanische Labyrintherregung unter Umstanden schon bei einer Luftdurchblasung der 
Tuben, sozusagen unerwartet, geschehen (RUTTIN, RAUCH, s. BORRIES, BRUNNER). 

Da der Reflex an den Augen leicht unbemerkt bleibt, wird die Erregung iibersehen. 
wenn nicht gIeichzeitig auftretende Korperreflexe oder Schwindel riehtig gedeutet werden! 

Dieselbe Wirkung kann durch Luftstauung bzw. Bewegungen der Tubenmuskulatur 
vorkommen, wie es beim Sprechen von Nasenlauten [RUTTIN (1915)], beim Gahnen oder 
ahnliehen Gelegenheiten (franzosische Versuche, s. BORRIES) beobachtet wurde. 

Merkwiirdigerweise sind diese Phiinomene manchmal hervorzurufen, ohne 
daB ein pneumatisches Moment allein oder - uberhaupt die Erklarung abzu-

1 Sitzgsber. Ges. Naturwiss. Marburg 1927. 
2 Bei retroauricularer FisteI kann ein Saugglas verwendet werden (BARANY). 
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geben vermag! So gibt m; weitere A uslosungsmethoden des, wie wir kurz 8agcn 
wollen, "Fistelsymptoms" die wir in folgende Gruppen einteilen konnen: 
Gruppe I. 

I. Durch Druck auf den Tragus. 
2. Durch Druck hinter die Ohrmuschel oder unter das OhrHippchen. 
3. Durch Druck zwischen Unterkieferast und Warzenfortsatz (BARANY 

s. NYLEN). 
Gruppe II. 

4. Durch den Druck auf den Knochen hinter dem Warzenfortsatz [V. UR­
BANTSCHITSCH (1914)] bzw. auf den Trapeziusansatz daselbst [BONDY (1930)]. 

5. Durch Kneten des Kopfnickers durch die Raut hindurch [BECK (1914)]. 
Gruppe III. 

6 1. Durch Zusammendriicken der A. carotis der kranken, eventuell auch 
der gesunden Seite (MYGINDS Fistelsymptom 1918, vielleicht schon von V. UR­
BANTSCHITSCH 1914 gesehen (s. BORRIES). 

7 1 . Durch Zusammendriicken der Ralsvenen mittels Staubinde (BORRIES' 
Stasenfistelsymptom) . 

8. Durch Druck auf (die GefiWe) des For. mastoideum [RUTTIN (1914), 
, R. LUND, s. BORRIES]. 

Gruppe IlIa. 
Durch Mal3nahmen oder Vorgange, die mittelbar den Blutumlauf im Kopf 

stark beeinflussen. 
9. Durch asymmetrische Beeinflussung des Blutstromes in den vorderen 

und hinteren grol3en Ralsgefal3en mittels MANNscher Kopfdrehungen 2 [MUCK 
OHNACKER (1922)]. 

10. Durch Amylnitriteinatmung (BORRIES sche Probe). 
II. Durch willkiirliche tiefe Atemziige (ALEXANDER-BRAUN scher Versuch). 
12. Durch Anwendung der Bauchpresse (BORRIES). 
13. Durch Gahnen (s. BORRIES), Weinen (DUSSER DE BARENNE und 

DE KLEYN) u. a. 
Fiir die Reizerfolge in Gruppe lund Gruppe II wollen manche Forscher, 

wie BORRIES, extravestibulare, im besonderen Falle sensible Reizungen als 
Rauptursache in Anspruch nehmen, die "reflektorisch" Nystagmus usw. er­
zeugen. Und doch ist die labyrinthare Anteilnahme am Reflex gar nicht aus­
zuschlieBen! So hat BONDY mit Erloschen del' Labyrintherregbarkeit auch 
jenen "reflektorischen" Nystagmus verschwinden sehen. Derjenige Nystagmus 
a ber, den wir, wie wir bald erfahren werden als "reflektorisch" bezeichnen, 
hat gerade andere Kennzeichen als das Fistelsymptom. Dieses wiederum 
begleitet die in Rede stehenden FaIle der Gruppe II bzw. 1- das glaube ich dem 
Schrifttum 3 und eigener Erfahrung entnehmen zu konnen - in iiberwiegender 
Zahl. Darum begniigen wir uns besser damit, in diesen Reizkomplexen noch einen 
unbekannten Faktor zu suchen. Letzten Endes konnten wir sonst den sensiblen 
Anteil bei keiner sichel' labyrintharen Methode, insbesondere der pneumatischen, 
je aul3er Acht lassen! Seine Beachtung hat andererseits dort Bedeutung gewonnen, 
wo dem "reflektorischen" Phanomen die fehlerhafte Beurteilung einer regel­
rechten, meist mechanischen Labyrintherregung zur Last gelegt wird (GRAHE 
u. a.). 

1 6. und 7., wie BARANY meint, in praxi doch kaum genau zu trennen; nach BARANY 
ist anscheinend beim Modus 4 mindestens in einem Teil der FaIle ebenfalls ein pulsierendes 
GefaB an der betreffenden Stelle zu fiihlen gewesen! 

2 Verh. dtsch. otol. Ges. 1904. 
3 "Spontanes, kontinuierliches Fistelsymptom" genannt (MYOIND). 
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Vielleicht spielt mittelbar ein Umstand eine Rolle, dem in Gruppe III und IlIa 
offensichtlich ursachliche Bedeutung fiir die Labyrintherregung zukommt, niimlich eine 
Einwirkung iiber das Gefii13- bzw. Gefii13nervensystem. 

Den Obergang zu Gruppe II zu finden, dienen dann Beobachtungen von MUCK, nach 
denen sensible, thermische oder elektrische percutane Reizung sympathischer Gefii13nerv('!l 
irgendwelchen Ortes, z. B. im Radialisgebiet, zu Nystagmen AnlaB geben kann. 

Gruppe III und IlIa stellen Methoden dar, in denen der mechanische Hand­
griff nur als Mittel betrachtet wird zur Prufung auf vasculiire bzw. zirkulatorische 
Erregbarkeit des Labyrinthes, unter Umstanden auch des zentralen Vestibular­
systems. Die Untersuchungstechnik legt die Deutung des Reizerfolges mit einem 
ve1·mehrten oder verminderten Blutzuflu/J an sich nahe genug. BORRIES, dem wir 
iibrigens die erste ausgiebige Zusammenfassung der "vascularen Fistelsymptome" 
wie jener "reflektorischen Nystagmen" verdanken, halt den Amylnitritversuch 
fiir einen schlagenden Beweis einer Wirkung der Hyperamie. Die Moglichkeit 
des Zusammenhanges mit dem GefaBsystem ist dadurch sichergestellt, daB an 
einer verwandten Erscheinung, den "unwillkiirlichen, wiegenden Augenbewe­
gungen" eine Ubereinstimmung mit dem Pulsschlag nachgewiesen werden konnte 
[HENNINGS = BARANY 1916 (1921), MYGIND 1917, OHNACKER]. Ihr anscheinend 
a usschlieBliches V orkommen an Fallen "Fistelsymptomen" (NYLEN) sprich t weiter 
fiir die ursachliche vasculare Beziehung; denn in solchem Fall diirfte ein Granu­
lationsgewebe im Labyrinth kaum fehlen, und dessen Capillarreichtum und 
Schwellungsfahigkeit sind ja bekannt (s. auch S. 572). 

Es ist also nicht einmal notig, mit BARANY (1921) auf SHAMBAUGHS Labyrinthtonus 
zuriickzugreifen, der auch unter normalen Verhiiltnissen die Pulswelle im Labyrinth unter­
halten und Endolymphsro13e hervorrufen soll. Die "vasomotorische Reflexerregung" wird 
man folgerichtig auch im gesunden, ganz gewi13 aber im kranken Labyrinth fiir denkbar 
halten miissen - wenn auch nicht vergessen sei, daB noch ein kleiner Unterschied zwischen 
einem pulsierenden Hin- und Herpendeln einerseits, dem Nebeneinander von Pulsschlag 
m Labyrinth und Rucknystagmus andererseits besteht. 

Wir besitzen in den vasculiiren Wirkungen auf die Sinnesendstellen eine besondere Art 
mechanischer Reizung, ohne daB damit die Annahme als zutreffend angesehen werden mu13, 
daB fiir andere Reizmethoden, z. B. die thermische, die "Gefii13theorie" (KOBRAK) (s. S. 529) 
die richtige Wirkungsdeutung geben mu13, vor allem, so lange noch fliissige Endolymphe 
da ist. Es ist nur nicht auszuschlieBen, daB der vasculiire Vorgang mithilft, die Lymphe 
in Bewegung zu setzen. Andererseits kiinnen ohne jeden Trop£en Lymphe die mechanischen 
Methoden ihr "Fistelsymptom" hervorrufen (s. unten)! Auch manche Versuche am Prii­
parat und am lebenden Tier (SCAsz, DE KLEYN), sowie Erregbarkeitsveriinderungen nach 
Sympathicusoperationen am Menschen (PORTMANN) sind dazu angetan, die zum mindesten 
fakultative, fiir die mechanische Erregung im besonderen oft zutreffende Anteilnahme des 
Gefii13systems am Mechanismus der Labyrinthreizung zu stiitzen. 

Der Reizerfolg der mechanischen Priifungsmethoden, soweit er dem "Fistel­
symptom" nahesteht, gleicht im groBen und ganzen dem der iibrigen Priifungs­
arten. Beachtet werden indes in der Regel nur die Reflexe auf die Augen. Sie sind 
jedoch recht wechselreich. Sie konnen in Vollnystagmen oder in reinen Devi­
ationen, zuweilen auch in zergliedertem Nystagmus bestehen. Diese Reflexe 
vergesellschaften sich in mannigfaltiger Weise. Bald treten sie nur in einer Reiz­
phase, nicht in der umgekehrten auf - z. B. nur beim Driicken, nicht beim Saugen 
bzw. Loslassen -, bald sind sie nur auf dem alten pneumatischen Wege, bald 
auch nach Art der Gruppe I-IlIa, unter Umstanden dabei nicht einmal pneu­
matisch zu erzeugen. Oder es ist der Carotisdruck nur auf einer, wohl moglich 
der gesunden Seite von Erfolg. Am haufigsten erhalt man die Kompressions­
erfolge, demnachst die kombinierten Kompressions- und Aspirationserfolge. Die 
Reflexe fallen bis auf Ausnahmen in den beiden Phasen der verschiedenen 
Methoden spiegelbildlich aus, zum mindesten richtungsverkehrt. 

Bei den vascularen Methoden entspricht dem Driicken oder der ihm gleich­
wertigen MaBnahme 6fter das "Kompressionssymptom" als das "Aspirations­
~ymptom". Druck auf die HalsgefaBe einer Seite ka,nn sich gleich oder um-
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gekehrt verhalten wie auf der anderen Seite. Des ofteren sehe ich im Schrifttum 
das Fistelsymptom der Gruppe II, des unbekannten "reflektorischen" Ursprunges, 
umgekehrt als die auf andere Weise erzeugten Fistelsymptome schlagen, deren 
l~ichtung untereinander sich aber nicht gleichen muB. 

Es hat sich eingefiihrt, den Kompressionserfolg "typisch" (BARANY) oder 
"regelrecht" (LUND) zu nennen, wenn die langsame Nystagmusphase (Deviation) 
zur Gegenseite gerichtet ist 1, "atypisch" oder "umgekehrt·· imGegenfall. 1m 
ubrigen kann man keine festen Regeln aufstellen fur den Ablauf der Fistel-
8ymptomreflexe. Konnen doch leicht ohlle erkennbaren Grund Schlagrichtung, 
-folge und auch -ebene bei jeder Wiederholung wechseln. Sogar wahrend der 
Fortsetzung einer Versuchsphase wurde Richtungswechsel beobachtet und 
von ZYTOWITSCH "kompletteH FiHtelsymptom" genannt. Ebenso wurde ein 
gleichzeitiger Nystagmus nach links und rechts, z. B. von BORRIES beim Los­
lassen der Carotis, gesehen. 

Ebensowenig ist es durch die Untersuchungstechnik Zll bestimmen, daB das 
"Fistelsymptom" sich nicht erschOpft, wie es in Mitteilungen von LEIDLER 
(1931) und SOMMER (1932) der Fall war, oder daB es, wie es in der uber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle im Gegensatz zu den durch andere Reize hervor­
gerufenen Nystagmen (BoRRIEs) der Fall ist, am;gesprochen erschopfbar ist. 
'fRUBSBACH und auch ich hahen schon hei starkerer Druckausubung volliges 
Sistieren gesehen 2. 

Die Augenbewegungen spielen sich meist einzeln oder vergesellschaftet in 
der horizontalen oder frontalen Ebene, vereinzelt in schragen Zwischenebenen 
(LUND), ganz selten in der Vertikalen [BARANY (1912), S. H. MYGIND (1930)] abo 

Theoretisch wichtig ist es, daB sich die senkrechte Schlagebene in Fallen beiderseitigen 
Fistelsymptoms durch Doppelkompression oder -aspiration hat einstellen lassen [TAMARI 
(1928), SOMMER (1931)]. Die Untersuchungen LUNDE an Interferenzen thermischer odeI' 
spontan vorhandener Nystagmen mit pneumatischen Nystagmen lassen namlich erwarten, 
daB im mechanischen - wie auch thermischen [vgl. BARANY (1928)] - Nystagmus die 
vertikale Komponente stets enthalten ist. Diese "Praexistenz" unterstiitzt die Ansicht 
einer "Allgemeinreizung" des Labyrinthes beim Zustandekommen des Fistelsymptoms 
(LUND, MYGIND, BORRIES, WITTMAAK). Ob und in welcher Weise dann die Otolithenorgane 
untererregt werden, bleibt noch dahingestellt. Jedenfalls ware es unvorsichtig, etwa nacho 
gewiesene Veranderung des Fistelsymptoms durch Kopflageveranderung als Beweis fiir 
Otolithenanteil zu betrachten, wenn auch bereits BORRIES und NYLEN hervorgehoben haben 
und ich es nachdriicklich bestatigen kann, die beiden Phanomene "Lagenystagmus"' und 
"Fistelsymptom" vielen Fallen gemeinsam sind! 

Immerhill habell die sorgsam abgestuftell plleumatischell Versuche von CHAROUSEK 
am gesunden Labyrinth durch Erzeugung von Ohrgerauschen 3 die Moglichkeit bewiesen, 
daB selbst die Schnecke mitzureizen ist und haben schon dadurch die Erregung wenigstens 
eines oder des anderen Otolithenorganes wahrscheinlich gemacht. Dann wiirde wiederum -
und das ist weiter belangvoll - die Endolymphstromtheorie nicht mehr ausreichen, 
jede mechanische Erregbarkeit restlos zu erklaren: denn die Otolithenorgane sprechen auf 
Winkelbeschleunigung nicht an. 

In der Tat 4 kennt man schon lange Falle, die, wie eine vorausgegangene 
Labyrinthektomie oder auch nur der Nachweis thermischer oder rotatorischer 
Unerregbarkeit besagten (RUTTIN, BARANY, UFFENORDE, HINSBERG), keine 
Labyrinthfliissigkeit enthielten, die aber mechanisch, sei es auf Luftdruck oder auf 
Beruhrung einwandfrei reagierten. Es handelte sich dann um Reizung der Sinnes­
endstellen in den krankhaft verdichteten Labyrinthweichteilen (RUTTIN) oder 
der Nervenaste selbst durch den relativ kraftigen mechanischen Reiz (URBANT­
SCHITSCH, ALEXA~DER). 

1 GedachtnismaBiger Merkspruch: "Das Auge wird weggedriickt." 
2 Uber das Vorkommen pendelnder Augenbewegungen auf Druck (LEIDLER). 
3 An Labyrinthfistelfallen angegeben von KRAGH 1921 (s. NYLEN) und von TRUBSBACH. 
t Hiehe Kleindrurk vorige Hpit<'. 
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Gegen den Allteil del' Endolymphbewegung ist auch anzufiihren, daB trotz 
del' Kraft des Reizes nach seinem Absetzen die Reizantwort merkwiirdig schnell 
abklingt bzw. sich umkehrt (BRUNINGS-FRENZEL, SHAMBAUGH). Andererseits 
fallt sie gewohnlich doch betrachtlich grobschlagig aus, wenigstens beim pneu­
matischen Verfahren 1. Dagegen lohnt es sich bei den iibrigen Methoden schon, 
die verfeinerte Brillenbeobachtung (s.oben S. 470) zu verwenden. Die Mittel­
stellung ist immer zu empfehlen, um irrtiimliche Auslegungen zu vermeiden. 

Die schlechte BemeBbarkeit del' Reizstarke laBt es beim pneumatischen Ver­
fahren oft zu ungewollt heftigem Schwindel und KiYrperreflexen kommen, die ich 2 

am freisitzenden Kranken sich sogar im Beckengiirtel vollziehen sah. Die Arm­
reflexe sind wohl sehr leicht festzustellen, abel' die gesamten Sekundarreaktionen 
pflegen wir bei diesel' Priifung beiseite zu lassen, obwohl aIle mechanischen 
Methoden Sekundarreaktionen odeI' Schwindel ohne Augenreflex geben konnen, 
ein bei anderen Reizungen nicht fiir unwesentIich gehaltenes Priifungsergebnis. 

Wohlmoglich (NYLEN) ebenfalls Folge del' Reizstarke ist ein eigentiimliches 
Phii.nomen, das dem Untersueher kaum entgehen kann, namlich das Auftreten 
von Kopfnystagmus bzw. -deviation [nach BARANY und NEUMANN (1910), S. 

STRSCHEGLOW, LEIDLER (1931)]. Es ist das an Fistelfallen - gegeniiber Fallen 
mit unversehrter Labyrinthwand und im Vergleich zum Reizerfolg anderer 
Methoden - einigermaBen haufig zu bemerken ist (GOLDBERGER, NYLEN, 
STRSCHEGLOW)! Vereinzelt stellt sieh Kopfnystagmus gewissermaBen an Stelle 
des Augennystagmus ein (STESCHRGLOW), gewohnlieh jedoch mit ibm, wobei 
aueh mal eine entgegengesetzte Richtung des Kopf- und Augennystagmus vor­
kommen kann [RUTTIN (1912)] odeI' an Stelle des Kopfnystagmus nul' eine 
Deviation auftritt. Mindestens 3mal sah ieh meiner Erinnerung nach mit Fixa­
tion des Auges den Kopfnystagmus starker werden, wie es BARANY schon be­
schrieben hat. Del' Kopfnystagmus schlug anscheinend immer in etwa waage­
rechter Ebene. 

Diese, wie gesagt, heftige Reaktionsweise in Verbindung mit dem Bewulltsein, eine 
irgendwo abnorm nachgiebige Labyrinthwand vor sich zu haben, liell die Mahnung voll­
begriindet erscheinen, Vorsicht beim pneumatischen Verfahren walten zu lassen (WITTMAAK). 
Allerdings sind spaterhin geradezu unglaublich viel Wiederholungen zu klinischen Forschungs­
zwecken - soweit man sich ein Bild machen kann - ungestraft 3 vorgenommen worden. 
Auch lehrten die histologischen Untersuchungen, daB mit den die Festigkeit mindernden 
Krankheitsvorgangen zugleich lymphgerinnende und abdichtende Veranderungen einher­
gehen. Aber wie konnten wir uns ein zuverlassiges Bild machen uber die Widerstands­
fahigkeit derselben? Darum erscheint mir - selbst fur einen Ohrenarzt ohne reiche Er­
fahrung - eine gewisse Zuruckhaltung in der Kraftanwendung doch angebracht. Die 
vascularen Methoden werden an Leuten mit druckempfindlichen GefaBnerven besser gar 
nicht angewandt (BARANY). 

Trotz Mangels an GesetzmaBigkeit haben samtliche Arten del' mechaniseh 
erzeugten, vestibularen Augenreflexe noch manches Charakteristikum. Dem­
gegeniiber ist del' Rest der Phanomene, del' als "reflektorisch" schlechthin bezeichnet 
wird und del' als einzig sicher die Eigenheit hat, nicht vestibular zu sein, ganz ein­
tonig in seiner Erseheinungsform. 

Wir mussen mit diesen Darlegungen der Darstellung der Symptome vorgreifen, um 
vor technischen Irrtfimern zu bewahren. 

Niemals andert sich die Richtung (GRAHE), also auch nicht bei del' in del' 
ganzen vestibularen Untersuchung so bedeutsamen Umkehrung del' Reizungs-

1 Solch "wilde" SeWage wurden von TRUBSBACH als Zeichen noch vorhandenen be­
weglichen Labyrinthwassers angesehen! 

2 Z. Rals- usw. Reilk. 10, 172 (1924). 
3 Die Gefahr liegt in einem Vorwartstreiben der Infektionserreger fiber das ganze Laby­

rinth in die Hirnhaute. Dabei sehen wir vom ZerreiBen diinner Narben am Trommelfell 
ganz ab, da soweit die Otoskopie den Untersucher ganz aufgeklart haben muB. 
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weise (kalt-heiB usw.). Sie sind also "richtungsunspezifisch" (GRARE). Nach 
BORRIES ist der reflektorische Nystagmus meist zur Priifungsseite gerichtet, was 
aber doch nicht immer zuzutreffen scheint (DE KLEYN). Darin unterscheidet 
sich dieser Reflex, wenn von der Oberflachensensibilitat ausgelOst, grundlegend 
von denjenigen, die von der Tiefensensibilitat ausgehen (Halsreflex) 1. 

Dem Nystagmus werden "reflektorisches" Vorbeizeigen oder Schwindel wohl 
gleichgestellt, jedoch scheinen diese Phiinomene nicht so eng mit den Augen­
bewegungen verbunden zu sein als das beim vestibularen Erfolg der Fall ist 
(GRARE, THIELEMANN, DE KLEYN). 

Diese "reflektorischen Phanomene" sind ferner von sehr kurzer Dauer 
(BARANY). Der Nystagmus ist nicht durchgehend exakt rhythmisch und ein­
heitlich, sein AusmaB an der Grenze freiaugiger Beobachtung. Ich selbst hatte 
dies Phanomen nie bewuBt gesehen und mich eigentlich nur damit, aber unvoll­
kommen getrostet, daB NYLEN dieselbe Feststellung (1923) gemacht hatte. Aber 
seitdem ich (1928) gelesen habe, daB FRENZEL nach einer gemeinsam mit 
GRAHE vorgenommenen Untersuchung ein von GRAHE offenbar als Nystagmus 
durch Hals- oder Beckenreflexe bezeichnetes Phanomen nur den "nystagmus­
artigen Zuckungen" GOLD STEINS - den sog. induzierten Bewegungen - als 
gleich ansehen konnte, war mir klar, daB zum mindesten in einem Teil der Falle 
unter dem Namen "reflektorischer Nystagmus" nur ahnliche, Nystagmus vortau­
schende Augenbewegungen verstanden werden, die ich natiirlich gut kenne. 

Mag auch die Angriffsweise am Labyrinth ungeklart, zweifelhaft erscheinen, 
so verlange ich - wie FRENZEL - doch eine scharfe Trennung nach den eben 
angefiihrten Eigenschaften der Reizantwort, von der also zu sagen ware, ob 
sie den vestibular -nystagmischen Charakter noch tragt oder es nicht mehr 
tut. Andernfalls sprechen wir mit gleichen Worten, aber mit verschiedenen 
Begriffen. 

Schwieriger wird noch die Auffassung, wenn die S. 526 geauBerte Befiirchtung 
zur Tatsache wird, daB durch unvermeidliche MaBnahmen bei irgendeiner 
Priifungsmethode, z. B. durch Spiilungen, derartige "Reflexe" mit vestibularen 
interferieren. Das Ergebnis kann in einer 

Verstarkung oder in einer Abschwachung des vestibuW,ren Reflexes 
bestehen. 

Rechnen wir den AuslOsungsreizen noch die psychischen Einwirkungen oder 
solche der Ermiidung durch Augenbewegungen, die der Untersuchung voraus­
geschickt wurden (KOMPANAJETZ) hinzu (RXHLMANN, BORRIES, so wird jedem 
von uns wiederum diese Forderung der Lebhaftigkeit des Nystagmus und 
ihm ahnlicher Bewegungen bekannt sein [DE KLEYN (1924)]. Ferner ist es ver­
standlich, daB feinste Augenbewegungen, deren allerlei Arten, wie die Unter­
suchungen von DODGE (1903) zeigten, physiologisch vorhanden sind, und ebenso 
vestibulare Nystagmen aus sozusagen unterschwelliger Erregung iiber die 
Schwelle der jeweiligen Beobachtungsmethode emporgehoben werden konnen. So 
mogen in einem anderen Teil der Falle "reflektorische Nystagmen" vielleicht bei 
etwelcher MaBnahme - Aufsetzen einer schwingenden Stimmgabel auf den 
Scheitel oder bei einer Urethaluntersuchung (BARANY; s. BORRIES) - manifest 
werden, ohne daB wir dabei mit Sicherheit vestibulare Vorgange ausschlieBen 
konnten. In diesem Zusammenhang ist es interessant, daB diese Erscheinungen 
gerade unter den Bedingungen, die dem Fistelsymptom zugrunde liegen, 
beobachtet sind. 

1 Er ahnelt hierin allerdings bis zu einem gewissen Grade den eigentlichen Reflexen bzw. 
den Deviationen des Vestibularapparates. 
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Hatte GRAHE den sensiblen Gehorgangsreiz 1 der Spiilung als Ursache von 
"reflektorischem Nystagmus und Vorbeizeigen" als Fehlerquelle iiberaus hoch 
bewertet, so muB ich - wie GUTTICH - die Verstarkung aller Art von 
Nystagmen und ahnlicher Bewegungen durch nichtvestibulare Reize fiir eine 
noch bedenklichere Quelle von Untersuchungsirrtiimern betrachten. 

Beim Vorhandensein einer Labyrinthfistel kann der Druck einer Spiilung 
allerdings zu einem Doppeleffekt bzw. einer Interferenz fiihren. Handelt es sich 
dabei um ein thermisch nicht oder schwer erregbares Labyrinth, so konnte mit 
der Spiilung ein "reflektorischer Nystagmus" vorgetauscht werden, der mit dem 
ersten Typ "unbekannten Ursprunges" (s. S. 541) verzweifelte Ahnlichkeit hatte, 
aber diesem gleich als vestibular aufzufassen ware. Handelt es sich um ein 
thermisch gut erregbares Labyrinth, so wird die Unterscheidung von jeder 
"reflektorischen" Reaktion mit Hilfe des bezeichnenden Richtungsumschlages 
bei Kopfbeugung iiber die Nullage hinaus und bei Kalt-HeiBpriifung leicht 
bewerkstelligt. 

Die - S. 520 - noch als problematisch hingestellte Hemmung andererseits 
bleibt auch unter dem hier gegebenen Gesichtswinkel noch sonderbar, soweit 
sie von totaler Dauer ist. Sie harmoniert dann nicht mit der Kiirze del' 
"reflektorischen" Wirkung. Nicht total dauernde Hemmungen, z. B. durch 
Biirsten der Haut nach GRAHE odeI' auf psychische Einstellungen hin (Unter­
suchungen der FISCHERschen Schule) werden von dem Einwand nicht betroffen. 
Wie lange und wie weitgehend die verschiedenen Arten eines vestibularen Ny­
stagmus beim Menschen durch Reizung von der Nasenschleimhaut oder anderen 
praktisch in Frage kommenden Stellen aus gehemmt werden konnen, ist, soweit 
ich sehen kann, erst noch durchzustudieren; im Tierversuch ist die Hemmungs­
moglichkeit ja erwiesen [DE KLEYN und VERSTEEGH (1920)). 

Interessanterweise soIIte an diese Moglichkeit gedacht werden, wenn die ALTENBURGER­
sche Chronaxieverkiirzung an der Gliedermuskulatur gleicherweise 2 unter Kalt- und HeiB­
reiz hervorgerufen wurdc, besonders wenn in 2 Fallen das Labyrinth noch thermisch und 
rotatorisch unerregbar ist. Hatten FISCHER und WODAK fiir die vulgare galvanische Methode 
doch ausdriickIich die Kathodenwirkung der HeiBwirkung, die Anodenwirkung der Kalt­
wirkung gleichgesetzt, beide aber nicht fUr durchaus identisch im Effekt gehalten. 

Auf jeden Fall ist es ratsam, die Diagnose "reflektorischer Nystagmus" nul' 
unter Verwendung verfeinertster Beobachtungsmethodik (s. S. 470) als zuverlassig 
anzusehen -im BewuBtsein, daB auch mit ihr noch das " Blickflackern" Schwierig­
keiten bereiten kann. Nicht im typischen Rhythmus wechselnde, gleichartige 
und in del' Dauer der langsamen und der kurzen Phase unterschiedene Augen­
rucke erklart man besser nicht als Nystagmus, sondern sieht sie als "nystagmufl­
ahnliche Augenbewegungen" an (FRENZEL). 

Solche nichtvestibularen Phanomene erklaren sich Forscher wie BORRIES, 
DE BARENNE und DE KLEYN anscheinend so, daB normal vorhandene reflek­
torische Einwirkungen durch entgegengesetzte Impulse gehemmt in der Ab­
balanzierung des labilen Gleichgewichtszustandes verschwinden, wenn der 
vestibulo-oculomotorische Apparat gesund ist. Aufhebungen der Hemmungen 
oder erhOhter Erregbarkeitszustand - der durchaus nicht gleichzeitig im Vesti­
bularsystem selbst vorhanden sein muB (BORRIES, z. B. bei untererregbarem 
Labyrinth!) - lassen diese Krafte wirksam werden. 

1 Der Kalt-HeiB-Hautreflex vom Gehorgang aus ist in seiner Existenz zu zweifelhaft, 
urn mit ihm hier zu rechnen; auch fehlt dem "reflektorischen Nystagmus nach thermi­
scher Reizung" der £iir die therrnische Erregung ch'lrakteristische Urn schlag durch Kopf­
lageveranderung (LUND); er war schon URBANTSCHITSCH (1916) bekannt (s. DE KLEYN). 

2 In der mangelnden Riickbeziiglichkeit gleicht das Phanornen ebenso wie im Verhalten 
der Chronaxie merkwiirdigerweise zugleich den nicht vestibularen sensiblen und den vege­
tativen vestibularen Reflexen. 
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Diese reflektorischen Erfolge mussen sich also an denselben efferenten Bahnen 
und Organen auswirken, auf welche die vestibularen Impulse regularerweise 
abflieBen. Je geordneter die Rcflexbewegung in Erscheinung tritt, um so um­
schriebener und naher dem Reflexscheitel muB der nicht vestibulare Impuls auf 
diese Bahn einschwenken, eigentlich also im Zentrum des sekundaren Neuron. 
Auf welchem afferenten Wege er aber dorthin gelangt, bleibt noch im Dunkeln. 

Die Einphasigkeit des Reflexes erklare ich dann aus dem Fehlen des auf 
ruckbezugliche Reaktionen spezifisch eingestellten Sinnesorganes bzw. von 
Erregungen noch differenziert aufnehmender Nervenelemente; die hochgradigen 
personellen Verschiedenheiten im Vorkommen, das schnelle Abklingen, viel­
leicht auch der diffuse EinfluB des nervosen Gesamtzustandes laBt sich dadurch 
verstehen, daB, phylogenetisch gesehen, diese Reflexe beim Menschen nur noch 
rudimentare Akte in der Gleichgewichtsregelung vorstellen. 

2. Untersuchung auf vegetative Reflexe. 
Sie gehen naturlich sicher yom Vorhofbogengangsapparat aus, laufen aber 

in efferente Bahnen, die wir von den Zentren des sekundaren Neuron l ab im 
einzelnen so gut wie gar nicht kennen. Die Ergebnisse der pathologischen 
und vor allem der experimentellcn Physiologie lassen jedoch nicht daran zweifeln, 
daB sich die Impulse den Weg in Zentren des vegetativcn Systems und die von 
dort versorgten Erfolgsorgane suchen. 

Die Untersuchung auf vegetative Reflexe ist an klinischem Wert der Unter­
suchung auf Gleichgewichtsstorungen unterlegen. 

Mogen ihre Reizantworten auch noch "objektiver", der Nachahmung 
und Unterdruckung weniger zuganglich sein, so sind sie doch wie aIle AuBerungen 
des vegetativen Systems weit mehr Schwankungen, vor allem yom Seelischen 
her, unterworfen als die cerebrospinalen. Ihre exakte Untersuchung ist meist 
umstandlich und schwierig. 

Auch hier wird durch die vestibulare Reizung ein Gleichgewichtszustand 
gestort, namlich derjenige des Tonus der beiden antagonistischen Funktionen 
des vegetativen Systems. 

Wir konnen nebcneinanderstellen den pupillaren Reflex, die vasomotorischen 
und die intestinalen Reflexe. 

Der vestibulare Pupillenreflex ist praktisch trotz Schwierigkeiten rich tiger 
Beurteilung gut verwendbar, insbesondere von dem mit diesem Gebiet wohl 
vertrauten Nervenarzt. 

Der vestibuliire Pupillarreflex besteht, wissenschaftlich genau beobachtet 
(FISCHER und WODAK), in einer kurzdauernden Miosis, der eine starke Mydriasis 
und dann noch mehr oder weniger deutlich ein Hippus folgen. 

Altere - nicht richtig gedeutete - Beobachtungen, z. B. von V. URBANTSCHITSCH, 
und - richtig gedeutete - von UnVARm;LYI 2 wurden geklart durch die griindlichen Unter­
suchungen von WODAK, z. T. in Gemeinschaft mit FISCHER, deren Darstellung wir folgen. 

Zur klinischen Prufung wird diffuses Tageslicht bevorzugt. Wenn der 
Reflex an sich auch weniger Spielraum dabei hat, so braucht doch keine -
durch starkes Licht bedingte - miotische Verengerungsinnervation uberwunden 
zu werden. WODAK hat ihn in 93% der FaIle gesehen; nie aber war er hervor­
zurufen, wenn das Labyrinth auch mit anderen Methoden unerregbar war. Er 
ist unabhangig von dem Nystagmus und yom Schwindel. 

1 Der Ncl. triangularis besitzt nach anatomischen Untersuchungen (s. ZIEHEN) an­
scheinend noch nicht so sicher diese Hauptfunktion, als es nach LEIDLERs (1934) Zu· 
sammenfassung angenommen werden kiinnte, auf deren Lesen im iibrigen hingewiesen sei. 

2 UnVARHELYI hat auch beobachtet, daB der Reflex homolateral starker ausfallen 
kann. 

35* 
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Nur nach der Drehreizung hat man einen allein vestibuli:iren Reflex vor sich. 
Bei den anderen Reizmethoden spielen sensible mydriatische Reflexe in dem 
Reizerfolg mit. 1m pressorischen Versuch trete der Hippus denn auch vermehrt 
hervor (WODAK). Den cochleopupillaren Reflex konnte WODAK (bei einem 
Viertel seiner Falle) , nachdem er die vestibulare Mydriasis erhalten hatte, 
mit c4 als Horreiz noch in Gestalt weiterer Mydriasis zur Erscheinung bringen. 
Dagegen konnte er bei Fehlen des vestibulo-pupillaren niemals noch einen cochleo­
pupillaren Reflex auslOsen! 

Neurastheniker reagieren besonders deutlich. Der Reflex ist wohl weniger 
bedeutungsvoll, urn einen objektiven Beleg fUr oder gegen eine Labyrinth­
funktion zu erhalten, als differentialdiagnostischer Moglichkeiten halber: WODAK 

hat namlich einen positiven vestibularen Pupillenreflex gefunden bei Syphi­
litikern, die keine Lichtreaktion und Paralytikern, die keine oder fast keine 
Schmerzreaktion der Pupille mehr gaben. Aber es kann auch mit der Licht­
starre der Syphilitiker der vestibulare Pupillenreflex verloren gehen, und zwar 
ohne jede Schiidigung der okulomotorischen Reflexe [SPIEGEL (Lehrbuch)]. 
Eigenartige gleichseitige Mydriasis und Pupillenstarre auf 5 Min. hat FERRERI 
bei otogenem SchliifenlappenabsceB gesehen. 

Bedenken, daB durch eine sensible tympanogene Miosis der Reflex gestort wird, be· 
stehen nur im FaIle einer TrommeIfeIlperforation. Eine solche Miosis haben MAGNUS­
DE KLEYN bei der Katze kalteparetisch erzeugen konnen. Eine Tauschung durch die geringe 
PupiIIenerweiterung des "Abduktionsphanomens" oder des "Orbicularisphanomens" [BIEL­
SCHOWSKY (Hl22)] ist durch Unterlassung starkerer Seitenwendung und Beobachtung des 
Lidschlages zu vermeiden. 

Seinen Weg soIl der Reflex von den Kernen iiber das hintere Langsbiindel zum para­
sympathischen Oculomotoriuskern beider Seiten nehmen (FISCHER und WODAK). Er miiBte 
also dort die Sphincterbahn blockieren. Nach friiherer Angabe soIlte er eine Sympa­
thicusreizung hervorrufen 1. 

Verbindungen vom N. intermedius zum R. vestibularis, die nach ARSLAN und WEISZ 
den Reflex vermitteln sollten, konnen nach ORZALESI und PELLEGRINI anatomisch gar nicht 
in Frage kommen. 

Die vasomotorischen und die intestinalen Reflexe sind wir gewohnt, mehr oder 
weniger deutlich mit den GleichgewichtsstOrungen der reaktiven Priifung und 
des Spontanverhaltens zu Gesicht zu bekommen. 

Wie sie am Zustandekommen einer Reaktion selbst beteiIigt sein konnen, wissen wir 
von den Plethysmogram men her, die FISCHER und 'VODAK im Ablauf ihrer Armtonus­
reaktion aufgenommen haben. AuBerdem liegen eine Reihe von Nachweisen solcher Reflexe 
unter reaktiver Labyrinthreizung im allgemeinen vor. 

Erwahnt seien von ihnen Pneumo- und Plethysmogram me von ALLERS und LEIDLER 
(1924), DE CRINIS und UNTERBERGER, Spirometerkurven von TAMAR! und EXNER (1931). 
ferner Blutdruckmessungen von STEIN und BENESI (1924). von TALPIS und 'VOLFKOWITSCH 
(1928), CIURLO und SANTUZZI. 

Besonders wichtig sind WOTZILKAB Blutdruckkurven, wei! sie die grundsatzliche Selb­
standigkeit dieses Reflexes und seinen Unterschied von den sensiblen Hautreflexen auf 
den Blutdruck zeigen: Wahrend vom Labyrinth aus nach kurzer Blutdrucksteigerung eine 
Blutdrucksenkung eintritt, bringt die Hautreizung es nur zu voriibergehender Blutdruck­
steigerung. 

Bemerkenswert ist es, daB LEIDLER keinen unmittelbaren Reflex auf das Herz anzu­
nehmen scheint, wahrend eine labyrinthentstammende Pulsverlangsamung feststehende kli­
nische Tatsache ist. CIURLO und SANTUZZI haben auch von Veranderungen am Elektro­
kardiogramm berichtet, die sie tei!s auf Sympathicus, teils auf Vagus beziehen wollen. 
BORRIES halt die Pulsverlangsamung fiir den Ausdruck des Reflexe auriculo-cardiaque 
(von LAFITTE-DuPONT). der dem oculo-kardialen Reflex entsprechen soIl. 

Die Pulsverlangsamung konnte doch auch mittelbar zustande kommen! An labyrinth­
entstammenden, ausgebreiteten GefaBreflexen ist ja nicht zu zweifeln. Nach LEIDLER hat 
man sich vorzusteIlen, daB die vestibulare Reizung das rhombenencephale Vasodilatoren-

1 In jedem FaIle schwer zu verstehen ist die Bindung des cochleo-pupillaren Reflexes 
an die Existenz des vestibulo-pupiIIaren (s. oben); danach miiBte eigentlich schon von den 
cochlearen Kernen ab eine Verbindung zur Vestibular-Pupillarbahn angenommen werden. 
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zentrum erregt und das Vasoconstrictorenzentrum hemmt, indem sie hier selbst und 
nicht die Erregung des N. vagus! - als Antagonist des Halssympathicus auftritt. Klinisch 
sollte dieser Reflex auf das Herz wenigstens auf spontanes Vorhandensein mitgepriift 
werden. 

Auch del' Nervenarzt darf ubrigens wissen, daB 1. die unkomplizierte Laby­
rinthentzundung, selbst die eitrige, an sich kein Fieber zu erzeugen pflegt, was 
sich doch kaum andel'S denn als Reflexwirkung verstehen liWt und daB 2. Anstieg 
von Temperatur und Pulszahl bei diesel' Erkrankung daran mahnen, an das 
Fortschreiten in Richtung auf das Schadelinnere zu denken! 

Theoretisch sind diese labyrinthentstammenden GefaBreflexe nicht zu verwechseln mit 
krankhaften GefaBfunktionszustanden, die Labyrintherregungen hervorrufen oder mit dem 
Anteil, den vasomotorische Einfliisse an der Aus16sung des thermischen Labyrinthreflexes 
haben sollen. Derartig raumlich eng begrenzt fallen die vestibular-vasomotorischen Reflexe 
nicht aus. 

Bei der Funktionspriifung und im Krankheitsbefund sind im einzelnen zu 
verfolgen 1 : 

1. Erblassen odeI' Blutuberfullung nebst ihren Folgen auf Farbe und Spannung 
del' Raut, SchweiBsekretion, Aufrichten del' Flaumharchen. Auf besondere 
Lokalisierung diesel' Reaktionen braucht nicht geachtet zu werden. 

2. Beschleunigung odeI' Vertiefung del' Atmung; sie sind des Ofteren zu 
bemerken. 

3. Wurgen und Erbrechen, denen nur vereinzelt - auBer bei neuropathischen 
Kindern - Abgang von Gasen odeI' Stuhl und Drin folgt. 

4. GefUhl von Schwindel, leichten Eingenommenseins, Dnwohlbefinden, 
Vbelkeit. 

Die motorischen Effekte werden wohl einheitlich als Reflexe uber den Vagus­
kern angesehen ; ihr wesentlichstes zentrifugales Leitungssystem ist nach LEIDLER 
del' Fasc. periependymalis, da nach MARBURG jede Innervationspassage der­
selben zum Erbrechen fUhre. 

Von den Sensationen (unter 4) einschlieBlich des mehr oder weniger hoch­
gradigen Schwindens des BewuBtseins, bleibe es dahingestellt, ob ihnen ur­
sachlich als Mittelsglied vestibular-reflektorische GefaBeinwirkungen im Schadel­
inneren ganz odeI' teilweise zugrunde liegen. 

Beim Schwindel ist nicht von vornherein auszuschlieBen, daB spezifische 
vestibuW,re Empfindungen, also Rindenerregungen, eine Rolle spielen. Nach 
WALLENBERG muBtc man in folgerichtiger Denkweise solches Zentrum erwarten; 
wenn es auch ebenso wie seine GroBhirnbahn noch nicht nachgewiesen sei, 
musse es im AnschluB an die temporalparietalen sensorischen Zentren gesucht 
werden 2. 

Dennoch ist es denkbar, daB dieses Reflexsinnesorgan seine Sinnesempfindungen 
sozusagen erst von den sensiblen Elementen der durch ihn reflektorisch erregten 
Muskeln, Glieder, Eingeweide usw. bezieht. In Ruhe bzw. im physiologischen 
Grad des Erregungszustandes sind gleich seinem Tonus aUe diese Empfindungen 
ausgeglichen. Wie der Tonus k6nnen sie durch labyrinthare Erregungen etwelcher 
Art "dekompensiert" werden; das bringt dann den Schwindel. 

Bedenken wir, daB am Gleichgewicht auch andere Sinnesorgane beteiligt 
sind, so kann allein die jfnderung in dem vestibuW,ren, reflektorisch erzeugten 
Empfindungsanteil, selbst wenn sie symmetrisch ist, gegeniiber dem anderen Sinnen 

1 Der wissenschaftliche Untersucher sei noch auf die umfangreichen Tierversuche 
aufmerksam gemacht, deren bedeutsamste aus der Utrechter Schule, sowie von SPIEGEL 
und seinen Mitarbeitern stammen. 

2 Nach SPITZER [so a. SPIEGEL (1932)] sollen die vestibularen Erregungen erst nach einer 
vorausgegangenen einheitlichen Verarbeitung mit anderen Bewegungsempfindungserregungen 
im Kleinhirn via Bindearm, kleinzelligen roten Kern, ventralen Thalamuskern die GroB­
hirnrinde erreichen. 
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entstammenden Anteil zur Unausgeglichenheit fiihren. Etwas Unruhe dann noch 
in das Gesamtspiel aller dieser Faktoren hineingedacht, kommt man zu der 
"Verwirrung" unter allen einschlagigen Empfindungen, die mancherseits als 
die Ursache des Schwindels aufgefaBt wird. 

Aufgabe der Priifung ist es, den vestibuliiren Schwindel herauszugreifen! 
Das geschieht: 
1. Durch rein subjektive Angaben. Eine gute Kennzeichnung von seiten 

des "unwissenden" Untersuchten ist kaum zu erwarten. Darum muB er -
unter Vermeidung der bei gewissen Pruflingen bedenklichen Suggestion - auf 
Empfindungen hingelenkt werden, die auf Rechnung des vestibularen Receptors 
gesetzt werden konnen. 

Eindeutig sind Empfindungen der Winkelbeschleunigung (Drehempfindungen), 
Empfindungen des richtungsbetonten Versinkens, Gehobenwerdens oder ahn­
lichem, der geradlinigen Fortbewegung in der waagerechten Ebene, z. B. durch 
dauernde Zugwirkung. Hauptsachlich sind es also die auf die Bogengangs­
organe bezuglichen Empfindungen; in zweiter Linie erst Empfindungen, die 
mit den Otolithenorganen sicher in Verbindung gebracht werden duden, mag 
diese Darlegung auch nicht in vollem Einklang zu stehen scheinen mit den, 
man mochte sagen, mehr volkstumlichen Vorstellungen uber diese Art der Be­
lastigung, wie sie bei der See-, der Schaukel-, Karussel- und ahnlicher Krank­
heit empfunden wird. Die Herkunft der Schleuder- und verwandten Emp­
findungen namlich, die dabei noch in Frage kommen, konnten noch nicht 
in entscheidender Weise analysiert werden. 

Mit einzelnen dieser Empfindungen haben verschiedene Forscher sich in 
besonderer Weise, auch methodisch auseinandergesetzt und dabei z. T. Methoden 
verwendet, wie Nachbilder (FISCHER und KORNMULLER), die im Forschungsfall 
auch klinisch anwendbar sind. 

2. Durch Vergleich mit der Gesetzmal3igkeit der vestibularen reaktiven 
Gleichgewichtsstorungen. 

Sind neben dem Schwindel nicht einwandfrei vestibulare Kopf-Korper­
Gliedcr-Abweichungen vorhanden, so erweist es Rich zur Beurteilung sehr zweck­
maBig, die "algebraische Summierung" dieser spontanen und der reaktiven 
Symptome zu prufen. 

In der ublichen vestibularen Prufung reicht es aus, die optischen Schwindel­
erscheinungen durch VerschluB der Augen oder Gebrauch der FRENzEL-Brille 
auszuschlie(Jen. Die Erscheinungen des Gefiihlsschwindels mussen als Ganzes 
mit in Kauf genommen werden; insofern, aber auch nur insofern, ist der 
Ohrschwindel nach BRUNNER nicht yom "Tastschwindel" vollig zu trennen. 

Zur Frage der Feststellung, ob vestibularer Schwindel uberhaupt noch erreg­
bar ist, haben wir uns an Hand der Reizmethoden schon geauBert. Versager 
mussen auf den starks ten anwendbaren Reiz ohne Schwindel bleiben! 

Die vegetativen Reflexe unterscheiden sich von den cerebrospinalen auch 
darin, daB nicht eine ausgesprochene Ruckbezuglichkeit durch Reizumkehr 
(kalt : heW usw.) oder durch Wechsel der Seite des crrpgten Labyrinthps zu 
erhalten ist (DE CRINIS und UNTERBERGER). Gleicht ihnen hierin die vestibulare 
Chronaxie, deren Wert demjenigen des N. sympathicus ja nahe steht, so ist 
das wohl nur eine zufallige AuBerlichkeit, da der Zeitfaktor immer positiv 
sein muB. Dagegen hat die anatomische Eigentumlichkeit, daB den autonomen 
Bahnen die systematische Teilung in gekreuzte und ungekreuzte Strecken 
fehlen, vermutlich mit dieser "Eintonigkeit" zu tun. 

Dieselbe Eintonigkeit an den "sensiblen" Reflexen - auf das vestibulo­
oculomotorische System - erlaubt keinerlei Schlusse auf Verwandtschaft beider 
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Reflexgruppen, da die vegetativen Reflexe auch am Menschen durch Fehlen 
bei einer beiderseitigen Funktionslosigkeit des Labyrinthes als sicher vestibular 
dargetan sind (z. B. DE CRINIS und UNTERBERGER). 

n. Die Errt"gbarkeitszllstallde des Vestibnlarsystt"m!'l. 
AuBer der Normerregbarkeit kennen wir zunachst Ubererregbarkeit, Unter­

erregbarkeit, Unerregbarkeit oder Ausschaltung. In diesen Fallen harmonieren 
die Erfolge der Dreh-, Warme- und galvanisehen Reizung quantitativ mitein­
ander, die Einzelsymptome des Syndroms erscheinen aufeinander abgestimmt. 
1st das nicht der Fall, so besteht eine ungleichmiifJige Erregbarkeit. Diese kann 
infolge volligen A usfalles der Erregbarkeit fUr eine Reizart zu einer ungleich­
artigen Erregbarkeit oder Diskrepanz werden. 

Veranderungen der Erregbarkeit konnen auf einer Seite oder auf beiden Seiten 
vorliegen; im letzten FaIle konnen sie wiederum links und reehts gleichsinnig 
sein oder ungleichsinnig. Samtliehe Zustande kommen bei peripheren und bei 
zentralen Erkrankungen vor. 

Die Ubererregbarkeit ist zu erkennen am Uberschreiten der Grenzwerte der 
reaktiven Reizerfolge am Gesunden nach oben oder sinngemaB nach unten una 
dem spontanen Auftreten von cerebrospinal en oder vegetativen vestibularen 
Reflexen. 

Spontansymptome sind fast unerlal3lich fur ihre Diagnose. Andernfalls kann 
es sieh auch urn individuell oder dispositionell hohe Norm der Erregbarkeit 
handeln. 

Die Spontansymptome machen sieh in der Mehrzahl der FaIle durch ihren 
subjektiven Anteil bemerkbar. ALEXANDER und BRUNNER stell en die Forderung, 
daB Schwindel mindestens in der Vorgeschichte sich finde; sie kennen eine 
('xakte Diagnose der Ubererregbarkeit uberhaupt ohne Spontanschwindel nicht. 
Reaktiver Schwindel kann dagegen vollig ausbleiben, nach ALEXANDER und 
BRUNNER ein Zeichen fur Drueksteigerung in der hinteren Schadelgrube. 

GRANT und FISCHER sahen in gesteigerter Erregbarkeit und ihr gegenuber 
auffallig schwachem Sehwindel das siehere Zeiehen des supratentoriellen 
Sitzes von Tumoren. Ieh traf derartige Ubererregbarkeit jedenfalls meist bei 
Erkrankungen des Hirnstammes, auf den auch mittel bare Einwirkungen, etwa 
,'om Kleinhirnbruekenwinkeltumoren aus (LOWENSTEIN), Ubererregbarkeit zur 
Folge haben konnen. 

Vom Hirnstamm aus kann auch die reaktionare Dev. conj. eine Ubererregbarkeit als 
tonischer Krampf der langsamen Phase bedeuten. 

1st der objektive Anteil geringgradig, so mussen schon samtliche Bogen­
gangsreflexe spontan und reaktiv gesteigert sein, urn noch von Ubererregbarkeit 
zu spreehen. Besteht nur leichter Nystagmus 1. Grades, so streift dieser Zustand 
bereits das Bild der Nystagmusbereitschaft, einen Ubergangszustand von Norm 
zur Ubererregbarkeit. Spontannystagmus eben so wie Lagenystagmus oder 
ein "Fistelsymptom" sind an sich noch keine Zeiehen reaktiver Dbererreg­
barkeit; in den letzten Fallen treffen wir sogar meist Untererregbarkeit an. 

1st nur gelegentlich ein Spontannystagmus festzusteIlen, so kann die ein­
deutige Dbererregbarkeit bereits uberstanden oder noch nicht erreicht sein. 
ALEXANDER und BRUNNER verlangen seinen Nachweis, urn bei Sehadelverletzungs­
folge die Ubererregbarkeitsdiagnose zu stellen. Auch GUTTICH (1934) sah Uber­
erregbarkeit fast nur mit Spontannystagmus. Gegenuber JOSEPH FISCHER hat 
NEUMANN an der Moglichkeit einer Ubererregbarkeit ohne Spontannystagmus 
festgehalten - anscheinend nur fur Hirntumoren. Die angekundigte Zusammen­
fassung habe ich nicht gefunden; vermutlich handelt es sieh urn vorubergehend 
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spontannystagmuslose Zeiten, wie ich sie auch vereinzelt bei leichten Schadi­
gungen im Tractus vestibulomesencephalicus gesehen habe, oder um GroBhirn­
tumoren. tTbererregbarkeit ohne Spontannystagmus findet man nach AUBRY 
bzw. HAUTANT gerade bei Tumoren der mittleren und vorderen Schadelgrube. 
Der Nachweis kann etwas erschwert sein, z. B. wenn, wie in einem FaIle PLOTZLS 
(1928) cystischer Tumor im linken Unterwurm und Angiom in rechter 
Ventrikelecke) neben hochgradiger Dbererregbarkeit des Vestibularen nur ein 
schwacher Spontannystagmus nach oben besteht. 

Um den Sitz der tTbererregbarkeit peripher zu suchen, muB man nahezn 
einen Mittelohrbefund als einzige Krankheitserscheinung neben ihr verlangen 1, 

so selten ist dies der Fall. Ganz initial ist solcher Zustand allerdings stets denkbar, 
aber praktisch genom men werden nur Paralabyrinthiden (ALEXANDER und 
BRUNNER) in Frage kommen. Man kann also zunachstimmer hinter der [TbFr­
erregbarkeit eine zentrale Ursache erwarten. 

In erster Linie weist die Ubererregbarkeit auf die hintere Schadelgrube hin 
(BARANY, RUTTIN, HAUTANT, GUTTICH). Solange Tumoren derselben den Stamm 
und die Kerne des VIII. noch nicht schwer beeintriichtigt haben, verlaufen sic so 
gut wie regelmaBig mit tTbererregbarkeit. Dabei kann es zu einer Heftigkeit 
des reaktiven Nystagmus kommen, die NEUMANN als "Nystagmusklonu8" 
bezeichnet, und zwar ist nach RUTTIN durch einseitigen oder einseitig starkeren 
Nystagmusklonus del' Tumor der hinteren Schadelgrube von mit Ubererregbar­
keit einhergehenden Tumoren der anderen Schadelgruben zu unterscheiden. 
Der Nystagmusklonus ist das Gegenstuck zu dem oben genannten tonischen 
Krampf der vestibularen Deviation, die vom Tractus vestibulomesencepha­
licus ausgeht. 

Einseitige tTbererregbarkeit ist oft mit Veranderungen in Verbindung zu 
bringen, die autoptisch in vestibularen Kernen und Bahnen gefunden werden. 
Eine jede Komponente der Ubererregbarkeit habe dabei ihren eigenen Wert, 
sagt POTZL mit Recht. Nur die Kenntnis der einschlagigen Kerne und Bahnen 
ist noch unvoIlkommen. 

Beiderseitige Ubererregbarkeit - einen doppelten Herd ausgeschlossen -
ist eher ein Fern- als ein Herdsymptom; unter Umstanden ist sie nur eine Allge. 
meinerscheinung 

Nach CATEL ist diesel' Zustand charakteristisch fur Neugeborene, bei denen 
nach Untersuchungen von manchen Seiten (GALEBSKY, BARTELS u. a.) zweifeIIos 
eine niedrige Erregungsschwelle besteht. Nur nehmen die Forscher der Schule 
Voss an, daB diese so gut wie ausschlieBlich auf Kosten von Geburtsschaden 
zu setzen ist, die allerdings, je nach ihrer Natur, ohne grobmerkliche Folgen 
fur das spatere Leben bleiben konnen. 

Die vestibulare Ubererregbarkeit bei Neurasthenikern ist langbekannt (GUT­
TICH, WITTMAAK); so auch dasselbe Symptom bei multipler Sklero8e, Encephalitis, 
uberhaupt ausgebreiteteren schubweisen Veranderungen im Nervensystem. 

Bei Hirndruck kommt Ubererregbarkeit vor (ALEXANDER-BRUNNER, GRAHE); 
doch ist sehr bemerkenswert, daB GUTTICH in 10 Fallen von Winkeltumoren 
noch bis zu 10 Jahren nach der Operation die Dbererregbarkeit nachweisen 
konnte und diese Erscheinung deshalb nicht, wie KEHRER, auf den Hirndruck, 
sondern auf durch diesen odeI' irgendwie anders hervorgerufene Veranderungen 
in der Hirnsubstanz selbst zuruckfuhrt. Ahnlichen Ursprunges mussen die Beob­
achtungen von BRUNNER bei bland en Thromben der groBen Blutleiter am Felsen­
bein und der Jugulares, sowie bei Erweichungen (BENli;SI und BRUNNER) scin. 

1 Vestibulal'e Anfalle durch "Kl'isen" del' A. auditiva kiinnen eine Ausnahme sein -
abel' vestibulal'e Anfalle sind kein untl'iigliches Zeichen der Ubel'el'l'egbal'keit (BAR . .\NY). 
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Die zentrale Dbererregbarkeit nennen ALEXANDER und BRUNNER Uber­
emptindlichkeit und verwenden als MaBstab hauptsachlich die Dauer des Nystag­
mus durch thermische Schwachreizung. Aus der Darstellung der Verfasser geht 
allerwngs hervor, daB Uberempfindlichkeit fur sie ein umfassenderer Begriff 
ist. Daher verlangen sie fUr diese Diagnose nicht mehr den "Drehschwindel"; 
jeder Tastschwindel tut es auch. Erstens dieser Umstand laBt mich von dieser 
Erweiterung des Begriffs der zentralen vestibularen "Obererregbarkeit absehen. 
Allgemeine, wenn aueh nicht bindende Beziehungen (vgl. BORRIES) der vestibu­
laren Erregbarkeit zum Empfindlichkeitszustand des Zentralnervensystems 
werden dam it naturlich nicht abgelehnt. Es sei nur an die physiologischen 
Bahnungen - aber auch Hemmungen - erinnert, welche die tagliehen Lebens­
bedingungen (nach M. H. FISCHER und seinen Schulern) in bisher ungeahnter 
Weise ausuben und die nach WOLETZ die diagnostische Verwertbarkeit der 
quantitativen Vestibularuntersuchung nieht unerheblich einsehranken. Wir 
wissen auch, daB ADLERSBERG und FORSCHNER es gelang, durch Hyperventilation 
(an 19 von 25 Versuchsperson) eine Dbererregbarkeit hervorzurufen. Aber, 
wie ich schon anlaBlieh dieser ersten Symptomenbesprechung sagen mochte, 
mussen wir bei ihr und allen folgenden ein wenig, bald mehr, bald weniger 
schematisieren, wollen wir uberhaupt das Vestibulare aus dem Gesamtweben 
der Gleichgewichtsfunktion lehrmaBig herausschiilen. 

Zweitens fuhrten die Bestrebungen, die "Obererregbarkeit mit Hilfe einer 
Reizart oder Methode zu stigmatisieren, nicht zu einwandfreier Diagnostik 
derselben, wohl aber zu interessanter Beleuchtung der Einzelsymptome. Das 
scheint auch das Schicksal der neuesten "Postrotatorius" -Untersuchungen von 
ARSLAN (die sich hauptsaehlich auf Nervenkrankheiten beziehen) zu werden. 

Fur die Untererregbarkeit ist ein durchaus klares Zuruckbleiben der reaktiven 
Werte - mit Ausnahme der pressorischen Erregbarkeit - hinter den ein­
schlagigen Grenzen zu verlangen; denn die Spontansymptome besagen bei ihr 
wenig, bei einmaliger Untersuchung uberhaupt nichts fUr die Diagnose. 1m 
allgemeinen erreichen wohl aIle subjektiven Symptome nie eine lastige Starke. 
Zum mindesten lassen sie bald nach, ja verschwinden ganzlich. Der objektive 
Anteil der Spontansymptome dagegen, mag er auch dieselbe Neigung zur Ab­
schwachung zeigen, kann sich Ubererregbarkeitserscheinungen recht ahnlich 
verhalten, wenn infolge einseitiger Untererregbarkeit eine Dekompensation von 
der normerregbaren Seite aus in Tatigkeit tritt. 

Nach UNTERBERGER kann hier der Wert einer Methode den Ausschlag fur 
die Diagnose geben: namlich ein "Gesamtdrehnachnystagmus" unter 30 Sek.; 
denn yom Normalen wurde selbst ohne Brille und in Seitenblick diese Zeit nicht 
untersehritten. HAUTANT betraehtet das isolierte Fehlen der Sekundarreaktionen 
als Ausdruck der Untererregbarkeit; uber die hierbei gebotene Vorsieht s. unten. 

PORTMANN diagnostizierte die Untererregbarkeit auch mit Messung der 
Chronaxie. 

Untererregbarkeit weist "mit fast absoluter Sicherheit", sagt BRUNNER auf 
die hintere Schadelgrube hin. Der Ursprung ist wohl von den peripheren Neuren, 
allenfalls den Kernen abzuleiten. Ein so hochgradiges Nachlassen der Erreg­
barkeit, daB nur noch wenige Nystagmusschlage zu erhalten sind, kennt BRUNNER 
nUr von Labyrintheiterungen und im Winkel gelegenen Tumoren. Untererreg­
barkeit konnen naturlich aIle Leiden zeigen, die zur Unerregbarkeit fUhren 
konnen. Ais erstes Zeichen sah GUTTICH bei retrolabyrintharem Sitz das iso­
lierte Fehlen des postrotatorischen Vorbeizeigens (s. S.6l6) auftreten. 

Fur die Diagnose der Unerregbarkeit, der Areflexie (nach BARRE) oder des 
Funktionserlusches nach ZANGE, ist entscheidend das AusfaIlen der reaktiven 
Symptome. Hierbei muB unterschieden werden: 
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1. Ausfall allein der Erregbarkeit auf Dreh- und Warmreiz. 
2. Ausfall der Erregbarkeit auf alle Reize. 
3. Erhaltenbleiben allein eines Lagereflexes. 
Fall 1 ist zu erklaren durch das Reservat des Angriffspunktes von Dreh­

und Warmereiz an den labyrintharen Sinnesendstellen. Mit dem auf sie begrenzten 
Ausfall wird Unerregbarkeit auf das Labyrinth allein beziehbar. 

1st zugleich noch mechanische Erregbarkeit vorhanden, so liegt darin kein 
Beweis dafiir, daB das Labyrinth noch einen Erregbarkeitsrest besitzt (s. S. 543); 
wohl aber ist es mindestens, mit GUTTICH zu sprechen, "todwund". Ob die 
Gegenrollung ein so gutes Zeichen fiir den Funktionserlusch ist, wie BEN­
JAMINS und NEUHUIS angeben, steht noch dahin; GRAHE (1927b) erklarte sie 
noch fiir unzuverlassig dazu. 

Fall 2, vor allen gekennzeichnet durch den Ausfall der galvanischen Erreg­
barkeit, ist die Probe auf die Funktion des Nervenstammes [NEUMANN (1907)] ; 
nach DOHLMANN ist mit ihm die Funktion yom Ganglion vestibularis ab er­
loschen. 

Das V orhandensein einer galvanischen Reaktion schlieBt andererseits die 
Funktionsunfahigkeit des Stammes der Kathodenseite nicht unbedingt aus, 
falls Stromschleifen aus noch den Reizerfolg yom zweiten Ohr hervorrufen 
konnen [BARANY (1913)]. 

Lagereaktionen bleiben natiirlich, nachdem Dreh- und Warmereiz versagen, 
nie mehr nachzuweisen, soweit sie an diese gebunden sind. Dem 

Fall 3 wiirde es entsprechen, wenn auch nach dem Ausfall aller Reaktionen 
vestibulare Lagereflexe "auszulOsen" sind. SchlieBt man sich NYLENS tier­
experimentell gewonnenen Anschauungen an, so kann man aueh von ihm 
erwahnte klinische FaIle (vgl. S. 594) in diesem Sinne auslegen; man hat damit 
ein sicher zentrales Symptom vor sich. 

Ais Erregbarkeitsreste diirfen keine sensiblen Reflexe auf Augen oder Arme, 
die yom Gehorgang oder yom Hals ausgehen, gedeutet werden [DE KLEYN (1927), 
GRAHE, DE KLEYN und VERSTEEGH (1933)]. Ais sensibel hat BONDY ein aus­
gesprochenes Kompressionsphanomen (mit homolateralem Nystagmus und kon­
tralateralem Kopfdeviation), das nach griindlicher Labyrinthoperation auszu­
lOsen war, angesehen - soweit ich sehe deshalb, weil auch die galvanische Er­
regbarkeit erloschen war! Auf die sensible Erregbarkeit ist anscheinend insbe­
sondere bei Sauglingen achtzugeben (BARTELS). 

Unerregbarkeit ist gewohnlieh ein Zeichen extramedullarer Schadigung. Hin­
sichtlich eines Ursprungs aus dem Zentralnervensystem gibt es noch Einiges 
zu klaren: Yom Kerngebiet aus ware ihre Entstehung bei leidlich ausgedehnten 
Herden denkbar. Die Areflexie auf den Nel. Deitersi bezogen hatte iibrigens 
schon MARBURG 1911. 1ch fand dann spater eigentlich nur einen Fall BRlTNNER~ 
(1931). Er litt an beiderseitiger Polioencephalitis haemorrhagica, soweit ich 
sehe, war aber nur ealorische Unerregbarkeit angegeben. Ein reichlich iiber hint. 
Langsbiindel und Form. reticularis einschliel3lich der kreuzenden Fasern hinter 
dem Kern ausgebreiteter Ponstuberkel desselben Verfassers wies jedoch bereits 
das Bild der aufsteigenden Dissoziation auf (s. S.614)1. 

1 Nach der Niederschrift wurde ich noch auf eine Arbeit M. ROSENFELDS aufmerksam, 
die die vestibulare Areflexie an Hand von 8 Fallen als eines der Zeichen der plotzlichen 
erheblichen Drucksteigerung im IV. Ventrikel anspricht. Der Zustand der Kranken ermog­
lichte begreiflicherweise nur noch die Warmereizung; doch die Annahme einer terminalen 
oder einer Shockwirkung glaubt ROSENFELD, der ja ein guter Kenner des Einflusses der 
Bewul3tseinsstorungen auf den vestibularen Nystagmus (s. S, 629) ist, ablehnen zu konnen. 
Systematisch mikroskopiert schein en die Faile nicht zu sein, aber es ist sehr bemerkenswert, 
dal3 in einem Faile (Arteriosklerose) sich in Med. obI. und IV. Ventrikel Blutungen und 
kleine Erweichungsherde fanden! Weiterhin brachten noch BODECHTEL und RICHTER 
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Hoher von Hirnstamm her stammt ein Fall GUTTICHs, Seitenventrikeltumor 
mit schwerer Schadigung des Hirnstamms; er war seinerzeit histologisch noch 
nicht durchuntersucht. Bei postencephalitischem Parkinson solI nach LEIDLER 
Unerregbarkeit vorkommen; CLAUDE, BARUK und AUBRY haben sie dabei nicht 
gefunden, wahrend sie erstaunlicherweise von der Dementia praecox Unter- und 
Unerregbarkeit nach Art von Fall 2 (s. oben) eigens berichten, ohne etwas iiber 
autoptische Befunde berichten zu konnen. Encephalitische Veranderungen sind 
ja iiberhaupt schwierig zur Klarung zu benutzen. 

Zum Beispiel sind in einem FaIle JONES-SPILLER SO ausgedehnte Veranderungen - unter 
ihnen auch schon degenerative Veranderungen in Ncl. Deitersi und triangularis - von der 
X-Austrittsebene bis zur VI-Ebene vorhanden, daB wir kaum wissen konnen, ob nicht auch 
Wurzelfasern funktionsgeschadigt waren und daB wir staunen miissen, daB - bei der letzten 
Priifung II Tage ante exitum - noch von Veranderungen des Vorbeizeigens im Drehver­
such gesprochen wird; im iibrigen diirfte auch der starke, nicht gerade durchwegs rhyth­
mische "Blickrichtungsnystagmus" die Beurteilung klinisch erschwert haben! 

Von endokraniellen Erkrankungen geben zu beiderseitiger Unter- und Unerreg­
barkeit am haufigsten AniaB Hirnhautentziindungen [darunter auch carcino­
matose (DEMETRIADES)], oft beiderseitige Neuritiden, vereinzelt die symme­
trische VIII-Tumoren (Typ RECKLINGHAUSEN); wieder Ofter dagegen findet 
man diesen Zustand im Gefolge von VIII- und Winkeltumoren einer Seite. 

Die Moglichkeit psyckogener Untererregbarkeit ist von ZANGE an Kriegs­
teilnehmern dargetan; in den folgenden Jahren hat man nur sehr selten davon 
gehort (ein Fall BONNINGHAUS ist mir bekannt). Die Angabe HAUTANTS von 
voriibergehender Areflexie bei Hysterie mochte ich doch sehr skeptisch auf­
nehmen. 

In allen Fallen von Unerregbarkeit konnen Spontansymptome vorhanden sein 
und sie konnen fehlen; sie konnen sich auch versteckt haIten. 

Je langsamer die Vestibularfunktion aussetzt, je langer sie ausgefallen ist, 
je peripherer das ausgeschaltete Neuron sich befindet, urn so weniger trifft 
man Spontansymptome an. Bei akut-entziindlicher AusschaItung, insbesonders 
des Labyrinthes, lassen sie charakteristischerweise - wie schon BARANY ge­
lehrt hat - in Tagen bis Wochen so stark nach, daB sie spontan ohne be­
sondere Beanspruchung des Gleichgewichtes und bei groberer Priifung gar nicht 
bemerkt werden. 

Der symptomlose latente Funktionserlusck ist hochwichtig. Immer wieder 
bietet sich Gelegenheit, ihn zu beobachten, besonders bei vulgaren Labyrinth­
infektionen, bei VIII- Syphilis und -Tumoren. Manchmal allerdings bringt 
sorgsame Erhebung der Vorgeschichte doch iibersehene Spontansymptome ans 
Tageslicht, was mir mit Vorliebe begegnet ist, wenn mich nach Mumps oder 
nach unklaren "Erkaltungen oder Vergiftungen schwerhorig", in Wirklichkeit 
taub "gewordene" Personen aufsuchten. 

Je grober die Nachweismethode ist, urn so weniger trifft man Spontan­
>!ymptome noch an. Je feiner die Nachweismethode ist, urn so langer sind Reste 
von Spontansymptomen zu erkennen. Sie iiuBern sich zuletzt nicht mehr in 
typisch vestibularen Reflexen, sondern in Beeintrachtigung des allgemeinen 
Gleichgewicktes, an dem die Vestibularsysteme ja nur einen Faktor vorstellen, 
z. B. durch Torkeln beim PaBgang mit geschlossenen Augen, Gehen im Dunkeln, 
Schwimmen unter Wasser, Verlernen des Balancierens z. B. beim Schlittschuh­
laufen u. ii. Davon konnte ich mich an einer Anzahl einseitig unerregbar 

[Arch. Ohr- usw. Heilk. 140, 125 (1935)] als Befund, der eine beiderseitige Unerregbarkeit 
nach Dreh-, Kalt- und Warmreizung bei eitriger Meningitis erklaren sollte, isolierte, ihrer 
Meinung nach toxisch entstandene Veranderungen in den mittelgroBen Zellen der unteren, 
iiuBeren Ecke der Ncl. triangulares. 
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gewordener Personen noch nach vielen Jahren iiberzeugen, J. HERZFELD gar an 
einem Kranken mit beiderseitiger Areflexie nach etwa 30 Jahren. 

Beiderseitig gleichzeitiger Funktionserlusch verwischt die Gleichgewichts­
storungen mehr als einseitiger, weil das Manko im Gleichgewichtskomplex 
symmetrisch ist. So berichtet Voss (1909) von einer subjektiv voIlkommenen er­
scheinungslosen Ausschaltung bei akuter ScharIacheiterung, an der er personlich 
3 Monate spater die absolut normale Gleichgewichtslage in Ruhe und flotter 
Bewegung feststellen konnte. Andererseits wurden allerdings auch FaIle beob 
achtet, die heftige Gleichgewichtsstorungen aufwiesen, ohne daB diese mit 
Sicherheit auf andere, endokranielle Schaden oder auf seelische Einwirkung 
hiitten zuriickgefiihrt werden konnen (NEUMANN). Ein gut Teil derartiger 
FaIle wird aber doch zentral geschadigt sein, wie man das nach iiberstandener 
Genickstarre sieht (BARANY). Aber auch individuelle Faktoren des Ausgleichs 
spielen im Gleichgewichtsystem eine so groBe Rolle, daB mit ihnen manch 
Unterschied zu erklaren ist. 

Ganz merkwiirdig ist der von RUTTIN (1930) beobachtete (bis dahin erst 
dreimal bekannt gewordene) Fall, daB nach einer ohne Spontansymptome, 
beiderseits, auch galvanisch aufgetretenen Areflexie (vermutlich durch Nerven­
abriB nach Sturz auf den Hinterkopf) sich nach 7 Monaten hochgradige Gleich­
gewichtsstorungen einstellten. Bei spatem Auftreten muB man im iibrigen 
immer an Kleinhirnkomplikationen denken. In HERZFELDS Fall (s. oben) war 
die Unsicherheit noch nach mehr als 15 Jahren starker geworden! 

Die Geringfiigigkeit der Gleichgewichtsstorung bei langsamem Erloschen, 
wie es z. B. auch bei Tumoren im Kleinhirnbriickenwinkel vorkommt, ist sicher 
dem zentralen A usgleich im ganzen Gleichgewichtssystem zuzuschreiben. Aber 
auch im Vestibularsystem selbst gibt es Vorgange, die ebenfalls - mindestens 
zum Teil - ihre Ursache zentral haben. Mit der Dauer einseitiger Unerreg­
barkeit stellt sich namlich eine merkwiirdige Erscheinung im Verhalten der 
verbleibenden Dreherregbarkeit ein, die 

RUTTINsche Kompensation: 
Wahrend zunachst der Nachnystagmus zur gesunden Seite wenig verkiirzt 

wird, namlich urn den Anteil, der von der kranken Seite stammt, und infolge­
dessen der zu dieser gerichtete Nachnystagmus nur die wenigen Sekunden dauert, 
die der Anteil der gesunden Seite an ihm ausmacht oder sogar auf Null sinkt, 
erhalt man im Ausgleichszustand nach Rechts- wie nach Linksdrehung einen 
annahernd seitengleichen mittleren Wert von 10-15 Sek. waagerecht 1, 

6-8 Sek. rollend. 
Das Ausbleiben einer Kompensation fUr die rollende Komponente will ROSENBLATT 

anscheinend im Sinne getrennter Bahnen fUr die Schlagebene aUiilegen. 
Wie RUTTIN meint, bleiben die sagittalen Zahlen ziemlich unverandert, wei! die in 

den fraglichen Bogengangen laufende Stromung sich im Verhiiltnis zur Ampulle ebenso 
verhiilt, wie sonst auf beiden Seiten (s. Abb. 27, S. 498) und damit die peripheren Impulse 
keinen AnlaB zu zentraler Umwertung geben. 

Die Kompensation sah RUTTIN (1914) vom 3. Monat ab auftreten. Sie be­
schrankte sich nach ihm im aIlgemeinen auf FaIle, von denen wohl angenommen 
werden konnte, daB samtliche Nervenelemente zugrunde gegangen waren. Darum 
erschien sie, wie er meint, nicht regelmaBig nach Labyrinthoperation, mit Vor­
liebe indes nach Ausheilung der Labyrinthentziindung. Trotzdem 'ware es 
meiner Meinung nach unbedacht, des Drehausgleiches halber von einem sonst be­
griindeten Verdacht auf labyrinthentstammenden KleinhirnabsceB und dem 
- schon durch ihn bedingten! - Operationsentschlul3 abzusehen. Die kompen-

1 Der also noch niedriger ist als anfangs der Nachnystagmus zur gesunden Seite. 
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sierten FaIle sind meist frei von Sehwindelanfallen, die unkompensierten werden 
noeh hiiufig davon behelligt (RUTTIN). FaIl- und Zeigereaktion der kompen­
sierten FaIle sind sehwaeh (RUTTIN). 

Kann die Kompensation, selbst bis zu 6 Jahren, vielleieht fur immer (RUTTIN, 
KOCH) trotz sieherer Verodung des Labyrinthes ausbleiben, so kann sie anderer­
seits Werte erreiehen von 20--40 Sek., die RUT TIN schon als Uberkompen­
sation bezeiehnete. Es halldelte sieh dabei einmal urn 5 von 15 Aeustieustumoren; 
Sehwindel, Kopf- und Korperreaktionen nahmen lebhaft an ihr teil. 

Und wiederum gibt es ohne v6lligen Funktionserlusch schon eine kompensatorische 
Verktirzung, von der bereits RUTTIN (1919), spater UNTERBERGER Beispiele geben 
konnten, und die ich selbst ebenfalls zweimal bei unvollstandiger Labyrinthentztindung 
mit Fistelsymptom gesehen habe. Von Kompensation soll man aber nach RUTTIN nUT 
sprechen, wenn ein Labyrinth funktionslos ist. Aus einem auf Drehnystagmus beschrankten, 
h6heren aber als Kompensation deutbaren \Vert darf jedenfalls nicht auf Funktionieren 
diese~ Seite geschlossen werden! 

Ubrigens zitiert RUTTIN analoge, auf die gesunde Seite beziigliche Einfltisse nach 
Labyrinthausschaltung, so den Verlust der thermischen Reaktion nach HERZOG, den der 
galvanischen nach BLAU. Eine isoliert thermische Untererregbarkeit habe ich einmal in 
solchem Falle entstehen sehen - eine auch von GRAHE berichtete Erscheinung -, ohne 
daB ich im weiteren Verlauf tiber langere Zeit einen beginnenden neuen Krankheitsvorgang 
hatte annehmen k6nnen! 

Galvanisch habe ich mehrmals Werte gefunden, die man als Kompensation hatte an­
sprechen k6nnen, wenn nicht im Hinblick auf das Stromverhalten weise Zurtickhaltung 
angebracht ware. 

Die Kompensation der Drehreaktion ganzlich auf zentrale Vorgange zuriick­
zujiihren, bietet sich Gelegenheit .bei einer zweiten eigenartigen Erscheinung, 
die Folge peripher verursachter vestibularer Unerregbarkeit ist. Es ist das der 

BECHTEREwsche kompensatorische Nystagmus: 

Hat sich mit der Funktionslosigkeit eines Labyrinthes ein Spontannystagmus 
zur Gegenseite s. S. 570 - ausgebildet, so pjlegt dieser schon nach wenigen 

TV ochen1zu verschwinden. An dieser Kompensatioll ist wohl der gesamte Gleich­
gewichtsapparat beteiligt (SPIEGEL und SOMMER). Erlischt jetzt auch das zweite 
Labyrinth, so tritt wiederum Gleichgewichtsstorung und mit ihr Spontannystagmus 
zur erstoperierten Seite ein, obwohl nun die Funktionen beider Seiten lahmgelegt 
sind - z. B. Fall KOBRAK, RUTTIN. 

Tierversuche lieBen SPIEGEL die Spitzenleistung dieser Ausgleichvorgange in den Kern 
des erstgelahmten Vestibularis verlegen, da nach sukzessiver Beseitigung der oralen und 
caudalen Zentren und :!3ahnen der BECHTEREwsche Nystagmus erst mit Zerst6rung jenes 
Kernes ausblieb. Auf Ubernahme dieser Erklarung sind wir vorerst angewiesen. 

An den Kompensationsvorgangen beteiligen sich offen bar auch die sensiblen Reflexe 
(BORRIES), nach FRENZEL vor aHem Hals· und nach BERGER auch Beckenreflexe. BERGER 
halt bei Unter- und Ubererregbarkeit die Priifung des intrarotatorischen Nystagmus 
geradezu fiir einen MaBstab der reflektorischen Ausgleichsfahigkeit des gesamten Organismus. 
Konstitutionelle Faktoren sind dabei von Bedeutung (KOCH, UNTERBERGER). 

Die Erregbarkcit ist ungleichmaf3ig, wenn die mit verschiedenen Reizarten 
erzeugten Syndrome (s. S. 463) untereinander an Starke unharmonisch 2 werden 
und in noch hoherem MaBe, wenn auch die einzelnen Syndrome selbst un­
harmonisch auseinanderfallen. Den ersten Fall bezeichnen manche (z. B. NEU­
MANN, RUTTIN) auch als "Inkongruenz" der vestibularen Reflexe. Kommt 
es gar zu einem Erloschen der Erregungsfahigkeit fUr einzelne der Reizarten, 
so kann man von einer "Diskrepanz" oder von einer ungleichartigen Erregbar­
keit sprechen. 

1 Nach BAR . .\.NY unter Umstanden schon nach 2-3 Tagen! natiirlich ohne Brillen us\\". 
beobachtet. 

2 Z. B. auf Drehreiz tiber-, auf Warmereiz untererregbar. 
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Diagnostisch eine ungleichmaBige Erregbarkeit hervorzuheben erregt an 
sich em gewisses MiBbehagen; denn sind die Unterschiede nicht groB, so sind 
wir sozusagen auf die hoheren quantitativenMomente angewiesen. Ihre Schwache 
haben wir zur Geniige in der Methodik kennen gelernt. Rier liegt ein Gefahren­
gebiet der MiBverstandnisse, Fehldeutungen und -lehren. Schon die freiaugige 
Beobachtung macht Irrtiimer moglich, die z. B. FRENZEL hinter manchen 
Fallen von Diskrepanz (des zweiten Typ s. unten) vermutet. 

Selbst in der Beurteilung einer ungleichartigen Erregbarkeit ist man technisch 
Irrtiimern ausgesetzt: Erstens kann sich manchmal die einseitig angesetzte 
thermische Erregung nicht mehr durchsetzen, wohl aber die der beiderseitig 
angesetzten Dreherregung. Meinen Eindriicken nach ist der Warmereiz iiber­
haupt praeter propter nicht so steigerungsfahig bzw. ausgiebig wie der Dreh­
reiz, wohingegen FREMEL gerade dem "Nachschieben" der Erregung bei der 
Warmereizung besondere Kraftsteigerung zuschreibt. Diese Scheindiskrepanz 
ist nicht nur bei Untererregbarkeit zu beachten; man sieht sie auch bei supra­
nukleiiren Rerden, die einen Zustand besonderer Ubererregbarkeit (Enthemmung 
durch GroBhirnausfaIl) mit meist ausgesprochenem Spontannystagmus zeigen 
[KLESTADT, UNTERBERGER (1934), WODAKJ. 

Zweitens darf nicht eine einseitige Unerregbarkeit mit RUTTINscher Kom­
pensation fiir ungleichartige Erregbarkeit gehalten werden! Die Werte konnen 
dabei relativ hoch liegen (s. oben). FaIle von langsam sich entwickelnden VIII­
und Winkeltumoren von GUTTICH oder RUTTIN. 

Nicht in dies Kapitel gehiiren die Diskrepanzen zwischen der thermischen Erregbarkeit 
der waagerechten Bogengange einerseits und der senkrechten andererseits vom gleichen 
Labyrinth aus (s. S. (01). 

Der ungleichma13igen Erregbarkeit liegen nicht etwa, wie man denken kiinnte (s. S. 572 u. 
580), nur Lokalisationen in Nachhirn-Briickenabschnitt und unvollstandige Labyrinthitiden 
zugrunde: sie kommt selbst bei Stammerkrankungen vor z. B. Vergiftungen [RUTTIN 
(Gold), JUNGER (Blei)], oder Meningitiden (eigene Beob., L. HOFMANN), Turmschiidel 
(RUTTIN). 

Die Moglichkeiten der Symptomenzusammenstellung in der ungleichmaBigen 
Erregbarkeit sind nahezu zahllos. Ihre diagnostische Bedeutung ist daher recht 
verschwommen. Von Ausnahmen kann man vielleicht in 4 Fallen sprechen, in 
denen die Erregbarkeit auf bestimmte Reizarten der gesamten vestibularen Sym­
ptomenzusammenstellung eine gewisse Bedeutung verleihen kann. 

Die erste ist die Unter- oder Unerregbarkeit auf Drehreiz, nach GUTTICH 
ein sicheres und friihes Zeichen retrolabyrintharer Schadigung, insbesondere 
bei Entzii.ndungen, wo es auf eine Beteiligung der Hirnhaute hinweise. Ich 
konnte sie, wie wohl auch andere, nicht regelmaBig, aber doch einige Male in 
diesem Sinne verwenden. Mir ist andererseits unter RUTTINS VIII-Tumoren 
aufgefallen, daB rotatorisch das Syndrom tadellos erhalten, calorisch - eben so 
wie der R. cochlearis - erloschen sein kann. 

Die zweite Ausnahme ist die galvanische Ubererregbarkeit. In ihr wurde ein 
Allgemeinzeichen organischer endokranieller Storung, insbesondere nach Schadel­
verletzungen gesehen (L. MANN). Sie au Bert sich vor allem in der - vielleicht 
unspezifischen - geringen Resistenz gegen die Stromstarke (RHEsE, HAUTANT) ; 
aber auch harmonisch iibererregbare vestibulare Syndrome kann man erhalten. 
Es stellte sich aber immer mehr heraus, daB die galvanische Ubererregbarkeit 
- wenn auch nicht ausschlieBlich - wesentlich Neurosen eigentiimlich ist 
(ROSENFELD). Mit dem regelmaBigen Auftreten scheint es dabei selbst nach 
Traumen sein Bewenden zu haben (BALDENWEEK und BARRE). Ferner kommen 
sogar nach Traumen galvanische Untere:t:regbarkeit (KOMPANAJETZ) vor, die 
somit wiederum nicht auf gewisse schwere Nervenkrankheiten (Epilepsie, 
Paralyse s. ROSENFELD) sich beschrankt. Und letzten Endes sind mit der 
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modernen galvanischen Methode, der Chronaxie von ALTENBURGER, gar keine 
Anomalien in diesen Fallen gefunden worden. 

Sicher wird durch eine auf galvanische Reizung beschrankte Ubererregbarkeit mehr 
die neuropathische als die organische Komponente eines Schadelschadens angekiindigt. 

Als dritte Ausnahme gelten konnte das "galvanische Fistelsymptom" von 
BRUNINGS. 

Es besteht im Gegensatz hochgradiger galvanischer Ubererregbarkeit zu einem selbst 
in Optimum-II-Stellung schwerst erzeugbaren thermischen Nystagmus. Der scheinbare 
Widerspruch wird yom Verfasser mit der Gewebsveriinderung in der Labyrinthwand und 
der dadurch bedingten abnormen elektrischen Leitfiihigkeit erklart. 

Eine etwaige weitere Ausnahme fuhrt BARRE an. 
Nach ihm setze eine endokranielle Druckerhohung oft allein die thermische Erregbarkeit 

herab. Verfasser meint das in Zusammenhang dam it bringen zu miissen, daB die thermische 
Reizung stets mit vasomotorischen Vorgangen einhergehe, die an der Reflexbildung Anteil 
haben (s. S.529). Ein gewisses Interesse beansprucht es in diesem Zusammenhang, daB 
Qurx (1926) einige Male im MENIEREschen Anfall eine Verminderung, nach demselben 
eine Steigerung der Warmeerregbarkeit oder das umgekehrte Verhalten gesehen hat. 

Bei der unglei chma/3igen Erregbarkeit mussen die einzelnen vestibuliiren 
Symptome die tragendere Rolle fUr die Befunddeutung ubernehmen. Viele Falle 
sind nur Ubergange zum Zustand ungleichartiger Erregbarkeit oder von diesem 
zuruck auf dem Wege der Heilung, z. B. Falle von Meningitis (HOFFMANN), 
Polyneuritis (VERMES); von mir bei einem im Anschlu/3 an eine normale Geburt 
aufgetretenen Mcniere gesehen. 

Mit der Diskrepanz gewinnt der Erregungszustand wieder einige diagno­
stische Zuge; immerhin, auch sie kann bei allen Lokalisationen getroffen werden 
(s. unten). Wir pflegen den Begriff dadurch einzuschranken, daB wir uns auf 
das einschlagige Verhalten der beiden ausgesprochen endolabyrinthar an­
greifenden Reizarten beschranken. Durch ihr Erloschen konnen zwei Typen 
zustande kommen: 

Typ 1. Warmeunerregbar, dreherregbar (Typ NEUMANN). 
Typ II. Warmeerregbar, drehunerregbar (Typ O. BECK). 
Dabei gibt es zuweilen durch ungleichsinniges Verhalten der beiden Seiten 

originelle Zwischenstadien typengekreuzter Diskrepanzfalle von FREMEL, VERMES 
(s. oben). 

Es ware freilich erwiinscht, die Lageerregbarkeit in diese Charakterisierung mit ein­
zubeziehen, wei! wir dann neben den primo loco bogengangentstammenden, auch mehr 
oder weniger streng yom Vorhof abhangige Reizantworten zur Verfiigung hatten. Aber 
ich fand 1 nur einen Syphilisfall von BORRIES - der die Diskrepanz paradoxe Labyrinth­
reaktion nennt - yom Typ I (mit Fistelsystem); er hatte nicht mit Gegenrollung reagiert 2 • 

Unter Diskrepanzfallen NYLENs finden sich einige mit Lagenystagmen. In 5 Fallen KOCH" 
Yom Typ I, in denen die Vertikalempfindung zur kranken Seite verschoben war, ist die 
statische Kopfreflexpriifung anscheinend nicht vorgenommen. 

Ein - manchmal allerdings noch nicht vollstandiger - Ausfall der galvani­
schen Reaktion bei gut erhaltener Kaltreaktion wurde von ROSENFELD bei 
schwer organisch Hirnkranken gefunden. Auf diese Diskrepanz ware vielleicht 
in der Unterscheidung von Hirnstammaffektionen zu achten. Auf sie ist scheinbar 
nie wieder zuruckgegriffen worden. 

Den beiden obengenannten Typen, so selten sie an sich sind, begegnet man 
in Berichten uber die verschiedensten peripheren und zentralen Erkrankungen 3, 

1 Ich habe nicht siimtliche FaIle daraufhin durchmustert; eine groBe Angabe ein­
schlagiger Arbeiten (bis zum Jahre 1922) findet sich bei BORRIES. 

2 AuBerdem fehlte z. T. auch der thermische Umschlag des thermischen Nystagmus. 
3 Ich nenne als FaIle hier noch BIRKHOLZ, J. FISCHER, RUTTIN, LAURENS, SPIRA jun., 

OHNACKER, MAUTHNER, LEIDLER, SCHEUERMANN. 
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so daB ich hier nur das Vorkommen bei amaurotischen Idiotien (KOBRAK und 
SIMONS) und bei schwerhorigen Horstummen (SEEMANN s. CRECHTEL) sowie 
hei Turmschadel (RUTTIN), also Fallen mit irgendwelchen angeborenen Fehlern 
(NEUMANN, LEIDLER), sowie bei Vergiftungen (SPIRA jun., RUTTIN), Syphilis 
(RAUCH, RUTTIN), Encephalitis, multipler Sklerose (FREMEL) und stumpfen 
Schadelverletzungen eigens erwahnen will. Ursprlinglich glaubte man im 
AnschluB an BECKS wichtige Arbeiten beide, insbesondere den ersten Typ, 
als Zeichen von syphilitischer Erkrankung ansehen zu sollen; auch heute ist 
ni~ht in Abrede zu stellen, daB gegebenenfalls immer an diese Erkrankung gedacht 
werden mufJ. Eine seelisch bedingte Ursache kann man wohl fUr ausgeschloi'sen 
halten (LOWENSTEIN und BRUNZLOW). Dagegen erinnern STREITS Unter­
suchungen an Fluganwartern daran, daB es nicht nur Leute mit physiologischer 
starker Unter-, sondern sogar mit Unerregbarkeit fUr Warmereizung gibt 
(LEIDLERS Fall). 

Urn dieses sonderbare Verhalten der Erregbarkeit zu verstehen, hatte VERMES 
im AnschluB an RUTTIN an getrennte Fasern fiir die Leitung der verschiedenen 
Reize gedacht (dariiber s. S. 600). 

Die Feststellung einer ungleichsinnigen Erregbarkeit, einer Asymmetrie du 
syndrome vestibulaire nach BARRE, ist stets von Belang; denn sie ist der Fest­
stellung einer Erkrankung gleich. 

Ungleichsinnig gestaltet sich die vestibulare Erregbarkeit bereits, wenn 
eine Seite sich nicht ganz normal verhalt. Schwierig aber kann es dabei werden, 
zu sagen, ob eine Seite noch normal ist, gegebenenfalls welche von beiden Seiten, 
solange die ungleichsinnigen Werte in dem nicht engen Rahmen der Norm liegen, 
odor wenn eine rein funktionelle Beeinflussung der zweiten Seite von der 
sicher erkrankten aus in Frage kommt. 

Unter den Asymmetrien mit einseitiger Norm ist Ubererregbarkeit iiberaus 
selten gegeniiber den anderen Fehlerregbarkeiten. Sie stellt mehr ein ein­
leitendes als ein anhaltendes, vielleicht auch ein abschlieBendes (LEICHER) Sym­
ptom vor bei peripheren und bei zentralen Erkrankungen. Einseitige Uber­
erregbarkeit ist im Tierversuch nach schweren Eingriffen am gleichseitigen 
GroBhirn und Kleinhirn [so DE KLEYN (1927), BAUER und LEIDLER] auf­
getreten und vermutlich als "Enthemmung" (BARTELS u. a.) anzusehen. Ana­
loge, wenn auch nicht durchgangig harmonische Ubererregbarkeiten sind in 
menschlichen Krankheitsfallen bei GroBhirnkrankheiten (DE KLEYN-VERSTEEGH 
und Kleinhirntumoren [BRUNNER (1927), NYLEN], nach Kleinhirnhalbseitenent­
fernungen (POTZL) und auch bei Kleinhirnagenesie (DENKER) angetroffen 
worden. 

Bei allen Erkrankungen der hinteren Schadelgrube kann ausnahmsweise 
die gesunde Seite anormal antworten. Die Symptome von ihrer Seite konnen 
sogar denen der Herdseite vorausgehen oder sie iiberwiegen. Es ist sogar Uber­
erregbarkeit auf der "gesunden" Seite gesehen worden, so von SERCER bei 
Tumoren des N. VIII. Bei einem Fall eines Klcinhirntumors sprach nach 
POTZLS Untersuchung viel dafiir, daB Entartungen im kreuzenden Hakenbiindel 
und im herdentgegengesetzten Ncl. Bechterew die gewebliche Ursache waren. 

Gewohnlich liegen aber ungleichmaBige l oder Untererregbarkeiten vor. 
Areflexie wie auch Taubheit auf der gesunden Seite hat BRUNNER seiner 
neuesten ausfiihrlichen Mitteilung liber N.-VIII-Tumoren zufolge niemals an­
getroffen 2. Klarung der Ursache sei nach SPIRA noch nicht gebracht. zu 

1 Evtl. sogar mit Diskrepanz (s. O. BECK). 
2 Lang zuriickliegt eine Mitteilung von RHESE (1911 a) tiber thermische und rotatorische 

Unerregbarkeit auf der horenden Seite nach eitriger Zerstbrung des anderen Labyrinthes, 
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denken ist an Verdrangung des Hirnstammes, an Fortleitung uber die Hirn­
haute (sympathische Otitis int., GUTTICHS); Hirndruck und Erweiterung des 
IV. Ventrikels werden von GRANT und FISCHER auf Grund von Autopsien ab­
gelehnt (vgl. auch letztes Kapitel), von Qurx (1920) aber werden Veranderungen 
im Innenohr als Folgen des Hirndruckes und Ursache der Erscheinung an­
gegeben. 

Tritt trotz einseitiger Ubererregbarkeit durch Dberlagerung derselben mit 
Doppelkaltspiilung kein Reizedolg ein, so solI nach BRUNNER der Herd nicht 
in der hinteren Schadelgrube sitzen, sondern in der mittleren oder vorderen 
und umgekehrt. 

Eine Asymmetrie mit beiderseits krankkafter Erregbarkeit bezeugt also nicht, 
daB mindestens zwei Herde vorliegen mussen oder gar auf jeder Seite ein Herd. 

Eine MiBdeutung ist zu vermeiden, wenn Ubererregbarkeit, wie bei vielen Tumoren, 
anfangs beiderseits besteht und nun das Fortschreiten der Krankheit eine Seite unter­
erregbar macht [GRAHE (1932)]. 

Zwei besondere Pkiinomene ungleicksinniger Erregbarkeit besitzen wir in der 

reaktiven Dissoziation nach GRAHE und der 
vestibuliiren Tonusdiflerenz, 

deren Name - soweit ich sehe - von KOCH zuerst systematisch angewendet 
worden ist. 

Reaktive Dissoziation bedeutet die bessere Empfanglichkeit des einen Ohres 
fur Dreh-, die des anderen fur Warmereiz. GRAHE spricht sie als ,,zeicken 
zentraler Sckiidigung okne niikere Lokalisation8miJglickkeit" an, wie wir es von 
solch ungleichmaBiger Erregbarkeit bisher auch erwarten muBten (s. oben). 

Die vestibuliire Tonusdillerenz hat zuerst CLAUS VOGEL hervorgehoben aIR 
die merkwurdige Eigentumlichkeit des reaktiven Nystagmus stets, von welcher 
Seite und mit welcher Methode er auch ausgelOst sein mag, starker nach einer 
Seite zu schlagen. VOGEL hat den Wert der galvanischen und der Kalt-HeiB­
prufung fUr diesen Zweck gezeigt. 

Durch unsymmetrische oder anormale Verhaltnisse der Reizzuleitung ver­
ursachte Fehler des "Kalt-HeiBkontrastes" (UNTERBERGER) sind naturlich 
peinlichst zu verhuten. 

KOCH fiigte VOGELS Angaben die Mitverwendbarkeit der GRAHEschen Lage­
empfindungspriifungen hinzu und ARSLAN als neues Symptom der quantitativ­
normierten Drehpriifung die "gekreuzte Asymmetrie der Nystagmus postrotatorii". 

Unter ARSLANS Symptom ist zu verstehen, daB die I. Phase eines Nachnystagmus 
und die II. Phase eines zur Gegenseite gerichteten Nachnystagmus - die beide zu gleich­
namiger Seite schlagen - intensiver sind als die II. Phase des erst- und die I. Phase des 
zweitgenannten Nachnystagmus - die ebenfalls zu gleichnamiger, aber entgegengesetzter 
Seite schlagen. 

ARSLAN halt die Erklarung seines Phanomens nicht fiir leicht. Seiner Auslegung im 
hier erorterten Sinn begegnet das Bedenken, daB der II. Post zentralen Ursprunges, der 
I. Post dagegen - peripheren Ursprunges ist. 

Die vestibuliire Tonusdillerenz, urspriinglich ausschlieBIich als zentrales 
Symptom hingestellt, ist von UNTERBERGER auch an endo- und retrolabyrin­
tharen Erkrankungen gefunden worden. KOCH bestatigte diesen Befund, 
glaubte jedoch das Symptom bei peripheren Storungen von den Befunden 
bei zentralen Alfektionen unterscheiden zu konnen: 1. dadurch, daB die Lage-

die seiner Zeit vollig unerklarlich schien. Vermutlich handelte es sich schon um "sympa­
thische" Falle . .Neuerdings wird itnscheinend das latente Moment fiir diese spezielleDiagnose 
nach GUTTICH, das wohl der Uberleitung durch eine nicht-eitrige Meningitis entspricht, 
weniger streng beriicksichtigt (KINDLER). Angesichts solcher manifester meningogenen 
Neuritiden oder gar Labyrinthitiden lie Be sich dann nicht mehr gut von einer begleitenden 
A- oder Hyporeflexie des "gesunden" Ohres sprechen. 

Handbuch der Neuro!ogie. IV. 36 
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empfindung in der zur Richtung des iiberwiegenden Nystagmus entgegen­
gesetzten Richtung, bei zentralen in derselben Richtung, verschoben war 1, 

2. dadurch, daB die galvanische Reaktion bei peripherer Ursache nach beiden 
Seiten annahernd gleich ausl6sbar gewesen sei, bei zentraler der galvanische 
Nystagmus zur kranken Seite stets fehlte. 

Gliicklicherweise reich en die einfacheren Methoden aus, um die beiden 
Phanomene untereinander und - die wichtigere Aufgabe - von der einseitigen 
Ubererregbarkeit zu unterscheiden. Das erheIIt aus der 

Bei Diagnose 

Linkes Labyrinth iibererregbar 

Dissoziation: links besser dreh·, 
reehts besser warmeerregbar 

Dissoziation: rechts besser dreh-, 
links besser warmeerregbar 

Reehtes Labyrinth iibererregbar 

Vestibulare Tonusdifferenz 
"nach links" 

Vestibulare Tonusdifferenz 
"nach rechts" 

Ta belIe. 

ist starker 

HeiBnystagmus naeh links vom linken Ohr aus 
Kaltnystagmus " reehts" " " " 
Nachnystagmus " links naeh Reehtsdrehung 

HeiBnystagmus nach reehts vom rechten Ohr aus 
Kaltnystagmus links" " "" 
Nachnystagmus " naeh Reehtsdrehung 

HeiBnystagmus 
Kaltnystagmus 
Naehnystagmus 

links vom linken Ohr aus 
rechts" " " ~, 

nach Linksdrehung 

HeiBnystagmus naeh reehts vom rechten Ohr aus 
Kaltnystagmus links" " " 
Nachnystagmus rechts nach Linksdrehung 

HeiBnystagmus naeh links vom linken Ohr aus 
Kaltnystagmus " " rechten" " 
Nachnystagmus " nach Rechtsdrehung 

HeiBnystagmus nach rechts vom rechten Ohr aus 
Kaltnystagmus " " linken " " 
Nachnystagmus " nach Linksdrehung 

Man erkennt ~eicht, daB den Ausschlag in der Differentialdiagnose der reaktiven Disso­
ziation von der Ubererregbarkeit die Drehpriifung gibt, in derjenigen der Tonusdifferenz 
von den beiden anderen Symptomen die Kalt-HeiBpriifung. 

Aus der Tabelle ist auch abzulesen, in welcher Weise zweekmaBig gepriift wird; fiir 
die 6 spiegelbildliehen Faile sind die Seitenbezeichnungen umzukehren. Die Doppelspulung 
(S. 525) ist die geeignete thermisehe Methode. 

Bedeutsam an UNTERBERGERS Untersuchungen ist unter Umstanden der 
Nachweis, daB das Phanomen in fester Beziehung zu den Resten eines vorher 
bestandenen Spontannystagmus, also zum "latenten" Nystagmus steht. Mit ihm 
addiert bzw. subtrahiert, treten die Phanomene als "Kalt-HeifJ-Kontrast" 2 

und "unausgeglichener Drehnachnystagmus"2 in die Erscheinung. Liegt solch 
Spontan- bzw. latenter Nystagmus nicht vor, so nimmt UNTERBERGER 
die Existenz einer "latenten N ystagmusneigung" an. Ob das berechtigt ist, 
ist der springende Punkt! Man k6nnte ja letzten FaIIes genau so gut behaupten : 
"Hier eben haben wir die reine Vestibulartonusdifferenz vor uns." In der Tat 
finde ich aber bei KOCH die Angabe, daB bei seinen Fallen von Octavuskrisen, 

1 Dabei miiBte aber der Fall einer Labyrinthreizung mit zur Gegenseite gerichtetem 
Nystagmus ausscheiden, da in ihm nach GRAHE die Vertikalempfindung zur kranken Seite, 
also zu der des iiberwiegenden Nystagmus verschoben sein miiBte; nur auf Areflexie kann 
also KOCHs Schliissel anwendbar sein. KOCHS Darstellung hinteriaBt auch einige Unklar­
heiten in den Beziehungen zu Kompensationsvorgangen. 

2 Mit diesen, ihren beiden charakteristischen Eigenschaften, benennt UNTERBERGER 
die vestibulare Tonusdifferenz. 



Die Erregbarkeitszustande des Vestibularsystems. 563 

auch denen zentralen Ursprunges, "fast regelmaBig" im Intervall ein latenter 
Nystagmus und im Anfall der Spontannystagmus der Seite der Vestibular­
tonusdifferenz entsprochen habe, und sinngemaB berichtet KOCH von Hirn­
tumoren. Auch GUTTIeH (1934) nimmt wohl an, daB Spontannystagmus 
Vorbedingungen des Phanomens seien. GRAHE (1932) aber spricht ausdrucklich 
von seinem Nachweis, "wahrend Spontannystagmus noch nicht vorhanden ist". 

Nach GRAHE weist die vestibulare Tonusdifferenz auf die Med. oblongata hin. 
DE KLEYN und VERSTEEGH sahen in dem (von Ihnen Nystagmusbereitschaft -
s. unten - genannten) Phanomen eine wertvolle Verstarkung der von BRUNNER 
gegebenen diagnostischen Hilfen fur Prozesse in der hinteren. Schadelgrube. 
Bei der Frage "Kleinhirn oder Stirnhirn" spreche es stark fur Stirnhirn aller­
dings mit einem nach eigener Methode (s. S. 525) gewonnenen Resultat. In 
der unterschiedlichen Methodik sehen sie namlich den Grund dafUr, daB sie 
im Gegensatz zu GRAHE und zu VOGEL nur bei GroBhirnhalbseitenerkrankungen 
positive Ausschlage bekommen haben. 

Die vestibuliire Tonusdifferenz kommt also sowohl bei zentraler wie bei peri­
pherer Erkrankung mit und ohne vollstiindigen Funktionsverlusl auf einer Seite 
vor. Ihre letzte Ursache aber mufJ zentral sein. Dem stimmt UNTERBERGER bei, 
der die mannigfachen Varianten mit Recht auf konstitutionelle und dispositio­
nelle Umstande zuruckfiihrt. VOGELS und KOCH" Auffassung ist somit anzu­
nehmen, daB in der Vestibulartonusdifferenz ein Ausdruck zentraler Dekompen­
sation vorliegt, der durch UNTERBERGERS Erganzungen an Wert als zentrales 
Symptom besonders dann gewonnen hat, wenn das Sinnesorgan, und sei es 
auch nur nach einwandfreier Vorgeschichte, erkrankt war und wieder hergestellt 
ist. Kann es doch z. B. in Folgezustanden von Schadelverletzungen einziges 
objektives Symptom sein, was angesichts des stetigen Verdachtes auf psychogene 
Dberlagerung angenehm zu wissen ist! Dazu ist es manchmal uberzeugender 
im Nachweis als der Spontannystagmus und der latente Nystagmus. Die 
Vestibulartonusdifferenz ist geradezu deren Aquivalent fur zweifelhafte Falle. 

Immerhin sei ihrer Feststellung die gebotene Vorsicht entgegengebracht, sobald die 
Differenzen innerhalb der Norm und nahe aneinanderliegen, wohl moglich, wenn sie von 
Tag zu Tag wechseln; sind doch vielfach gerade diese Kranken neuropathisch und vegetativ­
stigmatisiert. 

Theoretisch merkwurdig ist es, daB dies ausgesprochen einseitige Phanomen 
ein Hirndruckzeichen sein kann (KOCH). 

Die Bezeichnung "vestibuliire Tonusdi/ferenz" liiBt die Beteiligung aller 
Reaktionen des Syndroms an dem Phanomen erwarten. Auf die Sekundiir­
reaktionen ist aber bisher in diesem Falle wenig geaehtet worden; nur die ein­
schlagigen Hirntumorfalle KOCHS waren stets von spontanem Vorbeizeigen 
begleitet. Sind nach KOBRAK Fall- und Zeigebereitschaft nicht immer deutlich, 
so kann das wohl an der geringen Intensitat liegen, die hinter dem Symptom 
steckt; ist doch der Nystagmus nur latent! Daher bleiben die Sekundarreak­
tionen leicht unter der Schwelle der Diagnostizierbarkeit. Dagegen hat das 
Parallelgehen mit Schwindel und vegetativen Symptomen von Anfang an die 
Aufmerksamkeit auf sich gelenkt und fUr VOGEL und KOCH auch einen MaBstab 
praktischer Bewertung gebildet. Dies gegensatzliche Verhalten im vestibularen 
Syndrom gibt, meine ich, ebenfalls einen Hinweis auf die wesentliche zentrale 
Natur der "vestibularen Tonusdifferenz". 

Die Betontheit der vegetativen Symptome gab beiden Klinikern AnlaB, 
die schon von KOBRAK angeregte pharmakodynamische Beeinflussung der vesti­
buliiren Erregbarkeit als Prufungsmethode erneut aufzunehmen. GesetzmaBig­
keiten haben sich dabei nicht ergeben, wohl aber manchmal eine heilsame, 
wenn auch vorher nicht irgendwie bestimmbare Einwirkung. 

36* 
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KOBRAK wollte neben die zentrale vestibulare Tonusdijjerenz noch eine 
periphere A ugenmuskeltonusdijjerenz stellen, wie ~ie etwa bei einseitigem Ein­
stellungsnystagmus, z. B. der Blickparesen, besteht. Er wollte sie voneinander 
unterscheiden durch feine Auswahl der vestibularen Reizmethoden. Indes 
geniigen dazu schon ein exakter V orversuch und differentialdiagnostische 
Kenntnisse yom Spontannystagmus. In der Hauptsache sollte die Festlegung 
einer peripher efferenten Ursache des einseitig iiberwiegenden Nystagmus vor 
Vertauschung mit vestibularem Nystagmus schiitzen; selbstverstandlich muB 
man sich vor Verwechslung mit ihm, sowie auch mit· der vestibular bedingten 
Schlagjeldverlagerung (s. S. 502) hiiten. 

Gehen vestibulare Tonusdijjerenz und Ubererregbarkeit ohne Spontannystagmus 
einher, so erwecken sie den Eindruck einer 

N ystagmusbereitschajt. 

Diesen Namen hat urspriinglich KOBRAK gepragt. Er hat ihn zum guten 
Teil in einem Sinne gebraucht, den wir heute als Verstarkung eines reaktiven 
Nystagmus durch die verschiedensten sensiblen, okulomotorischen bzw. tiefen­
sensiblen und psychischen Einfliisse (s. S. 546) auffassen miissen, verwendet. 
Sprachliche Gewohnheit lieB spater auch die Interferenzen mit einem nicht­
vestibularen Spontannystagmus oder, wie wir soeben erfuhren, einen latenten 
Vestibularnystagmus und die dadurch hervorgerufene Verstarkung des reaktiven 
Nystagmus in diesen Begriff einschlieBen. Von den verschiedenen Seiten wurde 
alles promiscue Nystagmusbereitschaft genannt, so daB ich die Isolierung der 
hisher gesondert besprochenen Phanomene aus dem umfassenden Begriff fiir 
zweckmaBig halte. Wir prazisieren dadurch die vestibulare Diagnose, ver­
kennen aber nicht die Bedeutung der iibrigen sensorischen Gleichgewichts­
faktoren am Zustandekommen eines scheinbar nur-vestibularen Reizerfolges. 

Die Nystagmusbereitschaft schlieBt in sich eine ausgesprochene Richtungs­
bestimmtheit (KOBRAK)! Allerdings kann eine solche nach mehreren Seiten 
bestehen. 

Als Bereitschaft diirfen aber nicht etwa alle Zustande gelten, die KOBRAK 
als Sensibilisierung beschrieben hat. Diese kommt vor 

1. nach vorausgegangenen vestibularen Reizungen. 
Es handelt sich aber nicht urn vestibulare Interferenzen, denn: a) ist sie nachweisbar 

auch wenn die periphere Auslosung von dem im Versuch noch nicht gereizten Ohre aus­
geht, z. B. beim pseudoparadoxen Kaltnystagmus nach KOBRAK (1922); b) kann sie sich 
noch auswirken, nachdem der erste Reizerfolg nur noch in einem veranderten Zustand des 
zentralen Nervensystems nachkIingt (Untersuchungen der Schule M. H. FISCHER); cJ kann 
sie sich bemerkbar machen, wenn der vorhergegangene Reiz z. B. ein Lagereiz noch gar 
nicht zum spezifischen Erfolg geftihrt hat. 

2. infolge der mit der Reizung zugleich angekurbelten reflektorischen Verstarkung 
des Vagustonus. Diese und einige "gleichzielige" Einwirkungen, so vor aIIem auf das Gefal3-
system, sind nach KOBRAK als nahezu normal zu betrachten. 

Diese SensibilisierunglNnomente besitzen keinerlei Richtungsbestimmtheit! Sie seien die 
individueII usw. schwankende physiologische Grundlage, auf der sich mel3bar die gerichteten 
Erfolge aufbauen, sagt KOBRAK. Wahrend die unter 1. genannten ftir die Erhaltung tech­
nischer Sauberkeit unserer Prtifungen sorgsamer Beriicksichtigung bediirfen, sind die tiber 
andere nervose Systeme laufenden Vorgange unter 2. durch die .Moglichkeit krankhafter 
Steigerung zum Gegenstand der von KOBRAK aufgesteIIten vegeto- und angioneurotischen 
vestibularen Krankheitsbilder geworden. 

Der Zustand der vestibularen Erregbarkeit ist selbstverstandlich nie von 
vornherein als unabanderlich zu betrachten_ Eine Art derselben kann in die andere 
ubergehen. Natiirlich entspricht die gewohnliche Reihenfolge des Nachlassens 
der Erregbarkeit einem Fortschreiten und eine von schwerer Erregbarkeit her 
sich leichter gestaItende dem Zuruckgehen der Vestibularschadigung. Vor der 
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Heilung kann sich dabei noch einmal ein Zustand der Ubererregbarkeit ein­
schalten - ohne daB eine funktionelle Uberlagerung vorliegt -, wenn wir die 
Ansicht LEICHERS iibernehmen. Einen Wechsel der Seite der Ubererregbarkeit 
im Laufe von Jahren hat ebenfalls LEICHER einige Male beobachtet. Es waren 
traumatische Fiille. Bei ihnen pflegen sich die Spontansymptome zuriickzu­
bilden ehe die Reizerregbarkeit wieder erscheint; in umgekehrter Folge geht 
die Wiederherstellung selten vor sich. (Naheres bei LEICHER und KocH.) 

Eine vorubergehende Schadigung ist unter den labyrinthiiren Erkrankungen 
der unvollstandigen Schadigung so gut wie vorbehalten; trotzdem erfolgt auch 
oft genug deren Abheilung mit Verlust der Funktion! Deshalb ist es auch so 
wichtig, nicht sicher fUr die Funktion verlorene FaIle, wie die syphilitischen 
so fruh als moglich durch spezifische Mittel zum Ruckgang zu bringen. 

Aus gleichen Grunden legt der Ohrenarzt Wert darauf, wenigstens klinisch eine "serose" 
von einer "eitrigen" niffusen Labyrinthitis zu unterscheiden, da jene z. B. nach Tuberkulose 
oder Scharlach, die Funktion nicht unwiederbringlich zerstort und ihr sicherer konser­
vativ als operativ - im Gegensatz zur eitrigen - die Lebensgefahr genommen wird! 

Auf Wiederkehr der Funktion lassen oft neuritische Ausfiille sehr lange 
warten (JAEHNE, SVENSON); auch die in der Lokalisation vielleicht nukleiiren 
elektrischen Schaden (s. KLESTADT, PERSCHEWITZKY). Je langer bei diesen 
Funktionserluschen innerhalb der peripheren Neuren Spontannystagmen und 
Gleichgewichtsstorungen anhalten, urn so groBer ist die Hoffnung auf Erho­
lungsfahigkeit (Leuchtgasvergiftung nach RUTTIN). 

Ein als einziges krankhaftes Symptom trotz Ausheilung einer Radikaloperation 
verbleibendes Fistelsymptom kann weiter nichts als einen funktionell nachweis­
baren Defekt bedeuten; wie NYLEN und BONDY fand ich seinen Ruckstand 
mehrere Male jahrelang, ein mir nicht mehr gegenwartiger Verfasser sogar 
16 Jahre lang! 

Eine mehr oder weniger vollstandige Wiederherstellung nach einer voll­
standigen Ausschaltung erfahren des ofteren die blanden Folgen einer stumpfen 
Schadelverletzung. Nach KOCH kehrte die Funktion friihestens nach 3 Monaten, 
spatestens nach 6 Jahren zuruck. Schnell milder werden und verschwinden, 
moglicherweise nur "transitorisch" die Herdstorungen der multiplen Sklerose, 
in langsamerem ZeitmaBe des ofteren diejenigen der Encephalitis epidemica. 
wenn auch von dieser neben fluchtigen Erscheinungen dauernde beobachtet 
werden, die, erst im postencephalitischen Zustande zu Gesicht gekommen, 
in der Regel unter den Storungen del' assoziierten Augenbewegungen verzeichnet 
werden (s. S. 632 und Abschnitt BIELSCHOWSKY). Die transitorischen Erreg­
barkeitsveranderungen haben sich nach O. BECK nicht nur als wertvolles 
Kennzeichnen der multiplen Sklerose (1913), sondern auch in ihrer Abgrenzung 
gegenuber Tumoren bewahrt. Nach O. BECK (1921) kehren auch syphilitische 
Erkrankungen, die iiber den Typ del' Diskrepanz zur Areflexie gefuhrt hatten, 
gern auf dem Wege del' Heilung uber dieses Stadium wieder zuruck. 

Einen Wechsel im Verhalten del' Erregbarkeit nach Trauma bringt LEICHER 
im Zusammenhang mit vasomotor is chen Veranderungen. Solche liegen wohl 
auch dem von Tag zu Tag wechselnden Veranderungen der Erregbarkeit zu­
grunde, die DE KLEYN und VERSTEEGH von MENIERES Fallen hervorheben. 
(Gegen einen Wechsel innerhalb ein und derselben Untersuchung, den ich in 
einer Arbeit auch mal angegeben fand, kann ich nur untersuchungstechnische 
Bedenken haben.) 

Die plOtzliche Funktionswiederkehr erklarte sich MAUTHNER ebenfalls aus 
Abhangigkeiten yom GefaBnervensystem. Solange wir keine auf seelischem 
Wege entstandene Vollahmung des R. vest. kennen, konnen wir diese etwas 
stark kontrastierende Deutung iibernehmen fUr diese zweifellos sehr seltenen 
FaIle. Mir selbst sind sie nie vorgekommen. 
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Urn den Erregbarkeitszustand bzw. den quantitativen Erfolg der einzelnen Reizver­
suche kurz wiederzugeben, bedient man sich haufig einfacher Zeichen; ich wiirde emp­
fehlen: fiir normal erregbar +, untererregbar -, nicht erregbar 0, iibererregbar ++. 
krampfhaft erregbar + + + zu wahlen. 

Damit laBt sich gut die Schreibung nach FRENZEL (s. S.473) verbinden. 

III. Wesen und Wert einzelner vestibuHirer Symptomr. 
1. Spontannystagmus und -deviation der Augen. 

Der Nystagmus benotigt zum Zustandekommen nur einen Hirnstammabschnitt 
von der vorderen Tangentialebene zum III-Kern bis zur hinteren Tangential­
ehene der groBen vestibularen Kerne. Die Radix descendens vest. ist also nicht 
in ihrem ganzen Vmfang dazu erforderlich. Die Kleinhirnkerne, die so massive 
Verbindungen zu den vestibularen Kernen besitzen, sind anscheinend nicht 
einmal beteiligtt, wobei die enge ortliche Beziehung des Nucl. Bechterew 
zum Kleinhirn nichts an seiner rein vestibularen Natur andert. Zwischenhirn 
und GroBhirn einerseits, Kleinhirn andererseits hatten sich schon seit HOGYES' 
klassischem Nachweis in vielen Tierversuchen als entbehrlich erwiesen. Diese 
Feststellung konnte in den letzten Jahren an einigen menschlichen MiBbildungen 
(DENKER, DE KLEYN und SCHENK, CATEL und KRAUSPE, GAMPER) bestatigt 
werden. 

Da es sich beim Nystagmus ausschlieBlich urn assoziierte Augenbewegungen 
handelt, miissen quere Verbindungen benutzt werden. Sie sind sicher schon caudal 
zwischen den Kerngruppen der beiden Seiten vorhanden (s. SPITZER, MARBURG 
u. a.). Nach HOGYES 2 konnen sie aber - beim Kaninchen 3 - in der Raphe noch 
bis in den oberen Teil des IV. Ventrikels hinein durchschnitten werden, ohne 
daB die Assoziation der vestibularen, reflektorischen und kompensatorischen 
Augenbewegungen irgendwie verandert wiirde. Auch beim Menschen sprechen 
die FaIle einseitiger, weitgehender Degenerationen im Kerngebiet in gleichem 
Sinne. 

Die maBgebenden Verbindungen werden durch die Kreuzungen im sekun­
daren Neuron gebildet. Von samtlichen Vestibulariskernen gehen solche zum 
hinteren Langsbiindel der Gegenseite - nur sind sich die Untersucher iiber Starke 
und Wert derselben im Verhaltnis zu den ungekreuzten Anteilen noch nicht 
einig (s. Abschnitt POLLAK). Man wird wohl beachten miissen, daB beim Men­
schen sich die machtige Entwickiung des Nuc!. Bechterew (KAPLAN, REICH) 
und die starke Riickbildung des Nucl. Deiters an der Faserverteilung in dem 
hinteren Langsbiindel auswirken wird, das das bedeutendste und unmittel­
barste Verbindungsbiindel zu den Augenmuskeikernen vorstellt. Neben ihm 
versieht wohl die Formatio retieularis - zu der es jedenfalls an Verbindungs­
fasern nicht fehit (s. POLLAK) - unter ihren auBerordentlich vielen Assoziationen 
sicherlich auch diese Reflexfunktion 4. Doeh der Auffassung, daB ihr allein, wie 
es LORENTE DE N6 yom Kaninehen behauptet, diese Aufgabe iiberlassen sei, 
steht schon der Vmstand entgegen, daB in ansehnlicher Zahl der Nachweis er­
bracht ist, daB Herden im hinteren Langsbiindel eine ausgesprochen vesti­
bulare, supranukleare Reflexstorung entspricht; denn die erfahrenen Vnter-

1 Die Angabe KOHNSTAMMS iiber die Beteiligung des Nc!. embolo-globosus sehe ich 
spater bei der Deutung verifizierter Befunde nicht verwertet; sie bezog sich auf Kaninchen. 

2 Von DE N6 mit moderner Technik bestiitigt. 
3 Der oft erneute Hinweis auf die Herkunft aus Tierversuchen ist nicht zu entbehren; 

denn mit aufrechter Raltung und frontaler Augenstellung sind gerade im vestibularen 
System und allem, was zu ihm reflektorische Beziehungen hat, bedeutsame Veranderungen, 
funktionell und anatomisch eingetreten, so daB wir bisher oft nur ein Recht auf Vermutungs­
schluBfolgerungen haben. 

4 Weitere Angaben siebe JONES und FISCHER, S.508. 
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sucher - ich nenne nur BRUNNER - diirften in ihren vollstandigen Schnittserien 
Herde in der Formatio reticularis nicht iibersehen haben. 

1m hinteren Langsbiindel iibertrifft vermutlich doch die Zahl der gekreuzten 
Fasern fUr den Nystagmus im ganzen die der ungekreuzten; denn jedes 
Vestibularsystem hat das Bestreben, die Augen nach der Gegenseite zu 
wenden und zu rollen. Normalerweise halten sich be ide Systeme das Gleich· 
gewicht ("Ohrtonus" der Augen nach BARTELS). 

An der reflektorisch assoziie1ten Muskeltiitigkeit sind jedesmal siimtliche Augen­
muskeln beteiligt. Diese Forderung hatte schon BARTELS und spater A. BIEL­
SCHOWSKY (1916) erhoben. Erst DE N6 hat sie fur unser Fachgebiet 1 -

DE KLEYN zufoIge vielleicht schon im UbermaB - in den Vordergrund gestellt, 
indem er die altere Auffassung von der reziproken so gut wie ausschlieBlich, 
Innervation je eines Synergistenpaares nur fUr die statischen Reflexe noch aner­
kannte. Unsere wesentlich praktischen Betrachtungen durfen sich aber noch 
dieser bedienen; nur miissen wir bei den Vertikalbewegungen mit Paaren 
rechnen, deren Teile selbst aus je einem Heber und Roller bestehen. 

Wichtig ist es zu wissen, daB ein einziger Muskelnervapparat, z. B. der 
M. lateralis und der N. VI geniigen kann, urn bei Tier (KUBO, BARTELS) und 
Mensch einen regelrechten Nystagmus nach beiden Seiten hervorzubringen, 
wie fur diesen sowohl an einigen MiBbildungen als an vollstandigen N. III­
Lahmungen 2 von DE KLEYN mit SCHENK sowie mit TUMBELAKA bzw. CATEL 
und KRAUSPE, sowie von BURGER gezeigt werden konnte; im Falle mit 
SCHENK kamen bemerkenswerterweise typische Augendrehreflexe nach beiden 
Seiten zustande bei fast vollkommenem Fehlen des rechten Nucleus Deiters; 
im Fall CATEL-KRAUSPE bestand divergierend.horizontaler Spontannystagmus. 

Die langsame Phase des Nystagmus wird zweifellos durch eine Erregung im 
Vestibularsystem ausgelOst. Sie ist nystagmographisch als die prim are Phase zu 
hestimmen [DODGE (1923), OHM (1930)]. Da die peripheren Zentren des primaren 
Neurons entbehrlich sind, wie der BECHTEREwsche Nystagmus lehrt, muB sie 
ihre Funktionsbasis in dem Kerngebiet des N. vest. haben. Die lang same Phase 
erlischt ferner nach ROSENFELD bei der fortschreitenden Narkose auch erst 
im Augenblick der Pupillenerweiterung und Reaktionslosigkeit, also kurz vor 
dem Atemstillstand, was mit Rucksicht auf die vorhergegangene Feststellung 
sehr interessant ist. 

Wo aber kommt der AnstofJ zur raschen Phase her? Die rasche Phase ist 
weniger widerstandsfiihig. Das konnte ebenfalls graphisch in sorgsamell Dreh· 
nystagmustrainingsversuchen von DODGE gezeigt werden. Und sie besitzt 
auch eine gewisse Selbstandigkeit aber -, daran ist festzuhalten, stets bleibt sie 
abhangig yom Vorausgehen der langsamen Phase (GERTZ). Ieh konnte nie 
so etwas wie eine isolierte 'Vestibuliire rasche Phase beobaehten, von der, wenn 
ich nieht irre, aul3er BORRIES aueh LUTZ einmal spricht. 

Von Labyrinth und Nervenstamm stammt die rasche Phase nicht ab, was 
wiederum durch den BECHTEREwschen Nystagmus bewiesen wird; ebensowenig 
von der propriozeptiven Sensibilitat der Augenmuskeln, was durch KLEYN 
experimentell dargetan ist. Die Grol3hirnrinde hatten BARANY u. a. als Ur. 
sprungsstelle angesehen. Das Verschwinden der raschen Phase in der Narkose 
hatte diesen Gedanken wohl nahe gelegt, die Natur selbst aber ihn in Gestalt 
der schon einmal genannten Mil3bildungen als irrtiimlich demonstriert. Es 
legt sich eben nur der Schleier der Betaubung auch uber den Hirnstamm, wo 

1 1m Tierversuch' 
2 In einem solchen Falle erhielt ich auf dem Auge der vollstandigen III.Lahmung, das 

eine Kontraktur des M. ext. zeigte, nur ein Zittern auf vestibulare Reizung, wahrend das 
andere paretische Auge eine ebenenverzerrte nystagmische Reaktion (s. S. 599) gab. 
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er ubrigens noch den Cornealreflex vor der raschen Phase erlOschen laBt (RUTTIN, 
BRUNNER). CORDS (1932) konnte feststellen, daB die rasche Phase des vesti­
bularen Nystagmus - dagegen nicht diejenige des optokinetischen! - nach 
Unterbrechung der WiIIkurbahn im GroBhirn gut erhalten blieb 1• Sie kann 
also nur yom Hirnstamm, allerhochstens yom Zwischenhirn stammen 1. 

Da der Nystagmus, soweit er oral der Kerne - wenigstens soweit er t'om 
internuklearen Abschnitt des Tractus vestibulo-mesencephalicus aus - hervor· 
gerufen wird, bereits von vornherein eine krankhafte Erscheinungsform zu 
besitzen pflegt (s. S. 604), so bleiben aus der Uberlegung heraus eigentlich 
ebenfalls nur noch die Vestibulariskerne als Quelle der raschen Pase ubrig. 
In Tierversuchen hat nun SPIEGEL tatsachlich durch fortlaufende Abtragung 
von Hirnscheiben beim Saugetier die vestibularen Kerne als Zentrum fUr 
beide Phasen so gut wie sicher erwiesen. An diese tierexperimentelle Fest­
steUung mussen wir uns einstweilen haIten. 

Rein gedankenmiiBig, aber an Hand zahlreicher Nystagmuskurven yom Menschen, ist 
OHM zu der Annahme gekommen, daB in den vestibuliiren Kernen das Zentrum des 
Nystagmus, also beider Phasen, liege. Ja, er meint, die rasche Phase nach der opto­
kinetisch ausgelosten langsamen Phase entstehe auch in ihnen, die geradezu als "Augen­
muskelsender" funktionierten. 

BARANY (1907) hatte in der kurzen Strecke, die zwischen Vestibularkernen 
und Abducenskern sich erstreckt, ein supranuk!eares Blickzentrum gesucht und 
in ihm, meinte er, soIIten sich corticale Impulse zur raschen Phase vereinen 
mit den vestibularen zur langsamen Phase. 

Mit Hilfe desselben gedachte BARANY auch ein kardinales Zeichen zu er­
klaren, die Verstarkung des vestibularen Nystagmus beim Blick in seine Schlag­
richtung. Je mehr mit Ablauf einer langsamen Phase die Augen zur Seite 
derselben, sagen wir zur linken Seite, gezogen sind, urn so mehr muBten sich 
Hemmungen in den Kernen der antagonistischen Seitenwender (also der Rechts­
wender) haufen und dadurch zunehmend Spannkrafte in dem SchaItzentrum 
(dem rechten supranuklearen Blickzentrum) sammeln, die die vestibulare Phase 
in ihrem Richtungssinne jetzt also in Richtung der raschen Phase durch­
brechen. WITTMAAK hatte ohne Riickgriff auf ein Zentrum es dahin gedeutet, 
daB der Gegensatz zwischen der willkiirlichen Blickinnervation und der un­
willkiirlichen Deviation die Starke des schnellen Riickschlages bestimmen muB. 
Nicht zutreffen dagegen kann BORRIES Auffassung, daB die Starke der Ent­
spannungstendenz sich mit der Entfernung von Geradeausblick starker geltend 
mache, oder die Auffassung MUSKENs, daB vieIfaItige Innervationen die Ursache 
abgeben, die bestrebt sind, das Auge in die Mittelstellung zu drangen, da 
der Nystagmus ja nicht in der II-Gradesstellung, sondern in der I-Grades­
stellung am schwachsten ist. DOHLMANN bringt die Verstarkung nur mit der 
GroBe des Deviationsausschlages in Verbindung, wahrend KLESTADT den 
Funktionszustand des deviierenden Muskelpaares maBgeblich sein laBt, in dem 
ihre Erschlaffung eine verstarkende, ihre Zusammenziehung eine abschwachende, 
unter Umstanden eine hemmende Tendenz auf die rasche Phase ausiibt. Das 
entspricht physiologischen Gesetzen; KLESTADT hatte diese Beziehung aus den 
Vorgangen bei einseitiger Blicklahmung und erhaltener Blickfahigkeit auf der 
anderen Seite geradezu zwangsmaBig ableiten muss en und glaubt, sie in alten 
BARTELschen Kurven (1911) bestatigt zu sehen. Damit sind wir wieder zuriick­
gekehrt zu einer Entstehung beider Phasen aus einem Rhythmuszentrum; 

1 Jedoch daraus, daB das Nachlassen der raschenPhase parallel dem Fortschreiten einer 
BIicklahmung geht - ein regelmiiBiges Symptom derselben (vgJ. S. 605) -, darf nicht allein 
auf Liision der WiIIkiirbahn und zentrale Entstehung der raschen Phase geschlossen werden, 
wie v. SANTHA es jiingst (Arch. f. Psychiatr. 102, 250 (1934)] zu tun scheint. Es handelt sich 
dabei urn ein typisch supranuklear-vestibulares Symptom! 
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denn diese gegenseitige Beeinflussung geschieht durch zentrale Induktion. Wo 
im Hirnstamm sie erfolgt, bleibt noch dahingestellt. Vielleicht wechseln sich 
darin sogar verschiedene Zellgruppen oder Kerne - moglicherweise abhangig 
von dem angesetzten Reize - ab, die nach NYLEN bis zu den Augenmuskel­
kernen fiir diesen Zweck mit in Fragc kommen. 

Vielleicht gibt es nicht nur ein Zentrum fiir die rasche Phase bzw. die Ver­
vollstandigung eines so wichtigen Reflexes, wie der dynamischen Deviation, 
alias langsamen vestibularen Phase zum Nystagmus. Damit lieBe sich DE N6s 
am Kaninchen gewonnene Auffassung vereinen, daB die rasche Phase ihr Zentrum 
in der Formatio reticularis habe und sogar eine recht komplizierte aus mehreren 
Neuronen zusammengesetzte Bahn besitze. Bei den Vertikalmotorenlahmungen 
deutet auch die Klinik auf diese Moglichkeit hin. In Punkto Zentrume konnte 
sich allerdings SPIEGEL nicht DE N6 anschlieBen, wohl aber hinsichtlich der 
Moglichkeit der Vermittlung des Reflexes durch 2 Bahnen (s. oben). 

DaB die Impulse fur die rasche Phase, um das zu wiederholen, nicht mit den 
Blickimpulsen identisch sind, geht schon daraus hervor, daB wahrend des 
Nystagmusablaufes der Willkiirblick normalerweise in vollem Umfang moglich 
ist und daB es es eine rollende willkiirliche Blickbewegung iiberhaupt nicht gibt 
(LUTZ). Andererseits die Blickbewegungen nur fiir automatische Hirnstamm­
vorgange zu halten, wie MUSKENS es wohl tut, widerstrebt allen Voraussetzungen 
physiologischer und psychologischer Art. Gibt es doch auch beim Menschen, 
wie FORSTERS intraoperative Untersuchungen zeigten, corticale Zentren fiir die 
assoziierten Augenbewegungen. 

Die Blickinnervationen miissen sich zusammenfinden mit den vestibuliiren -
mit oder ohne supranukleiirem Blickzentrum. Gibt es dieses, so muB es ganz 
nahe am, wenn nicht im VI-Kern liegen. Die rein vestibulare Strecke hinter 
ihm bildet dann - mit Briicken- und Corticalbahn - die "Gabel". Eine ver­
vermittelnde Angabe stammt von MARBURG. Nach ihr kann die Blickbahn 
zuweilen weiter zuriick bereits in die vestibularen Kerne einmiinden, das ana­
tomische Gegenstiick zu OHMS Standpunktl (s. oben). 

Auf denselben Bahnen meBen denn auch die Impulse fiir diejenige rasche 
Phase zuriick, die durch eine optokinetisch ausgeloste langsame Phase erzeugt 
wird. Infolgedessen muB auch diese bei supranuklearen vestibularen Lahmungen 
beeintrachtigt werden konnen (s. S. 604). Diese von der Rinde kommende Bahn 
kreuzt vor der Einmiindung ins vestibulare oculomotorische System. 

In jedem hinteren Langsbundel verlaufen dann, urn das noeh einmal klar 
herauszustellen, Fasern fiir jede Seitenwendung zur selben Seite, also Fasern 
fiir jede langsame und rasehe Phase zur selben Seite. Erregung in einem hinteren 
Langsbiindel erweckt gleichzeitige Hemmungen in dem reziprok leitenden 
Faserbiindel (vgl. SPIEGEL und TESCHNER). 

Auf den yom Hirnstamm aus in seiner Form bedingten - palaoeephalen -
Reflex erstreeken sich nun noch zusiitzliche Einwirkungen vom - neocephalen -
Klein- und Grophirn aus. 

DaB der Umweg der Innervation uber das Kleinhirn - uber dessen Etappen und Zuge die 
anatomisehen Darstellungen (MARBURG, SPITZER, MUSKENS, INGVAR, S. POLLAKS Abschnitt) 
auseinandergehen und an anderer Stelle nachgelesen werden mussen - unter normalen Ver­
hiiltnissen benutzt wird, urn eine gewisse Regelung auf den Nystagmus auszuuben, ist zu 
erwarten; hat er doeh auf andere mit vestibuliiren Reflexen verbundenc Phiinomene einen 
wesentlichen EinfluB, so vor aHem auf die Sekundiirreaktionen (s. S. 617), nach POLLAK sogar 
auf die Hals· und naeh SPITZER auf die Stellreflexe. Fur die Beeinflussung vom GroBhirn 
her, die vermutlich in einer allgemeinen Diimpfung der Reflexe besteht, mussen wir die 
Bahnen der assoziierten Augenbewegungen in Ansprueh nehmen. 

1 1932 hat SPIEGEL die vestibuliiren Kerne als Relay der Seitenwendung fUr die Katze 
sichergestellt. Nach VAN GEHUCHTEN liegt das Seitenwenderzentrum sogar im innersten 
Teil des N c1. triangularis. 
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Nun sind von einer Reihe von Untersuchern Ausstrahlungen der vestibularen Mittelhirn· 
bahnen in das Zwischenhirn (MARBURG, SPITZER, MUSKENS, WINKLER) nachgewiesen worden, 
so daB die Einlage von Schaltzentren in seinem Bereich Wahrscheinlichkeit ftir sich hat. 
Als solche sieht MUSKENS den Nuc!. commissurae post. und Nc!. interstitialis fUr die Bahnen 
der waagerechten und rollenden Bewegungen - nicht nur der Augen, sondern auch des 
Korpers und der Glieder - an, wiihrend er das dritte vestibulare Zentrum fiir die Bewe­
gungen in der Senkrechten im Neo-Striatum (s. S. 607) sucht. Damit ware ein Block an das 
vestibularc System angeschlossen, von dem aus tonische und rhythmische Bewegungen 
geregelt werden, Bewegungen, die gerade fUr die vestibuliiren Reflexe bezeichnend sind. 

Die Anteilnahme von Klein- und GroBhirn am Nystagmus ist in bemerkens­
werten Halbseitenexstirpationen am Tier (KORANYI und LOEB, BAUER und 
LEIDLER, MAX MULLER) an der Steigerung der Erregbarkeit des Labyrinths 
derselben Seite - z. T. verbunden mit Untererregbarkeit auf der Gegenseite -
offenbar geworden. Mehrfach sind an mensch lichen Erkrankungen ganz ahn­
liche Beobachtungen gemacht worden [BARTELS (1919), DUSSER DE BARENNE 
und DE KLEYN, DE KLEYN und VERSTEEGH (1927), BRUNNER (1919)J. Die Hau­
figkeit vestibularer Hyperreflexie bei GroBhirnerkrankungen hangt damit zu­
sammen. Auf diese Weise ist auch der scheinbare Widerspruch zu verstehen, 
daB der durch teilweisen Ausfall im hinteren Langsbiindel durch "Zerglie­
derung" (s. S. 1)74) charakteristisch abgeschwacht verlaufende Nystagmus 
als solcher iibererregbar ist. 

Gesuchter erscheint es, den Zusammenhang der vestibularen Reflexe mit 
den hoheren und jiingeren Hirnabschnitten in der Vorstellung zu suchen, die­
wenn ich ihn recht verstehe - BARRE hinsichtlich des Kleinhirns zum Aus­
druck brachte (s. HAUTANT), daB sie namlich erst dadurch etwas mit den vesti­
bularen Reflexen zu tun bekommen, daB abnorme Vorgange in ihnen oder 
Unterbrechung der Verbindungen mit Ihnen storend auf Nystagmus, zeigen usw. 
wirken. 

Spontannystagmus und -deviationen im klinischen Bild. 
Der Spontannystagmus als Reizsymptom ist von dem Spontannystagmus als 

Aus/allsymptom auBerlich nicht zu unterscheiden. Die Deutung als Reizsymptom 
ist leicht, solange beide Vestibularsysteme noch erregbar sind. Schwierig wird 
sie naeh dem Funktionserluseh. Betrifft er ein Labyrinth, so k6nnen noeh die 
- wie GUTTICH sagt - "totwunden" Nervenendigungen oder Nervenstamme 
dieser Seite sich in einem erhohten Erregungszustand befinden. Aber das kann 
nach physiologischen Gesetzen nur eine sehr kurze Zeit lang der Fall sein. An­
laJ3lich der therapeutischen Zerschneidungen des N. VIII sind leider keine 
Messungen vorgenommen; an Kaninchen fand DE N6 den Stamm nur bis zu 
eincr Stunde leitfahig. AuBerdem schlieBt sieh anatomisch nach Tagen oder 
Wochen sowieso die fiir den rechten Vestibularis giiltige WALLERsche Nerven­
degeneration an. 

Ein spontaner Reiznystagmus bei einseitiger, eventuell beidseitiger peripherer 
Funktionsausschaltung kann also nur im Anfangsstadium in Frage kommen oder 
auch kurz vor einer gliicklichen Wiederkehr der Labyrinthfunktion. Seine 
Dauer habe ich einmal auf 5 Min., ein zweites Mal auf hochstens 1 Stunde da­
durch festlegen konnen, daB der Nystagmus von diesem Zeitpunkt an seine 
Richtung gewechselt hatte. HAUTANT gibt denselben mit 2-4 Tagen nach 
therapeutischer Durchschneidung des horizontalen Bogenganges an. 

Ein solcher spontaner Reiznystagmus solI allgemeiner Anschauung nach 
eigentlich zur kranken Seite schlagen, wie das auch in meinen beiden Fallen 
und dort zutraf, wo er als Heilungszeichen sich einstellte (NEUMANN, UFFENORDE, 
HAUTANT). Als Gegenstiick zu einem meiner FaIle, in dem der waagerechte 
Bogengang angeschlagen war, besitzen wir den Fall LEIDLER, der sofort nach 
Verletzung des hinteren Bogenganges einen drittgradigen Nystagmus zur Gegen-
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seite zeigte. HINSBERG vertrat stets die Ansicht, daB ein Reizspontannystagmus 
zur Gegenseite haufiger vorkomme. Auch HINSBERG zweifelte nicht daran, 
daB ein labyrintharer Reizspontannystagmus nicht unbeschrankt bestehe und 
nach der Labyrinthlahmung der Nystagmus auch von anderer Stelle, speziell 
von der gesunden Seite ausgehen konne. Aber der Reizzustand kann sich lange 
erhalten. DafUr sprechen all die Sehwankungen, wie sie ein Lahmungszustand 
nieht haben kann (s. a. JANSSEN-KoBRAK), vor allem die haufig auffallend 
starke Abschwaehung des Spontannystagmus - und der subjektiven Erschei­
nungen - im AnsehluB an die Labyrinthoperation. WITTMAAK wahlte fUr 
die Phanomene die Bezeichnung "Erregungs"- bzw. "Ausfalls-Dekompensations­
nystagmus"; er stellte dabei in den Vordergrund den symmetrischen Tonus 
beider Vestibularsysteme. Der Erregungsnystagmus wird daher zur selben 
Seite, der Ausfallsnystagmus zur gesunden Seite sehlagen. 

Spontannystagmus durch Ausfallsdekompensation kann noch lange Zeit 
latent vorhanden sein. Als unter I· Grades (latenter Nystagmusrest UNTER­
BERGERs) ist er nur mit Brillen bzw. an den Erscheinungen der vestibularen 
Tonusdifferenz zu erkennen. 

Bei den entzundlichen Erkrankungen des Labyrinths kommt jedenfalls in der 
uberwiegenden Mehrzahl der Falle ein zur Gegenseite gerichteter Nystagmus 
zu Gesicht, und zum GlUck kommt es fUr den kliniseh wichtigsten Punkt, die 
Operationsanzeigestellung, wenigstens nieht auf die Frage Reiz- oder Ausfall­
nystagmus an, sondern auf die Diagnose der Art der Labyrintherkrankung 
und etwaige Komplikationen. 

Des ofteren schlagt aber auch im ers/en Stadium der Spontannystagmus nach meh.~eren 
oder allen Richtungen Ebenen. Vielleicht handelt es sich dann gerade noch urn ein Uber· 
gangsstadium aus einer unvollstandigen, aber doch schon ausgebreiteteren Labyrinthent. 
ziindung heraus, flir deren - vorhaltenden - Zustand dies Verhalten, eine Art Spiel der 
krankhaften Reize mit den verschiedenen Sinnesendstellen, geradezu kennzeichnend ist 
(ZANGES ,,\Vechselnystagmus", KLESTADT). 

Mit dem nieht mehr wechselnden, endgiiltigen, also mit dem ublichen Spontan. 
nystagmus bei peripherer Funktionsausschaltung stellt sieh aueh die Schlag­
ebene bestandig ein, gewohnlich horizontal·rotatorisch. 

Beim Angreifen der Sehadliehkeit am N ervenstamm dlirften dieselben Momente 
grundsatzlieh in Frage kommen 1 ; nur seheint, wohl infolge der ortlichen Zu· 
sammenfassung der Nervenfasern der im Labyrinth einzeln gelegenen Sinnes­
endstellen, der JYechselnystagmus kaum aufzutreten. Ein Beispiel fUr spontanen 
Richtungswechsel des Spontannystagmus vom peripheren Nerven aus findet man 
unter den Berichten liber therapentische Durehsehneidnng des N. VIII, z. B. 
Fall 2 von CAIRNS und BRAIN. In dies em FaIle bleibt sogar die Frage offen, 
ob nieht ein Reiznystagmus, namlieh vom Labyrinth aus, durch einen 
anderen Reiznystagmus, vom VIII· Stamm aus, abgelost worden ist, der nun 
zur Gegenseite sehIng. 

Dieser Richtungsu'echse12, der die neue Richtung fur langere Zeit anhalten 
lai3t, ist gleieh dem unregelma/3igen Weehsel bei der Labyrinthitis nee diffnsa, 
nee purulenta, dem "Wechselnystagmus" ZANGEs. anseheinend zu unterseheiden 
von einem periodischen Nystagmus alternans. Wenige Einzelfalle sind unter 

1 Allerdings ergaben Kurven, die von den einzelnen Augenmuskeln beim Kaninchen 
aufgenommen wurden, nach DE N6 eine grundsatzliche Verschiedenheit des Spontannystag· 
mus nach Labyrinthoperation und nach VIII·Durchschneidung. In der menschlichen 
Pathologie k6nnen wir dariiber noch nichts aussagen. In DE N6s Tierversuchen herrschen 
jedenfalls derart empfindliche Verhaltnisse, daB, streng genommen, nicht ein einziger 
Nystagmus dem anderen vollkommen gleicht. DE N6 zufolge ist das wesentlich als Beleg 
flir die Abhiingigkeit des Nystagmus von dem dauernd veranderlichen Zustand des Zentral· 
nervensystems anzusehen. 

2 Nicht mit Vi' echselnystagmus zu verwechseln! 
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diesem besonderen Namen beschrieben (s. CANTELE und GRAHE), von denen 
der VAN ROSSEMS 12 Jahre hindurch beobachtet wurde. Sie wurden fiir zentral 
gehalten, sind aber ursachlich und auch theoretisch nicht befriedigend geklart. 
BORRIES war geneigt, die Erscheinung als "vasculares" Fistelsymptom anzu­
sehen; es soUte dabei nicht an das Vorhandensein einer Labyrinthfistel ge­
bunden sein, schien aber fast durchweg in derartigen Fallen von BORRIES 
gesehen zu sein. 

BORRIES hatte bei seiner Deutung die Beziehung zu einem anderen Fistelsystem geleitet, 
zu dem BARANYSchen "undulierenden Nystagmus". Dieser BARANYSche Nystagmus, in 
Verbindung gebracht mit stark gefiiBhaltigen Granulationen im Labyrinthdefekt, wird 
interessanterweise aufgefaBt als Kombination je einer langsamen Phase eines Nystagmus 
nach beiden Seiten! 

1m ubrigen hatte diesem Phanomen BORRIES noch einen "zitternden" Nystagmus 
gegenubergesteIIt, der - etwas spekulativ gedacht - aus 2 raschen Phasen bestehen sollte 
(vgI. S. 567, 568). 

Die Periode des alternierenden Nystagmus hat nach BORRIES keinen fest­
stehenden Rhythmus. 

Tritt zwischen zwei Perioden nach einer Seite nur eine Deviation zu dieser, gewisser­
maBen ein im Entstehen "ersterbender" Nystagmus zur anderen Seite auf, dessen langsame 
Phase zuweilen auch ganz zum Erliegen kommen konne, so faBt das BORRIES als "periodisch 
einseitigen Nystagmus" auf. 

Eine besondere Eigenschaft dieses offenbar recht starken Nystagmus ist es 
nach BORRIES, im Augenblick des "Oberschreitens der Mittellinie sofort zur ent­
gegengesetzten Seite zu schlagen. Darin bestande ein Unterschied zum Retourne­
ment du Nystagmus nach BARRE (s. S. 581). 

Weniger einfach liegt die Frage: Reiz- oder Ausfallserscheinung bei Funk­
tionsstorungen die auf das Kerngebiet zu beziehen sind. Die Kernfelder liegen 
schon auf einer Seite geradezu fantastisch zerstreut, mogen sie auch irgendwie 
einen anatomischen Zusammenhang haben (s. POLLAKS Abschnitt). So konnen 
z. B. bei vollstandigem Ausfall eines groBen Feldes, etwa des Nucl. angularis 
noch betrachtliche Kernteile erhalten sein, die mit den motorisch-efferenten 
Bahnen zu den Augenmuskeln noch mittel- oder gar unmittelbare Verbindungen 
haben. 

In diesem Zusammenhange ist die Angabe VAN GEHUCHTENS interessant, daB bei Men­
schen Lasionen der Kerne nie eine Deviation - vgI. jedoch die Vertikaldivergenz, S.575 -, 
sondern einen Nystagmus (vgI. vielmehr KOCH) hervorrufen, es sei denn, sie sa/len im NcI. 
Fuse, der von WINKLER zum NcI. triangularis gerechnet wird, jedenfaIIs dem NcI. VI. raum­
lich iiberaus nahe steht. 

Da ware es schwer von Ausfallsymptomen zu sprechen, selbst wenn aus­
gesprochene Degenerationen in Kernteilen gefunden werden (vgl. Areflexie 
S.555). BARANY urteilte allerdings in diesem Sinne, indem er Bezug nahm auf 
das nunmehr hemmungslose Funktionieren antagonistischer Zellgruppen bei 
Zerstorung bestimmter Kernpartien. Konnten sich aber nicht ebensogut noch 
die restierenden Kernteile im Reizzustand befinden bzw. die gesunden Ab­
schnitte eines Kernteiles durch Einengung der ihr zuflieBenden Reize auf ein 
kleineres Areal in einen Erregungszustand geraten (ROTTER) I? Die BARANYSche 
Erklarung angenommen, miiBte die Leistung der Restgruppen der kranken Seite 
der Leistung der anderen Seite zugeschlagen werden; anderenfalls ware es ja 
moglich, daB die kranke Seite in sich auskompensiert wiirde und beide Seiten 
sich dann wieder das Gleichgewicht hielten, d. h. kein Nystagmus zustande kame. 

Pathologisch-anatomisch wissen wir, daB dem zentralen Spontannystagmus 
durchaus nicht immer, wie es MARBURG gefunden hat, die Zerstorung des Nucleus 
Deiters (mit AusschluB seiner abhangigsten Teile) oder der Kerne der ihm zu­
gehorigen, absteigenden vestibuHi.ren Wurzel entsprechen muG; wir kennen auch 

1 1m Schriftenverzeichnis unter KLESTADT und ROTTER. 
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FaIle mit beschadigten Triangulares (KLESTADT -ROTTER, OLOFF -KORBSCH, 
SCHALLER); im letzten Fane war dieser Kern sogar vernichtet, wahrend der 
DEITERS tadellos erhalten war. Eine Berechtigung, den BECHTEREwschen Kern 
ursachlich von diesen Vorgangen auszuschalten, besteht a priorinicht (vgl. S. 566, 
KOHNSTAMM und QUENSEL). - Uber Herdlage im Verhaltnis zur Schlagebene 
s. unten. 

Klinisch wird der Spontannystagmus des vestibularen Kerngebietes als ein 
Reizsymptom immer auf die Seite bezogen, nach der er schlagt. Diese Eigentiim­
lichkeit macht das Phanomen in Verbindung mit dem ErlOschen des zunachst 
zur gesunden Seite gerichteten labyrintharen Nystagmus zu dem Zeichen, das 
NEUMANN als iiberaus treffsicheres Symptom fur den labyrinth-entstammenden 
Kleinhirnabscef3 angegeben hat. Nachweis der Unerregbarkeit des gleichseitigen 
Labyrinthes bekraftigt es. Oft wird der nun zur Herdseite schlagende Nystagmus 
immer starker. Auch eine Umstellung der allein oder zum Teil rollenden Nystag­
musrichtung zur Gegenseite in einen rein waagerechten ist in gleichem Sinne zu 
verwerten (RUTTIN, GRAHE, MACKENZIE). Der NEUMANNsche Nystagmus ist aber 
nicht die haufigste Form bei otitis chen Kleinhirnabscessen [FREMEL (1930)]. 

Nun kommt ein homolateraler Spontannystagmus auch bei anderen Klein­
hirnerkrankungen vor, und das hat AnlaB gegeben, ihn "Kleinhirnnystagmus" 
zu heiBen. Es erhebt sich dadurch die Frage, ob vom Kleinhirn selbst ein N ystag­
mus ausgelOst werden kann. 

Zunachst bestehen anatomisch (s. S. 569) Moglichkeiten, auf denen sich die 
beiden wichtigsten Theorien aufbauen. Die erste, von RUTTIN laBt das Kleinhirn 
einen hemmenden, die zweite, von SPITZER, einen fordernden EinfluB auf die 
vestibularen Kerne ausiiben (s. Abschnitt MARBURG). In Betracht kommen als 
Weg: kreuzende Bahnen - darunter vor allem der Tractus uncinatus -, mog­
licherweise abel' auch gleichseitige Verbindungen. Nun stelle man sich vor, daB 
nur eindeutig umschriebene Lasionen der ganzen Bahn das Symptom zum Aus­
falls symptom stempein konnen, jede andere Lasion als Reizquelle denkbar ist; 
dann wird man begreifen, daB unter den "verifizierten" Fallen kaum einer so 
bis aufs Tiipferl passen wird, daB er es erlaube, zu den Theorien eine entscheidende 
Stellung einzunehmen. Die Auslegung kann fast immer in beider Sinne ge­
schehen, ist aber meines Erachtens nach oft, vor aHem in Nervenfallen, mit 
RUTTIN viel Ieichter durchzufUhren. 

Dem medialen Kleinhirngebiet liegen nun die vestibularen Kerne so benach­
bart, daB Ferneinfliisse auf dicse selbst schwer anszuschlieBen sein werden. 
HILPERT nimmt das sogar hinsichtlich des ganzen Kleinhirns an. 

Ich habe merkwiirdigerweise einmal 3 Tage nach einer Kleinhirnpunktion 
einen Nystagmus zur gieichen Seite auftr:eten sehen, der innerhalb eines Monates 
restlos verschwunden war, ohne daB sich zu seiner Erklarung im klinischen Ver­
Iauf Anhaltspunkte fUr andere erkrankte Stellen - klinisch - geboten hatten. 
MACKENZIE sah nach einer Kleinhirnprobeincision sofort einen waagerechten 
grobschlagigen Nystagmus zur selben Seite an Stelle eines zur Gegenseite gerich­
teten waagerecht-rollenden Iabyrintharen Nystagmus einsetzen, obwohl das 
Kleinhirn gesund, der gesuchte AbsceB - im Schlafeniappen zu finden war. Aller­
dings miissen wir von RUTTINS Standpunkt aus daran denken, daB das vestibulare 
System der kranken Seite gerade dann im Ubergewicht sein und den zu seiner 
Seite gerichteten Nystagmus erzeugen kann, wenn die hemmenden Kleinhirn­
bahnen fortfielen, ohne daB eine labyrinthare Schadigung vorhanden istl. 

1 Andernfalls braueht die neue homolaterale Enthemmung nur der Ausfallsdekompen­
sation des kontralateralen Kerngebiets die Waage zu halten - man mull daher yom Stand­
punkt der RUTTINsehen Theorie aus staunen, dall labyrinthogene Kleinhirnabseesse kein 
ausgesproehenes Zwisehenstadium zeigen, in dem der Spontannystagmus fehlt oder unklar ist. 
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GRAHE hat entgegen anderen Verfassern (s. MARBURG, Abschnitt) durch vor­
sichtige Beriihrung einer Kleinhirnabsce.6wand mit Wattetupfern einen Nystag­
mus hervorgerufen, der den bis dahin zur Gegenseite bestehenden augenblick­
lich in einen gleichseitigen verwandelt hat. Ferner sieht man Nystagmus nach Abs­
ce.6eroffnung ebenso oft aufhoren, wie auch eine ganze Zeit lang weiterschlagen. 

Fehlen eines jeden Nystagmus ist iibrigens selten (FREMEL), kommt aber selbst bei 
groBen Abscessen vor (BRUNNER). 

Sogar Halbseitenresektionen des Kleinhirns lie.6en das Erscheinen eines 
Nystagmus vermissen [GRAHE (1928), PORTMANN], wahrend sonst eine gleich­
seitige Vbererregbarkeit der vestibularen Kerne danach - wie bei vielen 
Kleinhirnerkrankungen - eine wohlbekannte Folge ist (s. S. 552 u. 570 und 
andere Abschnitte). 

Mit dieser Ubererregbarkeit wird auch der fiir Kleinhirnkrankheiten des Kleinhirns 
bzw. der ganzen hinteren Schadelgrube (GuTTICH) bezeichnende Nystagmusklonus erklart. 

Wenn ferner die pathologisch-anatomisch nachgewiesene, ausgedehnte Unter­
minierungen der Kleinhirnrinde [FREMEL (1923)], oder wenn Mark- oder Rinden­
erweichungsherde (BIRKHOLZ), besonders solche ohneDruckerscheinung (BENESI­
BRUNNER), recht plausible Stiitzen fiir Theorien eines Kleinhirnnystagmus sind, 
so ist doch der fiir sie giinstigste histologische Befund nicht eindeutig, sofern 
nicht wenigstens anatomisch die absolute Versehrtheit des iibrigen vestibumren 
Systems beider Seiten gesichert ist. Der gegenteilige Fall kann nach einem 
Praparat von BRUNNER bzw. OBERSTEINER (Fehlen von Wurm und Nucleus 
fastigii bei schwerster Schiidigung der iibrigen Kleinhirnkerne) vorkommen! 
In der Tat stehen verschiedene gut untersuchte Falle von Kleinhirn­
erkrankungen (ich nenne POTZL, FISCHER und POITZL, KLESTADT und ROTTER) 
zur Verfiigung, die dartun, da.6 die vestibularen Kerne nicht unbeschadigt zu 
bleiben pflegen. 

1m Tierversuch ist ein Kleinhirnnystagmus unter jenen eindeutigen Be­
dingungen nach DEMETRIADES und SPIEGEL zu erzeugen. 

Ein stichhaltiger Beweis fiir einen "Kleinhirnnystagmus" liegt, soweit ich 
sehe, noch nicht vor. Aber sein Vorkommen ist nicht schlankweg abzulehnen. 
GewiB handelt es sich auch dann nur um einen Spezialfall des vestibularen 
Nystagmus (BARRE, Diskussion HAUTANT). 

BENESI und BRUNNER haben anla.6lich einer ausgedehnten Erweichung in 
der Kleinhirnrinde eine, auch von BING herangezogene, Deutung als Diaschisis 
gegeben. 

Es ist selbstverstandlich, daB sich den Kleinhirntumoren gleichartig die im 
Winkel sich entwickelnden Gebilde auf das Kerngebiet auswirken konnen, so 
da.6 dann die Erscheinungen sich mit den yom Nervenstamm ausgelosten ver­
gesellschaften oder ablOsen. 

1m Tractus vestibulomesencephalicus sind die fiir die Funktion wichtigsten 
Faserbiindel zu den Augenmuskeln - wenigstens beim Menschen - wieder zum 
gro.6ten Teil zusammengefa.6t, und es ist in dieser Strecke kein energieerzeugendes 
Ganglion vorhanden. So mu.6 man es wohl verstehen, wenn in ihr jeder unvoll­
kommene Schaden sich bereits im Sinne eines Ausfalles auswirkt, d. h. im Vber­
wiegen des Tonus des gegenseitigen Tractus und einer Abschwachung der ver­
bliebenen eigenen Funktionsfahigkeit. 

Dem entspricht, da.6 der Spontannystagmus vom hinteren Langsbiindel aus 
zur kranken Seite gerichtet ist, und da.6 mit der Vollahmung desselben an seiner 
Statt eine Zwangsdeviation zur gesunden Seite eintritt! Da in diese Struktur­
einheit auch die Blickbahn eingeschlossen ist, deckt sich dieser Spontannystagmus 
mit dem "blickparetischen Nystagmus" und die Zwangsdeviation mit der "Deviation 
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conjugee vom Herde weg". Dieser "Briicken-" oder besser "Haubennystagmus", 
hat zumeist seine Besonderheiten (s. unten S. 604). 

Nach MARBURG und BRUNNER diirfen allerdings Deviationen dieser Art auch 
auf vestibulare Kerne, speziell in der absteigenden Wurzel bezogen werden, und 
zwar handele es sich dabei gewohnlich um voriibergehende oder vasculare Er­
scheinungen. Das sind vielleicht jene FaIle, die (s. S. 569) die Moglichkeit zu­
lassen, daB die willkiirliche Blilkbahn gelegentlich caudaler einschwenke. Der­
artige Vorkommnisse sind nach BRUNNERS Ansicht zu Unrecht als labyrinthare 
Blicklahmung bezeichnet worden. 

Die "Deviation conjugee zum Herde hin" ist das bekannte Symptom der 
hOheren Abschnitte der okulomotorischen Bahn. Bald nach ihrem Verschwinden 
kann sie noch latent bestehen. Dann kann es gelingen - ich weiB nicht, ob das 
auch schon kurz vor ihrem ersten Erscheinen moglich ist - auch sie durch vesti­
bulare Reizversuche, man mochte sagen, hervorzuzaubern (BARANY, MEYERS). 
Zur vestibularen Deviation conjugee kommt es oft bei Hirndruck (GRANT 
und FISCHER, NEUMANN); ob sie aber dann nahezu unfehlbar, wie GRANT 
und FISCHER nach nicht mehr als 4 Tauschungen unter 116 Fallen es behaupten, 
Gewahr fiir supratentoriellen Sitz gibt, bleibt dahingestellt. 

Die Spontandeviation ist in diesen Fallen tatsachlich eine "einphasige" 
Reaktion (GERSTMANN), vorausgesetzt, daB der Kranke voll bei Bewu{3tsein 
ist. Die nystagmische Reaktion stellt sich denn auch erst wieder bei Besse­
rung des Krankheitszustandes im Hirnstamm ein; sie bleibt bestehen, wenn der 
Zustand dauernd ist, z. B. auch bei mangelhafter Hirnentwicklung bei Idioten 
(ROSENFELD ). 

Eine Spontandeviation ist vor allem dann einphasig, wenn sie .ifu{3erung des 
statischen Systems ist. Solch tonische Deviation kann ohne und neben Nystagmus 
vorkommen - iiber sie s. auch S. 591 -. Neben dem supranuklearen Nystagmus 
kann sie latent vorhanden sein, worauf schon A. BIELSCHOWSKY (1916) und spater 
wieder CORDS hingewiesen haben, indem sie sich in das nichtgelahmte Blickfeld 
erstreckt. Doch konnte es sich meiner Meinung nach in solc:hen Fallen auch um 
eine Deviation durch Schlagfeldverlagerung nach FRENZEL handeln. 

Ein vestibular-statischer Reflex ist nach neuerer Ansicht auch die Vertikal­
divergenz (HERTWIG-MAGENDIESche Schielstellung der Augen). Diese ist haufig 
mit einer Seitenablenkung bzw. Rollung verbunden, so daB sie diagonal erscheint. 
Doch besitzen die assoziativ-reflexen Augenbewegungen in jeder Ebene selb­
standige Mechanismen (POTZL und SITTIG), doch vgl. dazu MUSKENS s. S. 607. 
Das Tonusverhaltnis der Vertikaldivergenz sei beim Menschen [KOLLNER zufolge 
(POTZL u. SITTIG)] so, daB jedes Labyrinth das gleichzeitige Auge nach oben, 
das gegenseitige nach unten zu treiben suche. 

Die Vertikaldivergenz neben Nystagmus ist natiirlich manifest. Nach POTZL 
und SITTIG kann man sie als Enthemmung nach Fortfall von Einfliissen des 
Flocculus, vielleicht auch des Zwischenhirns erklaren. Sie konne aber auch als 
Reiz- oder Ausfallssymptom unmittelbar von ihren Zentren aus aufzufassen sein. 
Ihr Kernmechanismus habe eine zweifache Beziehung zum Hirnstamm: 1. zum 
ventrocaudalen Deiters und der absteigenden Wurzel 1 und 2. zur Vierhiigel­
gegend. OLOFF und KORBSCH wollen weniger yom EinfluB der vestibularen 
Kerne wissen und halten fiir ausschlaggebend eine - vermutlich geringfiigige­
Schadigung des hinteren Langsbiindels, wenn ich nach ihrem Fall recht verstehe, 
einer Seite. Die Divergenz ist aber nicht nur, wie es diese Verfasser meinen, 
ein supranukleares Symptom; der vestibulare EinfluB kann z. B. nicht abge-

1 Die auch schon einmal von WALLENBERG als Herd der Vertikaldivergenz angegeben war! 
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stritten werden, wenn interessanterweise eine Diagonaldivergenz nach thera­
peutischer Durchschneidung des N. VIII (CAIRNS und RUSSELL BRAIN) auftrittl. 

Die Divergenz kann anfallsweise (POTZL und SITTIG, Fall 1), womoglich in 
abwechselnder Folge auftreten; ja es kann ein "Waagebalkennystagmus" vor­
kommen, wie er schon vor diesem Fall frillier einigemal bei Hirnstammerkran­
kungen beobachtet worden ist (s. WILBRAND und SANGER). 

Mit spontaner Deviation bzw. statischen Reflexen in Verbindung steht die Frage nach 
dem "labyrintharen Schielen". Ihr zugrunde liegt die Tatsache, daB die vestibulii.ren 
Reflexe schon physiologisch auf einem Auge starker als auf dem anderen in die Erscheinung 
treten konnen, und zwar dem Auge der gereizten Seite. 

Ein Ausnahmefall BARTELS' erklart sich wohl aus der Bahnenkreuzung, da eine GroB­
hirnerkrankung vorlag. 

Diese Tatsache ist theoretisch in Kurven zahlreicher Tierversuche (u. a. BARTELS, 
MANGOLD und LOWENSTEIN, MAGNUS -DE KLEYN), praktisch durch Auftreten von ent­
sprechenden Doppelbildern [RUD. PANSE (1907) - erstbekannter Fall -, RUTTIN, HOFF 
U. SCHILDER (1933) u. a.] am Menschen erhii.rtet. Die tonische Natur der Schielablenkung 
lenkt dabei das Augenmerk auf die statischen Labyrinthreflexe speziell. Fiir ihr ein­
schliigiges Verhalten anzufiihren sind die starkere Gegenrollung in Versuchen von BENJA­
MINS und NIEUHUIS sowie von GERTZ oder OPFER, die Feststellungen von Vertikaldiver­
genzen bei Mittelohreiterung in der beriihmten Selbstbeobachtung von BARTELS (1912), 
bei den therapeutischen Durchschneidungen des N. VIII-Stammes von CAIRNS und BRAIN 
und bei zentralen Herden von POTZL. 

Mit dieser Erscheinung nicht zu verwechseln ist die starkere Abweichung eines Auges, 
die durch Interferieren mit einer Konvergenz zustande kommt, indem die Medianbewegung 
sich an cinem Auge in umgekehrtem Sinne mit der vestibuliiren langsamen Phase zusammen­
findet (BARANY, WITTMAAK). 

Es stande also einem langere Zeit anhaltenden vestibular veranlaBten Schieleffekt kein 
grundsatzliches Bedenken entgegen. BARTELS hiilt ein vestibulii.res Schielen auch fiir durch­
aus moglich, BRUNNER aber meint, daB yom Labyrinth aus hOchstens ein latentes Schielen 
offen bar werden konne. Eine individuelle Anlage zu dieser Innervationsanomalie muB 
wohl erforderlich sein; ihre Ursache ist vermutlich in der mengenmiiBigen Faserverteilung 
bei den Kreuzungen zu suchen. Nur OHM, der aus seinen Kurven auf ein gemeinsames 
Funktionszentrum der Blick- und Labyrinthinnervationen schlieBt, halt die Anlage fiir 
durchgangig vorhanden. 

Nicht als einphasige Reaktion, sondeI'll nur als "erste Phase" des Nystagmus, 
als sein )fquivalent, zu betrachten ist die Spontandeviation dagegen, wenn der 
Kranke betdichtlich benommen odeI' im Schlafe ist (BARANY). Hierhin rechnen 
mull man wohl auch den physiologischen, doch nul' voriibergehenden Zustand 
der Entwicklung der Nystagmusfahigkeit, den man bei Neugeborenen und Frilli­
geburten recht oft beobachtet und auf die ungeniigende Markreife zu beziehen 
geneigt war; vermutlich handelt es sich mehr urn Unreife und Ungeiibtheit der 
Schaltungen. 

Vestibuliire Reizung ermoglicht daher nach ROSENFELD organische Herkunft von 
Krampfzustiinden zu erkennen; hierzu eignet sich nach ROSENFELD vor aHem die galvanische 
Methode. 

Als Zeichen der Ermiidung eines labyrintharen Spontannystagmus (JANSEN) 
habe ich Deviation nicht gesehen. 

Als Aquivalent trotz Vorhandensein des Bewulltseins sieht BARANY (1921) 
die Deviation an, wenn sie nur beim Aufheben der geschlossenen Lider zu 
sehen ist. Sie zeige dann einen latenten Nystagmus und zugleich durch ihre 
Richtung die Herdseite an. 

Nach FRENZEL sollen sich derartige Deviationen schon hinter der Leucht­
brille gut zu erkennen geben. Deviation oder Nystagmus hinter LideI'll, die 
gegen Widerstand geoffnet sind, konnen auch sensiblen Ursprunges sein. Vor 
solcher Verwechslung muG man sich besonders bei den Augenbewegungen der 

1 1m Sinne einer Liihmung (s. oben KOLLNER), verbunden mit rollendem Nystagmus 
zur Gegenseite. 
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Sauglinge huten [BARTELS s. auch sensible Reflexe (s. S. 544) und STRANSKY' 
Nystagmus (S.472)]. 

In Ubergangszustanden des Bewu{Jtseins kann man Spontannystagmus neben 
Spontandeviation in ahnlicher Weise zu sehen bekommen wie in wacher, un­
beeintrachtigter Geistestatigkeit bei den Schadigungen des Tractus vestibulo­
mesencephalicus. Auch die Besonderheiten konnen sich zeigen, die fur die 
letzteren so bezeichnend sind (s. S. 581). 

Vielleicht sind dieselben auch gemeint, wenn von einem "langsamen 
Nystagmus" gesprochen wird, z. B. von BORRIES (1926), DIMITZ und SCHIL­
DER, CORDS (1930). Doch konnte auch ein nur frequenzverminderter Nystagmus 
so genannt werden, den GRAHE (1932) verhaltnismaBig oft bei Schlafenlappen­
abscessen gesehen hat. 

AuBer jenen speziellen gibt es einige allgemeine Besonderheiten, die 

starke Hinweise auf die zentrale Natur des Spontannystagmus 

sind. Keiner derselben erlaubt fiir sich aIle in einen unfehlbaren RuckschluB auf 
zentralen Ursprung. Treffen sie zusammen, so steigt ihr Wert schon wesentlich. 

Ganz allgemein konnen wir sagen: Je schwacher ein Spontannystagmus ist 
einerseits, je mehr andererseits sich die Erregung auf die Kerngegend beschrankt 
und besonders je mehr dabei noch eine gleichzeitige Einwirkung auf die ge­
schlossenen Wurzelbundel statthaben kann, urn so weniger unterscheidet sich 
der zentral erregte Nystagmus yom vulgaren Typ ohne Besonderheiten. Ein 
Nystagmus starkeren Grades yom vulgaren Typ ist nahezu niemals nuklearer 
oder gar supranuklearer Natur. Ob Herd- oder Fernwirkung zugrunde liegt, ist 
fiir die Erscheinungsform gleichgultig; sie hangt davon ab, wo das Vestibular­
system getroffen wird. 

Die erste Besonderheit eines zentralen, zugleich die ungewohnlichste Eigen­
tumlichkeit eines peripheren Spontannystagmus, ist ein langdauernder Bestand. 
Mag der periphere Spontannystagmus auch betrachtliche individuelle Unter­
schiede aufweisen, stets laBt er in allen seinen Eigenschaften nacho Je akuter 
und heftiger er eingesetzt hat, urn so mehr macht sich diese Schrumpfung 
bemerkbar. Allenfalls klingt er noch in Latenz, also in einer freiaugig nicht er­
kennbaren Starke (als latenter Restnystagmus oder gar latenter Restnystagmus­
neigung (UNTERBERGERs) nacho Wenn diese Reste sich uber Wochen, unter Um­
standen bis Monate halten konnen, so hat das seinen Grund eben in ihrer zentralen 
Natur (s. S. 562). Der periphere Nystagmus verkummert also, auch ohne da/3 
die Grundkrankheit sich im Ruckgang befinden muB. Halt Z. B. nach Labyrinth­
ausschaltung, vor allem nach Labyrinthoperation noch lange Zeit ein Spontan­
nystagmus, an, so ist das immer auf meningeale Erkrankung verdachtig. Kommt 
die Grundkrankheit zur Heilung, so kann jeder, auch der zentrale Nystagmus 
verschwinden. Diese Beobachtung ist bekannt von Operationen her, die einen 
etwa yom Kleinhirn ausgehenden Druck beseitigt haben oder von der Heilung 
encephalitischer und ahnlicher Herde. Es gibt aber auch Ausnahmefalle, in 
denen nach operativer Ausheilung [z. B. einiger VIII-Tumoren BARANYS (1913)] 
noch eine Art Narbenzustand und als sein Zeichen der Spontannystagmus, in 
einem FaIle von R. HOFFMANN bis zu 11 Jahren, ubrig bleiben. Ein schnelles 
Verschwinden nach langercm Bestehen kann Folge steigcnden Hirndrucks sein 
[FRENZEL (1931)]. Ohne Heilung bleibt der von der Hirnsubstanz aus erzeugte 
Spontannystagmus gewohnlich, wie diese Ausnahmefalle es taten, bis zu vielen 
Jahren unverandert erhalten im markanten Gegensatz etwa zu einem Spontan­
nystagmus, der durch Belastung eines VIII-Stammes veranlaBt wurde. 

Auch seine zweite Besonderheit kann der zentrale Nystagmus wahrend seines 
langen Bestehens zeigen, das ist eine besondere Lebhaftigkeit. Sie auBert sich in 

Handbuch der Neurologie. IV. 37 



578 W. KLESTADT: Symptomatologie des N. VIII einschlielUich Leitung im Hirnstamm. 

der (}robschlagigkeit, seltener in der Frequenz. So ist der zentrale Spontan­
nystagmus oft schon beim Geradeausblick an ausholenden Rucken zu erkennen; 
aber auch noch II. bis III. Grades kann er sich so verhalten. Diese Eigenschaft 
ist gleichsam das Spontan-Gegenstiick zum reaktiven Krampfnystagmus NEU­
MANNS. Eine der beiden Erscheinungen ist aber nicht zwangsweise an die andere 
im Auftreten gebunden. Der grobschlagige Nystagmus gibt bei Erkrankungen 
in der hinteren Schadelgrube mit Nystagmus nach beiden Seiten einen Weg­
weiser zur Herdseite, den ich mit CUSHING, GUTTIeR u_ v_ a. Klinikern fiir recht 
zutreffend halten mull. Und zwar ist der langsamere, grollere und - wie AN­
THONI meint, der nicht weniger als 19 unter 21 Kleinhirncysten hierin hat iiberein­
stimmen sehen - auch mal unregelmallige Ausschlag zur kranken Seite gerichtet. 
Gewill gibt es auch Ausnahmen. So konnte ich interessanterweise einmal VOl' 
der Entfernung eines Kleinhirntumors, der nahe der Mittellinie saIl, ein -aber­
wiegen des zur Gegenseite gerichteten Nystagmus, nach der Operation ein -aber­
wiegen des Nystagmus zur kranken Seite iiber mindestens 3 Monate lang, zuletzt 
diesen allein, beobachten. 

Von Kleinhirntumoren aus iibertreffe die Intensitat nach BRUNNER noch die 
bei Winkeltumoren beobachtete. Nach einer grolleren Zusammenstellung des­
selben Verfassers bedeutet fUr die VIII-Tumoren zunehmend starker Schlag 
zur kranken Seite eine Verschlechterung der Operationsprognose. Mit zunehmen­
dem Druck auf Kern- und Briickengebiet kommt es dann auch zu vertikalen 
Schlagen und zur Blickparese. Nach CORDS (1930) ist nur in 10% mit starkerem 
Schlag zur Gegenseite und in 10% mit beiderseits gleich starkem Schlag zu 
rechnen. Nach GUTTICH reagiert der Nerv, eben durch den gesteigerten Druck 
bis an seine Schmerzgrenze erregt, grobschlagig. Er fand ein Schwanken del' 
Intensitat. Auch mir fiel an einigen VIII-Tumoren ein periodenmalliges Nach­
lassen auf. Aber es ist nicht etwa der grobschlagige Nystagmus ein Zeichen von 
gesteigertem Hirndruck; er kommt nach GRARE (1934) nicht einmal hiiufig 
dabei VOl'. 

Ahnliche Lebhaftigkeit, von Labyrinth oder lateralem VIII-Abschnitt her­
vorgerufen, kann hochstens Stunden, allenfalls einige Tage vorhalten. Man 
sieht sie nach "Einbriichen" ins Labyrinth oder auf der Rohe "vestibularer 
Anfalle", z. B. mancher Octavuskrisen vom MENIEREschen Symptomenbild. 

Ferner tritt ein dem zentralen iihnelnder Nystagmus von der Peripherie aus auf ganz 
schwache Reize hin und daher spontan an mancher Labyrinthfistel in Erscheinung, aber 
fiir ganz kurze Dauer oder wenigstens recht unregelmiiBig. 

Diesen lebhaften peripheren Nystagmen geht ein iiberaus liistig starker sub­
jektiver und vegetativer Reizzustand parallel. Am zentralen Nystagmus - einc 
dritte Eigentiimlichkeit desselben - erreicht diesel' selten so hohe Grade; er kann 
sogar, braucht aber nicht ganz zu fehlen. 

Weitere Besonderheiten treffen Schlagebene und Zahl der Schlagrichtungen. 
Man darf sagen: je reiner und isolierter die Schlagebene in Erscheinung tritt, je 
ungewohnlicher sie ist, also diagonal oder vertikal, um so eher wird del' Spontan­
nystagmus zentral ausgelost sein (BARANY, RUTTIN). Grollere Schlage, dauerndes 
Verbleiben bekraftigen die Annahme. 

Ein ausgesprochen in einer der Ebenen schlagender Nystagmus, peripher ent­
standen, mull auf umschriebene Beschadigungen der Kanale bzw. Erkrankungen 
der nervosen Elemente zuriickgefiihrt werden und aullert sich entweder als Reiz­
erscheinung in der adaquaten Ebene del' betreffenden Labyrinthanteile [vgl. 
oben Fall KLESTADT (s. S.570) und Fall LEIDLERI (s. S. 571)] oder in dem 
Wegfall der zugehOrigen Schlagkomponente. 

1 1m ersten FaIle trat auf waagerechter Schlag vom waagerechten Bogengang, im zweiten 
rollender Schlag vom hinteren Bogengang aus. 
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So behinderte ein kongenitaler Defekt in beiden hinteren Bogengii.ngen 1 im FaIle 
DE KLEYN·SCHENKS den senkrechten, in frischen LabyrinthsyphilisfiiJIen von BECK und 
von FORSCHNER den waagerechten Schlag. 

Der senkrechte Spontannystagmus galt allgemein als unzweifelhaft zentraler 
Natur (JONES, BARANY, Voss s. BARTH, BRUNNER, J. SOMMER) und mit ihm 
auch der schrage (RUTTIN), bis MYGIND (1930) bei eitrigen und nichteitrigen 
Ohrerkrankungen nicht weniger als 42 Falle, davon 20% mit rein senkrechtem 
Schlag als Eigentiimlichkeit seines Materials veroffentlichte! Dieser iiberraschende 
Widerspruch ist bis heute nicht geklart 2. Auch der Beweis fiir MYGINDS zugleich 
ausgesprochene Vermutung, daB der von RUTTIN mehrfach beim Durchbruch 
in die Ventrikel beobachtete senkrechte Nystagmus eigentlich ebenfalls peripher 
entstanden seien, steht aus. MYGIND sah ofter Nystagmus nach abwarts als 
nach aufwarts, die umgekehrte Erfahrung, die ich aus eigenen und berichteten 
Krankengeschichten - allerdings zentraler Falle - entnehmen muB. 

Pathologisch.anatomisch konnte fiir die auf eine Schlagebene beschrankten 
Spontannystagmen entsprechend den grundlegenden Tierversuchen von LEIDLER 
- bereits an einer Reihe von Krankheitsfallen des verlangerten Markes einiger­
maBen sicher festgestellt werden, daB die rollenden Spontannystagmen auf 
die abhangigsten Kernpartien des Vestibulums (verschiedene Syringobulbise­
falle s. BRUNNER, STEIN), die waagerechten auf die mittleren Partien (akute 
Bulbii.rparalyse FREMEL) und die senkrechten auf die vordersten Partien (Cysti­
cercus des IV. Ventrikels MARBURG) zu beziehen sind. 

Nach FREMEL schlieBt das Gebiet ffir den waagerechten Nystagmus nach oben mit der 
N. VII·Ebene ab; absteigende Wurzelabschnitte und der sog. Nucl. intercalatus Staderini 
(s. LEIDLER, 1935) waren frei; von letzteren gehe iiberhaupt nie ein Nystagmus aus. Nach 
SPIEGEL bzw. LEIDLER beginnt das Gebiet fiir den senkrechten Nystagmus von unten her 
mit der VI·Ebene. UNTERBERGER (1934) gibt merkwiirdigerweise an verifiziertem FaIle eines 
Rautengrubentuberkel, der bis in die hintere Briicke reichte, an, daB die rollenden Nystag­
men auf die vordere Briickengegend zu beziehen seien, wiihrend er die senkrechten in un­
bestreitbarer Weise von unvollstandiger Schadigung beider, insbesondere des linken (s. 
S. 607, MARBURG) hinteren Lii.ngsbiindels abhii.ngig macht; die Zerstorungen dieses Falles 
im vestibularen Kerngebiet sind aber iiberaus betrachtlich. POTZL und SITTIG halten den 
senkrechten Nystagmus ebenso oft fiir ein Zeichen des Gebietes der DEITERS. und BECH­
TEREw.Kerngruppen, wie des Vierhiigeigebietes; MUSKENS nimmt an, daB senkrechter 
Nystagmus noch von Lasionen der unteren Olive und der zentralen Haubenbahn aus ent· 
stehe, wobei MUSKENS keine greifbaren, POTZL nur intra operationem gewonnene anatomische 
Unterlagen zu haben scheint. 

Sicher ist der senkrechte Schlag kein "Vorrecht des Gebietes von III- und 
IV-Kernen. Das zeigt aueh der Fall SCHELLERS (subependymares Gllom des 
IV. Ventrikels). Ebenso sieher aber reicht das zu seiner Bildung befahigte 
Gebiet iiber die vestibularen Kerne nach vorn bis ins Mittelhirn, wenn auch 
- wie SPILLER schon konstatiert hat (s. S. 607) - die Vierhiigelplatte selbst 
fur seine Entstehung nicht mehr in Frage kommt 1. 

Nach NYLEN saBen 85% von 40 Tumorfallen vorherrschend senkrechten Nystagmus. 
schiages oberhalb des Zeites. 

Klinisch sind bei einigen akuten Vergiftungen verhii.ltnismaBig oft senkrechte Schlage 
beobachtet worden (RUTTIN, KORBSCH), so daB BARTELS gerade daraus vermutet, daB 
im Bergmannsnystagmus eine vestibulare Komponente doch enthalten sein konne (vgl. 
S.585). 

FREMEL etwartet, daB das Zentrum fiir Nystagmus nach unten sich oral vom Zentrum 
fiir Nystagmus nach oben befindet. 

1 Allerdings seien auch der N. III und IV bei diesem anencephalen Kind sekundar 
degeneriert gewesen. 

2 Senkrechter Nystagmus bei Fistelsymptom und durch kunstvoll angesetzte heider· 
seitige Reizung (RUTTIN, LUND) erzeugt, gehOrten natiirlich nicht in diese Kategorie 
(s. S. 543). 

3 tibrigens von BLOHMKE auch fiir den Dunkelnystagmus hei Tieren nachgewiesen. 

37* 
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In Frequenz und Intensitat ist das tJberwiegen der waagerechten Augen­
bewegungen unverkennbar (RUSSEL s. SPILLER, BARTELS). 

Die Bindung der Nystagmusrichtung bei den mesencephalen Lateral- und 
Vertikalmotorenldhmungen an deren Ebene ist selbstverstandlich. 

Bemerkenswert ist, daB auch yom Schlafenlappen aus RUTTIN (1920) "nach 
BeIieben oft" durch Einlegen eines Drains in einen AbsceB waagerechten 
Nystagmus hervorrufen konnte. Auch liegen manche Angaben iiber Spontan­
nystagmus bei GrofJhirnherden vor, deren Beziehung zum vestibularen System 
noch nicht geklart ist. 

Ich erwiilme nur einen eigenen Fall einer Hemiplegie, die 2 Jahre bestand und der sich 
l/S Jahr spater eine periphere VII-Liihmung sowie Trigeminuskrampfe, alles links, hinzu­
gesellten; er zeigte ohne andere verwendbare Symptome einen spontanen zweitgradigen 
Nystagmus nach oben, sowie einen rechtsrollenden Spontallnystagmus nach rechts, ohne 
die geringste vestibular-reaktive oder cochleare Abweichung! Ich habe die Patientin nicht 
bis zum Ende verfolgen konnen. 

1m iibrigen ist bei Erkrankungen des verldngerten Markes auch mal der vulgare 
waagerecht-rollende Nystagmus zu treffen, vielleicht infolge Mitbeeinflussung 
samtIicher Wurzelfasern bzw. des Stammes. Viel otter findet man bei ihnen 
jedoch eine Kombination, in der der Nystagmus diejenige Ebene und Richtung 
bevorzugt, in die der Blick geht. Man priift darauf gut, indem man nach QUIX 
langsam den Finger wie den Uhrzeiger im Kreise vor den Augen herumfiihrt. 
Dabei bemerkt man einmal, individuell verschieden, den physiologischen EinfluB 
des okulomotorischen bzw. statischen Apparates [so oben BORRIES, KLESTADT 
(S. 531); besonders dann, wenn etwa noch periphere Augenmuskellahmungen 
gleichzeitig bestehen sollten, auch KOLLNER, SCHARFSTEIN, WODAK und HERR­
MANN]. Zum anderen kann sich der Nystagmus auch in einer Weise zeigen, 
die GUTTICH und FRENZEL als einen "entfesselten Endstellungsnystagmus" 
auffassen und die von FRENZEL "Blickrichtungsnystagmus" genannt wurde, 
im Gegensatz zu den "richtungsbestimmten" Nystagmen. 

Nun beschranken sich die richtungsbestimmten Nystagmen bei Einwirkung 
auf das Kerngebiet des ofteren ebenfalls nicht auf eine Richtung. Es wird dann 
nahezu unmoglich einen Blickrichtungsnystagmus von einem nach mehreren 
Richtungen bestimmten Nystagmus auseinanderzuhalten, wenn keiner der 
Nystagmen den II. Grad erreicht. Andererseits ist mir mancher Nystagmus 
begegnet, der wohl ganz gut zum Blickrichtungsnystagmus gepaBt hatte, dem 
aber doch diese und jene Richtung fehlten - QUIX (1928) halt 26 Nystagmus­
richtungen fUr moglich! - SchIieBlich kann selbst beim Blick in derselben 
Richtung noch senkrechter und waagerechter Nystagmus miteinander abwechseln 
(DIMITZ und SCHILDER). Am seltensten ist iiberhaupt der Nystagmus nach ab­
warts dabei; darin decken sich meine Beobachtungen mit denen BRUNNERs. 

Die Endstellungsnystagmen sind genetisch verschieden. Aus den ocularen 
Momenten (s. S. 467) konnen wir in diesen Fallen otoneurologisch nichts 
entnehmen. Aber den vestibularen scheint doch eine Bedeutung zuzukom­
men, insofern als bei Einwirkungen auf die hintere Schadelgrube "Blick­
richtungsnystagmus" recht oft vorhanden ist, und ich mochte ihn da lieber als 
einen entfesselten vestibularen Nystagmus erklaren: Ich nehme an, daB zu 
einem derartig vielgerichteten Nystagmus die fiir den Vestibularis besonders 
charakteristische Auseinanderziehung seiner Ganglien und Fasern in der Med. 
obI. (s. HILPERT) disponiere, sowie die zahlreichen Verbindungen, die er hier 
mit anderen Zentren eingeht und die zum Teil nur von Kollateralen versehen 
werden, so daB zwar jede Richtung bzw. Schlagebene fiir sich vertreten, aber 
dabei unheimlich vielen AnstoBen ausgesetzt sind. Reicht die Isolierung der 
Erregungen aus, so miissen wir der Ebene und Richtung nach reine oder in 
bestimmter Weise betonte Nystagmen erwarten; die raumliche Nahe des 
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gesamten spiegelbildlichen Systems der anderen MarkhiiJfte erleichtert gegebe­
nenfalls dessen Mitwirkung im richtungsumgekehrten Sinne. Reicht die Iso­
lierung aber nicht aus, so kommt es zum Nebeneinander, einer Art Serien­
schaltung 1, ober bei weiterer Steigerung gar zum Durcheinander der Ebenen 
der vestibularen Reizerscheinungen, an denen sich dann natiirlich die aus den 
Vorversuchen (s. S.467) bekannte Auflockerung der Ophthalmostatik noch leichter 
bemerkbar machen kann. So sieht man diesen letzten Zustand bei ganz schwereri 
Fallen [z. B. Fall Jos. BECK (1930)] mit Herd mitten in der Med. obI. Kommt 
es doch im Gefolge solcher "auflosender" Veranderungen im Hirnstamm, wie 
FaIle von DIEMITZ-SCHILDER, JONES-SPILLER, GUTTICH u. a. zeigen, auch zu 
zusatzlicher Lockerung anderer assoziierter Augenbewegungen oder zum Er­
scheinen anderer Rhythmen, wie des Pendelns (CATEL-KRAUSPES Anencephalos) 
oder von Pupillennystagmus oder stielbewegungsartigem Rucken der Augen 
(s. S. 589). 

An den groBen Vorteil der FRENzEL-Brille zur Erkennung der Ebenen­
und Richtungsbetontheit einerseits, zur Priifung in der Augenmittelstellung 
andererseits sei hier erinnert. GUTTICHS Forderung, in beiden Situationen die 
Untersuchung vorzunehmen, ist gerade mit Riicksicht auf die zentralen Er­
krankungen, zu unterstiitzen, welchen Standpunkt man zur Deutung des Blick­
richtungsnystagmus auch einnehmen mag. 

Von verschiedenen Blickrichtungen stark beeinfluBte Spontannystagmen 
konnen wir yom Labyrinth aus nur wah rend der Ausbreitung ganz foudroyanter 
Entziindungen iiber dasselbe sehen. In allen anderen Fallen diirfen wir annehmen, 
daB er yom Zentralnervensystem ausgeht. Wann er mit GUTTICR und FRENZEL 
nur als allgemeines Hirndruckzeichen oder mit CORDS als eigentlich zentral­
vestibulares Zeichen zu bewerten ist, werden erst geeignete histologische Unter­
suchungen entscheiden. 

Bemerkenswert ist, daB sich aus dem Blickrichtungsnystagmus unter der 
Beobachtung richtungsbestimmte Nystagmen herausentwickeln konnen, die 
dann doch schon starke Hinweise auf besondere Hirnstammstellen im erwahnten 
Sinne bedeuten diirften. GUTTICH gibt der senkrechten Komponente indes 
zunachst nur den Wert einer weiteren Steigerung des Hirndruckes. Aus starkem 
anhaltenden Seitenschlag darf man meiner Meinung nach schon auf den rhomb­
encephalen Abschnitt und Wirkungshauptgegend in des sen Mitte schlieBen. 
In diesem FaIle deutet wiederum ein deutliches Vberwiegen einer Richtung 
auf deren Seite als Sitz der Schiidigung des Vestibularsystems hin. 

Eine besondere Richtungsbestimmtheit hat das BARRE und KLEINsche Retour­
nement du nystagmus, bei dem der briiske Richtungswechsel bereits kurz vor 
Erreichen der Mittellinie oder wenigstens bei Geradausblick eintritt. Verfasser 
haben es mehrfach bei Kleinhirnabscessen gesehen. Gemeinsam mit der vesti­
bularen Dysharmonie sei es -2 verifizierte, aber histotopographisch nicht ein­
gehende beschriebene FaIle standen zu Verfiigung - Zeichen der fiihlbaren 
Anniiherung von Gewachsen yom Ventrikelboden her an das Kerngebiet, was 
wir wohl als "ortliches Fernsymptom" bezeichnen miiBten. 

Neben diesen zentralen Nystagmus kann iibrigens auch ein zentral erregter 
statischer Reflex bestehen, z. B. die Vertikaldivergenz in den Gliomfallen 
von POTZL-SITTIG und von OLOFF-KoRBSCR (s. 575). 

Die Herausbildung des richtungsbestimmenden Nystagmus ist so bedeutsam, 
daB GUTTICR ein langeres Zogern mit einem sonst bedingten Eingriffe nunmehr 
fiir bedenklich halt. 

1 Doch ist es merkwiirdig, daB bei einem so vielgerichteten Nystagmus ein ganzes Teil­
kerngebiet unversehrt bleiben kann, so der Nucleus Deiters im Faile SCHALLERS oder wenig­
stens zum allergroBten Teil im Faile OLOFF-KoRBSCHs. 
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Der BIickrichtungsnystagmus kann neben dem richtungsbestimmten 
Nystagmus bleiben. Fehlt er ganzlich oder gesellt er sich erst mit der Zeit hinzu, 
so muB daran gedacht werden, daB primar oder wenigstens zunachst Wurzeln 
oder Stamme des R. vestibularis betroffen sein konnen. Auf mehrfache Herd­
erkrankungen ist aus dem Vorhandensein mehrerer richtungsbestimmter 
Nystagmen nicht zu schlieBen. Ein kurzfristiger Wechsel der kraftigeren unter den 
Nystagmusrichtungen, etwa der Art, wie wir ihn bei dem ZANGESchen Wechsel­
nystagmus der unvollstandigen oder noch nicht rein eitrigen Labyrinthitis sehen, 
kommt bei zentralem Ursprung kaum vor; Wechsel eines richtungsbestimmten 
Nystagmus bei zentraler Erkrankung kann natiirlich vorkommen (FREMEL). 

Beachtenswert ist es, wenn in diesen Spontannystagmen die Augen bei Spah­
oder gar bei Fiihrungsbewegungen nicht immer die auBerste Stellung erreichen; 
dann ist der zentrale Ursprung so gut wie sicher, da eine Beeintriichtigung der 
supranuklearen Strecke dadurch angezeigt wird. 

Diese Eigentiimlichkeit ist von der BIickinnervation her betrachtet, aller­
dings einem Endstellungsmechanismus, vgl. FRENZEL, zuzuschreiben. Das ist be­
dingt durch die zwangsmiiBige Verkniipfung von vestibularer und opokinetischer 
Innervation. Dieser "Endstellungsnystagmus" ist nichts anderes als der "Blick­
paretische" Nystagmus r als solcher aber Ausdruck cler krankhaft gesteigerten 
optostatischen Faktoren (s. S. 531)]. 

Wenn wir ihn - und ebenso andere Phiinomene cler BIickliihmungen - in 
unsere vestibuliire Symptomatologie einbeziehen, so geschieht das, wei! und 
insoweit sie nicht nur supranukleare AugenmuskeIIiihmungssymptome, sondern 
ganz typische Reaktionen vestibularen, und zwar wiedermn supranuklearen 
Charakters darstellen! 

Der blickparetische Spontannystagmus laBt mit zunehmender Starke auch 
unter WiIIkiirimpuls keine seiner Riickbewegungen mehr die auBersten Augen­
stellungen erreichen - im Gegensatz zum reaktiven blickparetischen Nystag­
mus! Dazu kommen am ausgebildeten blickparetischen Nystagmus noch 
zwei Eigentiimlichkeiten, die FRENZEL herausgestellt hat: 1. Das "Intensitiits­
gefaIle" ist steil; bei jedem anderen vestibularen Nystagmus ist es flach; 
darum kommt nach FRENZEL der blickparetische Nystagmus schon bei Gerade­
ausblick stets zur Ruhe. Meiner Meinung nach hat das darin seinen Grund, daB 
in der in Frage stehenden Bahnstrecke der Ohrtonus der Augen yom Zentrum 
her nicht mehr bilateral unterhalten wird und vermutlich anatomisch von ihr 
aus peripherwarts auGer synergistischen Verbindungen fUr Augenmuskelkerne 
keine Kreuzungen mehr vorhanden sein werden. Die Tiitigkeit der Hirn­
stammbahn einer Seite ist daher sozusagen abgelaufen, wenn die Augen die 
GIeichgewichtsgrundsteIIung erreicht haben. Wird sie aber voIIkommen auf­
gehoben, so irrt das Auge in das BIickfeld der anderen Seite gezwungener­
maBen ab! Diese Erscheinung ist der Ausdruck der zweiten Eigentiimlichkeit. 
Es liegt namlich 2. das Schlagfeld des vestibuliiren Nystagmus 1 immer in der 
OrbitalhiiJfte der langsamen Phase, der vestibularprimaren Phase. 1m iibrigen 
blieben auch an HirntumorfiiIlen RUTTINS trotz eines sehr heftigen Nystagmus 
nach beiden Seiten die Augen in Mittelstellung ruhig. 

Unterbrechungen des Spontannystagmus auf organischer Grundlage kommen 
unzweifelhaft vor. Sicher, wenn auch sehr selten, sind sie im Anfang von 
gewohnlich ganz leichten peripheren Erkrankungen von Labyrinth und Nerven­
stamm zu bemerken. Sie wurden gemeldet von der epidemischen Encephalitis 

1 FRENZEL fiihrte den Beweis am reaktiven Nystagmus - aber der krankhafte Reiz 
wirkt sich oft genug dem reaktiven gleichartig aus, so daB - wie es auch von LUND u. a. 
ofters gehalten ist - diese Ableitung erlaubt ist. 
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(WODAK). Ich habe selbst ein so relativ zentrales Symptom wie den grob­
sehlagigen Nystagmus - bei einem Aeustieusfibrom mit Verdrangung und 
Abplattung - nur von Zeit zu Zeit hervorkommen sehen, wahrend der zur 
Gegenseite gerichtete II-gradige klein- bis mittelschlagige Nystagmus dauernd 
vor sich ging. Sehwankungen und Ausfalle von langerer Dauer sind bezeichnend 
fiir multiple Sklerose ("transitorisch" nach O. BECK); sie k6nnen im Zweifels­
faIle gegen Tumor in die diagnostische Waagschale gelegt werden (auch LEIDLER). 

Sind die Pausen langer als die Nystagmuszeiten, so sprieht man von "Nystag­
mW3anfallen". In ihnen sind gew6hnlieh noeh andere vestibulare Symptome vor­
handen (s. S. 636). Merkwiirdig ist es, daB nach dem Anfall der Nystagmus 
Boeh eine Zeitlang spontan in umgekehrter Richtung weiterschlagen kann 
(BERGGREN, DE KLEYN-VERSTEEGH) und daB bei einigen Kranken der Nystag­
mus wahrend des Anfalles bzw. der ganze Anfall nur in bestimmten Kopflagen 
erscheint, also noch eines zusatzlichen Reizes bedarf. Anfalle, an denen nur 
Deviationen teiInehmen, tragen das Geprage tonischer Augenmuskelkrampfe. 
Als Beispiel nenne ich die postencephalitischen Schaukrampfe, liber deren 
\-estibularen AnteiI man im einzelnen sieh noeh nieht klar ist, und die Krampfe 
in HERTWIG-MAGENDIEScher Schielstellung (POTZL-MAuTHNER). 

Veriinderung des 8ponlannyslagmus durch eine Veriinderung der Kopfhaltung zum Korper, 
verbunden oder nicht verbunden mit einer Veranderung der Lage im Raum, kommen vor, 
ohne daB eine Regel fiir ihr Auftreten noch fiir ihre Formen gegeben werden kann; die augen­
blickliche Verfassung des Zentralnervensystems, Bowie die innervatorischen, mechanischen 
und optischen Vorgange bei den Blickbewegungen sind wohl die ausl6senden Umstande. 
Unter Wahrung aller VorsichtsmaBnahmen sind diese Kopfstellungsveranderungen aber 
verhiiltnismaJ3ig selten und vor allem geringfiigig. (Hinter ihnen stecken jedoch leicht 
Faile mit Labyrinthfisteln oder noch unausgesprochene Lagenystagmen I) Aber andererseits 
laJ3t sich die Bedeutung dieser MaBnahmen fiir genaue Untersuchungen aus der Angabe 
BORRIES' ersehen, daB erst durch die Kopfhaltungsveranderung das Alternieren eines 
periodischen Nystagmus (s. S. (72) manifest werden kann. 

Das Fehlen eines Spontannystagmus schlieBt eine Storung im vestibularen 
System nicht ans, insbesondere nicht eine labyrinth are ! Dabei kann der Krank­
heitsprozeB abgeschlossen, etwa narbig verheilt sein, ohne daB das Labyrinth 
wieder leistungsfiihig ist, obwohl in solchem Zustand noch erkleckliche Zeit 
ein Spontannystagmusrest, evtl. latent (UNTERBERGER) bestehen kann. 

DaB spontan-vestibuliirc Augenbewegungen weit mehr auf Tumoren, Ent­
ziindungen und iiberhaupt. auf Veranderungen in der hinteren Schadelgrube 
hinweisen als auf das GroBhirn, ist klar. Ohne andere Symptome k6nnen wir 
aus ihnen keine Krankheitsursache im Schadelinneren erschlief3en. Nur sei darauf 
aufmerksam gemacht, daB wir annehmen miissen, daB zentrale Sehaden aueh 
dureh toxisehe Einwirkungen zustande kommen (verschiedene Mitteilungen 
von RUTTIN und von LESCHKE). 

Durch schwere Erschiitterungen des Schadels k6nnen nach BRUNNER (1925) als Spontan­
nystagmusursache Veranderungen im Vasomotorenzentrum im RrCKERschen Sinne ent­
stehen, die sich allerdings wesentlich in Sti.irungen der Beschaffenheit der Labyrinthfliissig­
keiten auswirken sollen (s. dort). 

Der Spontannystagmus bei Neugeborenen, der recht oft, bis rund 75% nach 
H. BARTH vorkommt, kann zu einem Teil wohl als im Bereich der Norm gelegen 
angesehen werden, ohne daB wir die Frage beriihren, ob auch dieser wie der 
gefahrlichere andere Teil der Falle (Voss, BERBERICH und WIECHERS) wahrend 
der Geburt durch Minderdruck (PH. SCHWARTZ) oder durch Asphyxie (H. BARTH) 
hervorgerufen oder nur die Folge ungeniigender anatomischer und funktio­
neller Reife war (CATEL, BARTELS). Wie manche andere Geburtsschaden k6nnen 
auch diese vestibularen verschwinden. Spontane Deviationen sind schon skep­
tischer anzusehen. Bei Friihgeburten wird man dagegen eher mit harmloser 
aufzufassenden Bewegungen beMer Art rechnen diirfen. 



584 W. KLESTADT: Symptomatologie des N. VIII einschIief3Iich Leitung im Hirnstamm. 

Die Reichweite seelischer Einfliisse (s. Technik) geht nicht so weit, daB sie 
vestibulare Augenbewegungen hervorbringen kanne, wohl aber die supra­
nuklear-vestibularen Erscheinungen in bescheidenem MaBe beeinflussen, weil 
bzw. insoweit als willkurliche Innervationen mit ihnen gekoppelt sind (s. oben, 
vgl. auch KEHRER, nachster Abschnitt). 

Difterentialdiagnostisch durfen nun eine ganze Reihe von nichtvestibularen 
Augenbewegungen nicht mit den vestibularen verwechselt, ihr Bestehen neben 
vestibularen nicht ubersehen werden. Einige sind sensibler Natur [s. S. 544 f. 
DE KLEYN (1927) u. a.] und z. B. im AnschluB an Reizungen der Bindehaut 
(BAR, nach BORRIES) oder nach Opera tionen der N asenschleimha ut (zit. BRUNNER) 
beschrieben. Ich kann mir aus eigener Erfahrung kein Urteil uber sie erlauben 
und rate sich zwecks Erkennung an die Eigentumlichkeiten zu halten, die ich 
anlaBlich der reaktiven "reflektorischen" Nystagmen aufgezahlt habe. 

Andere - und das sind nicht wenig Typen, die sich allerdings zum Teil 
uberschneiden - stammen yom optischen System, wobei wir die blickparetischen 
Nystagmen hier noch einmal einrechnen. 

Um sich mit diesen Nystagmen vertraut zu machen, mussen wir auf den 
Abschnitt BIELSCHOWSKY sowie auf die Arbeiten dieses Verfassers, auf die 
von CORDS, BARTELS, KESTENBAUM und BRUNNER verweisen. 

FUr die Richtlinien, die wir geben, kommen in Betracht 
1. eine Reihe von Formen, in denen Veranderungen am Augenapparat die 

optostatischen Faktoren (vgl. S. 466) zu mangelhafter oder ubersteigerter 
Wirkung haben kommen lassen. Dabei sind hauptsachlich abhangig yom Licht­
tonus Dunkel- und Bergmannsnystagmen von der Muskelleistung die muskel­
und blickparetischen Nytltagmen, yom Fixations- und Stellapparat die (ererbten, 
angeborenen und erworbenen) amblyopischen und anderen "ocularen" Nystag­
men, von unbekannter Ursache die Spontanaugenbewegungen bei Sauglingen 
und bei Blinden. 

2. Die von den haheren okulomotorischen Abschnitten ganz oder vorwiegend 
ausgelOsten organischen GroBhirnrinden- und Rindenfixationsnystagmen und 
funktioneIlen wilIkiirlich und sonst seelisch bedingten Nystagmen. 

Bei den ocularen Nystagmen scheinen irgendwelche fehlerhafte Zustande 
am Auge durchweg feststellbar zu sein! Dabei braucht es sich nur um St6rungen 
der Lichtbrechung oder des Farbensehens zu handeln; vererbbare Formen 
kannen den Fehler evtl. nur in der vorletzten Generation zeigen, wie bei der 
FRIEDRICHSchen Ataxie; FaIle auf degenerativer Grundlage weisen den Herd 
unter Umstanden im Zentralnervensystem auf (zit. nach BRUNNER, KEHRER 
bzw. IGERSHEIMER). 

Interessant ist die Angabe BRUNNERs, daB in Fallen angeborener Syphilis, 
die ja recht oft Nystagmus zeigen, bei voller Unversehrtheit des Labyrinths 
fast nie Spontannystagmen gefunden werden! 

Zur Unterscheidung yom vestibularen Nystagmus sind zu verwenden auBer 
dem Befund am Sinnesorgan selbst, Auftreten von Pendeln und Zittern, relative 
Unordnung in den Bewegungen und das Verhalten bei gleichzeitiger reaktiver 
Untersuchung. 

Pendelschlage schleichen sich wohl sozusagen in vestibulare Nystagmen ein. 
BARANY undBARTELS berichteten schon davon. Doch handelte es sichanscheinend 
nur um reaktiven Nystagmus und nur zeitbegrenzte Erscheinungen in Fallen 
von Labyrinthfisteln (s. S. 539). WODAK und HERRMANN gaben reaktive Pendel­
schlage bei Muskelparesen an. Sicherlich ist das Vorkommnis sehr seltell, 
besonders wenn nicht jede Unruhe gleich als Bestandteil des vestibularen 
Reflexes betrachtet wird. 
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Theoretisch kennt allerdings OHM keinen grundsatzlichen Unterschied 
zwischen Pendeln und Rucken; ein solcher Unterschied liege nur in der Starke 
des Reizes. BRUNNER schon hat OHM entgegengehalten, daB ein schwacher 
vestibularer Reiz kein Pendeln, sondern eine Deviation hervorruft. 

BRUNNER hat einwandfreien vestibularen Pendelnystagmus nirgends gesehen. 
Meine Erfahrung deckt sich mit BRUNNERs. Vor einiger Zeit hat aber KOCH 
spontanen Pendelnystagmus in der Blickrichtung als haufig fur Kleinhirn­
tumoren angegeben. 5 - allerdings verschiedenartige - FaIle konnte KOCH 
unter nur 23 Hirnerkrankungsfallen dafUr anfiihren! 

Leider fehlt eine nahere Bearbeitung dieser Frage, und doch soUte man ihr 
gerade mit Rucksicht auf die zentralnervosen Erkrankungen mehr nachgehen 
(vgl. S. 580). Es ware denkbar, daB andere Mechani8men mitbetroffen waren, 
die einen Pendelnystagmus verursachen [vgl. 1 und die Frage nach dem 
Blickrichtungsnystagmus (S. 606)] wie es bei entzundlichen Erkrankungen del' 
Fall sein kann. Bei Encephalitis epidemica berichtete BIELSCHOWSKY bei Typhus 
Brunner davon; von multipler Sklerose und Tabes ist bekannt, daB beide 
Nystagmustypen nebeneinander vorkommen konnen. 

Ein immer wieder reproduzierbares und in gleichartiger Gesamtlage einiger­
maBen konstantes Pendeln besteht nul' bei den "oculiiren" Nystagmen. Anderer­
seits schlagt bei diesen Formen del' Nystagmus oft genug nicht dauernd im 
Pendel-, sondern teilweise im Ruckrhythmus. Das Rucken geschieht mit Vor­
liebe in seitlicher Stellung, manchmal nur zu einer Seite hin (MACKENZIE). 
Dbergange von einem Rhythmus zum anderen kommen nach KEHRER auch 
unter seelischem EinfluB vor (vgl. unten). Jedoch faUt die Verstarkung von 
Augenbewegungen uberhaupt durch korperliche und seelische Erregungen gerade 
an ocularen Nystagmen auf, bei denen dann eine seelische Beruhigung ebenfalls 
in betrachtlichem Grade moglich ist. 

Ich habe verschiedentlich erlebt, daB die zufallige Anwesenheit eines ocularen 
Nystagmus die Beurteilung von Ohren- und Nervenleiden eben durch den 
Ruckanteil erheblich erschwerte, z. B. beim Verdacht auf Kernaplasien oder 
auf ohrentstammende Labyrinthentzundungen. Rein rollende, schrage oder 
senkrechte Schlage, die sonst als sehr haufige Eigentumlichkeit des ocularen 
Nystagmus anzusehen sind, bieten dann keine zuverlassige Hilfe zur Unter­
scheidung mehr. Pendeln in Mittelstellung und kreisendes Pendeln sind jeden­
falls nie vestibular! Ein in ein und denselben innegehaltenen Gesamtlage des 
Auges eintretender Wechsel der Bewegungen ist weit haufiger ocular. 

Die wegen etwaiger N. VIII-Schadigungen fur uns belangvollen Turm­
schadel weisen nach BRUNNER - merkwurdigerweise, soweit sie nicht mit 
Schwachsinn gepaart seien - oft "oszillierendes Pendeln" auf. Es ist moglich, 
daB es sich dabei urn das "Pendelzittern" handelt, das BARTELS yom Pendel­
nystagmus abgrenzt; denn die als Sehschwache angegebene Ursache konnte 
ebenso - wie nach BARTELS - del' EinfluB del' Dammerung die physiologischen 
Schwankungen des fixierenden Auges sichtbar werden lassen (vgl. S. 465). 

Eine Auslegung des Pendelzitterns durch BORRIES als Produkt je zweier 
isolierter rascher Phasen - in Analogie zur BARANYSchen Deutung del' undu­
lierenden Augenbewegungen (s. S. 541 u. 572) als Produkt zweier langsamer 
Phasen - halte ich fUr eine vestibulare Unmoglichkeit. 

1 Pendelnde Augenbewegungen erwahnt z. B. O. BECK (Mschr. Ohrenheilk. 1915, 376) 
von einem Briickentuberkel, der die Bahnen vom Deiterskern iiber Kleinhirn-Bindearm 
und iiber die Briickenhaube zum GroBhirn beschadigt, aber die hinteren Langsbiindel 
augenscheinlich kaum betroffen hatte. Auch die CATEL-KRAUsPEsche MiBgeburt zeigte 
einen Wechsel von spontanen Pendel- und Ruckbewegungen. 
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Aber auch die Dunkelnystagmen, vor aHem der Bergmannsnystagmus, bestehen 
nicht ausschlieBIich aus Pendelzittern; es gehOren einem feinschlagigen vesti­
bularen Nystagmus au Berst ahnIiche Bewegungen dazu. Und selbst die ein­
deutigen Rucke dieser Formen sind nicht vestibularen Ursprunges! 

Nur OHM ist der gegenteiligen Meinung, da er von der VorsteHung seines 
in den vestibularen Kernen arbeitenden Augenmuskelsenders ausgeht. 

BARTELS zufolge ist es sogar hOchst fraglich, ob iiberhaupt eine vestibulare 
Komponente in ihnen steckt. Tierversuche (VERSTEEGH-DE KLEYN, BLOHMKE) 
sprechen dagegen, zeigen zum mindesten die gegenseitige Unabhangigkeit. 
Allenfalls auf Umwegen konnte nach BARTELS eine vestibulare Komponente 
mit im Spiele sein, da er bei toxischen (vgl. S. 579) Spontannystagmen (Veronal) 
Schlage nach oben gesehen habe und fiir den Bergmannsnystagmus die der 
Haltung bei der Arbeit entsprechende Bindung an die Blickrichtung nach oben 
und auf sie abgestimmte Schlagrichtungen kennzeichnend sind. 

Vor den fiir den Gutachter unter Umstanden unangenehmen Verwechs­
lungen muB die sorgfaltige Vorgeschichte bewahren. Auf den Dunkelnystagmus 
der Kinder machen schon die Mitbewegungen (Spasmus nutans!) aufmerksam. 

FUr das organische Pendelzittern bei Paralysis agitans und Encephalitis sucht BARTELS 
das Zentrum iiberhaupt nicht im Vestibulargebiet des Hirnstamms, Bondern im Zwischenhirn. 

Das Pendelzittern entspricht vermutlich ferner dem "Schiittelnystagmus" 
UTHOFFR. Er wird gern bei Neurasthenikern, insbesondere traumatischer Her­
stammung, iiberhaupt bei allen "psychogenen" Nystagmen gesehen. Bei der­
artigen Kranken begegnet man neben diesen auBerst feinen Schwingungen noch 
immer feinschHigigen, aber schon deutlichen ruckenden Bewegungen, besonders 
wieder in seitIicher BIickrichtung und, wer nicht sehr erfahren ist, wird lei cht 
uiagnostische Bedenken spiiren. Lehrten doch die Kriegserfahrungen, wie un­
glaubIich lange seelische Zitterbewegungen an Korper und Gliedern aufrecht­
erhalten werden konnen. Denselben Eindruck gewinnt man aus KEHRERS Be­
schreibungen von den psychogenen Kriegsnystagmen. Immerhin kommt es in 
unbeobachteten AugenbIicken zu Pausen im Augenrucken und -zittern, im 
Schlafe wohl immer zur Ruhe. Dies Stillstehen erwahnt BRUNNER nun aber 
auch vom amblyopischen Nystagmus! In beiden Fallen lage also in ihm ein 
wesentlicher Unterschied yom vestibularen Spontannystagmus. 

Um langere Zeit zu bestehen und um iiberhaupt in Aktion zu treten, scheint 
es darauf anzukommen, daB der Impuls der psychogenen Nystagmen irgend­
welche "Schienen" findet. 

Eine erste Schiene vermitteln die Anomalien des Auges. So wie der oculare 
Nystagmus nach den Entdeckungen von IGERSHEIMER (zit. nach KEHRER) 
in ursachlicher Beziehung zu ihnen steht, so muB ein ahnlicher Zusammenhang 
nach KEHRERS Untersuchungen mit den nystagmischen Bewegungen der Kriegs­
teilnehmer angenommen werden. Durch den Erfolg seiner seeIischen Behand­
lung bewies KEHRER, daB gewohnlich eine "seelische A ufpfropfung" von Nystag­
mus stattgefunden habe. Solche Nystagmen waren denn u. a. von recht langer 
Dauer! Die von KEHRER erkannte Grundlage gibt wohl die einfachste Erkla­
rung dafiir, daB in solchem FaIle auch Pendelperioden zur Beobachtung kamen. 
Ich meine, daB wir yom psychogenen Nystagmus sowieso nie eine so weitgehende 
GleichmaBigkeit erwarten diirfen wie yom vestibuIaren Nystagmus. 

Als zweite Schiene dienen krampfartige Bewegungen. Unter KEHRERS 
Fallen findet man solche in betrachtlicher Ausdehnung; durch ihr lan~es Vor­
halten wird vielleicht die entsprechend lange Dauer des Nystagmus versfandIich. 

In der Regel - und das ist unter Ohrenarzten [BARANY (1906)] wohl be­
kannt - gibt die Schiene ein Krampf ab, der sich auf die Augen beschrankt 
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del' Konvergenzspasmus_ Er ist in diesen Fallen nichts anderes als eine hyste­
rische Reaktion! 

Wohl entstehen Konvergenzspasmen auf organischer Grundlage bei ent­
ziindlichen Prozessen im vorderen Hirnstamm (HAUTANT, JAENSCH), abel' es 
ware bedenklich, ohne daB andere postencephalitische odeI' ahnliche Symptome 
vorliegen, einenKonvergenzspasmus, del' mit Nystagmus einhergeht, fiir organisch 
zu erklaren 1_ Bedenklicher noch ist es, den Konvergenzspasmus ganz zu iiber­
sehen; denn besonders in Seitenwendung konnen die feinen Zitterbewegungen 
doch recht ruckmaBig erscheinen und die Konvergenz ist dabei gelegentlich 
so schwach, daB ohne eine Unterstiitzung mit den Mitteln des Augenarzttls 
(s_ Abschnitt BIELSCHOWSKY) eine Fehldiagnose leicht statthat und meist -
beim Rentenjager. 

Bei genauer Untersuchung liegt in del' Regel keine monosymptomatische 
Hysterie VOl'. Sonderbar erscheint nul' die Rolle des Labyrinthes. Die iiber­
wiegende Zahl del' FaIle sind namlich Labyrinthfisteln! Sie bedeuten zweifeIlofl, 
daB das Labyrinth allen moglichen Reizen leichter zuganglich ist (vgl. S. 539). 
Darf man nun da von "Labyrinthhysterie" sprechen? Dem steht entgegen 
1. daB del' selbe Effekt bei den Betroffenen auch schon durch Seitenblick, ja 
durch Druck auf die Brust odeI' durch die verschiedensten sensor is chen und 
sensiblen Reize hervorgerufen werden konnte [so Jos. FISCHER (1921) odeI' 
BORRIES] in Krank')nsalen kann er sogar ansteckend wirken (NEUMANN) und 2. 
ware es nicht recht vorstellbar, wie durch eine seelische Einwirkung die Sinnes­
endsteIlen in einem MaBe erregt werden konnten, daB nicht Illusionen, sondern 
reelle Re£lexe entstehen, noch dazu Re£lexe, die sich suggestiv abnorm schnell 
stoppen lieB3n (s. unten). 

Darum kann man Rucknystagmen in Endstellungen bei Hysterischen, die 
£iiI' die labyrinthiirC' Hysterie ins Feld gefiihrt werden (Fall LEWKOWITZ) vorerst 
nur als nichtvestibnlaren Spontannystagmus betrachten, den wir doch bei 
Neuropathen, auch temporal', nicht selten finden. 

Allenfalls kann m'1n das Labyrinth als "hysterogene" Zone (JOS. FISCHER) 
ansprechen. Bisher laBt sich namlich nur sagen, daB Labyrinthreizungen, 
auch noch so geringfiigigen Grades, eine Anregung zum spastischen Konvergenz­
flpasmus geben konnen. Diesel' selbst entsteht auf dem Wege iiber hohere Be­
wegungszentren bei seelisch entsprechend Veranlagten. Die unbedeutende 
Energiedurchstromung des Ohr-Augenapparates geniigt diesen Falles, urn den 
Zitterimpulsen eine Schiene zu sein, wenn auch nul' episodenhaft; denn diese 
neuropathischen Nystagmen sind von nur kurzer Dauer. Darum sind sie diffe­
rentialdiagnostisch den vestibularen AnfaIlen gegeniiber in Erwagung zu ziehen, 
zumal neurotische Personen auch begleitende Gleichgewichtsstorungen zeigen 
konnen. Diese nystagmischen Demonstrationen sind, manchmal erstaunlich 
oft, \viederholbar. 

Fiir die eigentlich iiberraschende Behauptung, daB ein "objektives" Sym­
ptom wie del' Nystagmus funktionell in Szene gesetzt werden konne, geben die 
Hauptstiitze die wenigen Personen, die mit einem "willkiirlichen" Nystagmus 
aufwarten konnen. Sie sind - natiirlich - Fachleute, gewohnlich Arzte; 
BRUNNER meint, gar Trager eines Status degenerativus. Erstaunlicherweise 
bringen Geiibte den Nystagmus auch bei Geradeausblick zustande, ferner 
auch senkrechte und selbst rollende Schlage. Zur Einubung dienen Erinnerungs­
bilder, beispielsweise an einen fruher uberstandenen organischen Nystagmus 
(GRAFE, LUHR und ECKEL). Die wilIkiirlichen Nystagmen sind den Berichten 
nach auch zitternd und pendelnd aufgetreten (DITTLER), sie scheinen sehr 
frequent zu sein. 

1 RUTTIN berichtete einmal von konvergierendem Nystagmus bei einem Kleinhirntumor. 
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Wir konnen also psychogen so ziemlich jede Form erwarten. Das ist bedeutsam 
fiir den Gutachter, zumal gerade nach Schadelverletzungen vestibulare und 
psychogene Nystagmen gemeinsam ltuftreten konnen. 

Fast im Gegensatz zu dieser Vielfaltigkeit psychogener Potenz steht die 
Leistung der Hypnose psychogenen Nystagmen gegeniiber. Mit ihr ist ein 
psychogener Nystagmus von einiger Dauer kaum hervorzurufen - zu beseitigen 
ist er verhaltnismaBig leicht. 

Gemeinsam mit dem Augenarzt Dr. ARLT gelang es mir trotz geduldiger 
Versuche nicht, Spontannystagmus hysterisch reagierenden Personen - ohne 
Labyrinthfistel - anzuhypnotisieren. Ebenso soIl es BAUER und LEIDLER 
(zit. nach MAUTHNER) ergangen sein. Wohl aber staunten wir, bei einer der 
Sitzungen durch ScheinkaItreizung nach Tage vorher wirklich vorgenommener 
Kaltreizung neben Konvergenzspasmen schaukelnde Augenbewegungen zu sehen. 

Ein Durcheinander der Bewegungen, unter ihnen Rucke, Pendeln, Pendel­
zittern und Deviationen zeigen die dem Blindennystagmus nach BARTELS 
identischen "spontanen Augenbewegungen der - sozusagen seelenblind 1 gebo­
renen - Neugeborenen". Diese konnen recht storend zusammenfallen mit den 
vestibularen Spontannystagmen und -deviationen (auch den reaktiv erzeugten, 
wie dem "Puppenkopfphanomen"), die teiIs als ganz normal (BARTELS), teiIs 
als Zeichen physiologischer "Ubererregbarkeit (CATEL), teiIs aber auch als Aus­
druck mehr oder weniger latenter Geburtsschaden im Sinne von PH. SCHWARTZS 
Entdeckungen (s. VOSS und Mitarbeiter) aufgefaBt werden! 

VerhaltnismaBig geordnet kann - eigentlich wider Erwarten - der muskel­
paretische Nystagmus erscheinen, dessen Auftreten iibrigens nicht durchweg 
zwangslaufig ist (KOLLNER, GRAHE). Doch kommen in der Regel bei starkeren 
muskelparetischen Spontannystagmen - viel ausgepragter noch reaktiv! -
Veranderungen ("Verzerrungen") der Schlagebene in einigen Blickrichtungen 
(WEISS, BARANY), unter Umstanden solche des Rhythmus (WODAK und 
HERRMANN) und sogar Beeinflussungen des muskelunversehrten Auges vor 
(BARANY). 

Auch die Intensitat jedes vestibularen Nystagmus kann in solchen Fallen 
auf beiden Augen sehr verschieden sein [BRUNNER (1935), RADORICI und 
SADULESCO]. Zu einem Auseinandergehen der Augen kommt es in der tiefen 
Narkose und trifft dann gewohnlich die isolierte langsame Phase (s. S. 576 u. 567) 
(RUTTIN, SIEBENMANN). 

Ausgiebige Bewegungsausfalle, wie ich sie in einem FaIle sah, der vestibular 
unerregbar war und eine kaum deutbare Horstorung zeigte und in dem die 
BIELSCHOWSKYSche Klinik eine kongenitale Aplasie der III-Kerne annahm, 
fiihrten zu einem ungleichmaBigen "Blickrichtungsnystagmus". Eine andere 
merkwiirdige Ruckbewegung des Auges, die so gut wie sicher in Zusammenhang 
mit dem Augenmuskelkerngebiet um den Aquaeductus Sylvii steht, der "Ny­
stagmus retractorius" kommt gemeinsam mit zentralvestibularem Nystagmus 
vor (ELSCHNIG, BIELSCHOWSKY). 

Ein Ausstrahlen der bei Nystagmus arbeitenden Energie auf Gesichts­
und Halsmuskeln lenkt ebenfalls den Verdacht auf das Hirnstammgebiet und 
seine Nachbarschaft. In Fallen von DIMITZ und SCHILDER, von ROSENFELD 
und ALTWENGER, von WODAK (1930), denen ich einen Lidnystagmus bei einer 
Meningitis nach Schadelbasislabyrinthbruch beifiigen kann, traten die Mit­
zuckungen teils spontan, teils reaktiv auf. Yom Normalen erwiihnt WOLETZ 
einmal vestibularreaktiven Lidnystagmus bei einem sehr erregbaren Erwachsenen. 
An Neugeborenen gemachte Beobachtungen von Mitnystagmen werden von 
den Verfassern verschieden ausgelegt (vgl. oben). 

1 Die deshalb tiefstehende BlOde ebenfalls zeigen kOnnen (BARTELS). 
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Die Ausschaltung eines Auges von der Nystagmusbewegung kommt nur 
bei ganz grundlicher Unterbrechung der Kommunikation vor, wie es bei Median­
schnitten in Tierversuchen (DE N6, BLOHMKE) der Fall war und vermutlich 
in einem ganz schweren, benommenen Faile von Meningitis von JOS. BECK. 
Ich habe dasselbe in 2 Meningitisfiillen erlebt und dabei genau wie BECK das 
andere Auge - das sozusagen nun die ganze Energie erhielt - trotz der BewuBt­
seinsstorung nystagmisch (spontan wie thermisch) reagieren sehen. Leider 
fehlten die Obduktionen, um diese Form "totaler Ophthalmoplegie" zu ergriinden. 

1m Gegensatz zu diesem totalen Stillstand eines Auges gibt es den beider­
seitigen Stillstand bei totaler Blickliihmung, in dem unter vestibuliirem EinfluB 
noch Augenbewegungen erfolgen konnen (vgl. S. 607). 

Beschriinkung des Nystagmus auf ein Auge bzw. Beschriinkung auf die 
Zeit der Verdeckung des anderen, vom Augenarzt. "Einseitiger Nystagmus" 
bzw. "latenter Nystagmus" genannt, kundigen mit groBer Wahrscheinlichkeit 
einen nichtvestibuliiren Nystagmus an (s. BIELSCHOWSKYS Abschnitt und CORDS). 

Eine in diesem Sinne "latente" Verstarkung des auch vestibuliir-reaktiven 
Nystagmus auf einem Auge habe ich mehrmals in Fallen feststellen konnen, 
in denen irgendein Leiden am sensorischen oder motorischen Augenapparat 
nachzuweisen war. Es ist denkbar, daB dies Phiinomen sich geeignet erweisen 
kann, urn die Erkennung einer Kombination mit einem oculiiren Nystagmus 
im Zweifelsfalle zu erleichtern. 

In der Erscheinungsform von den vestibularen Augenreflexen nicht zu 
trennen sind die durch organische Veranderungen in Pyramidenbahn- bzw. 
dem GroBhirnabschnitt des okulomotorischen Systems hervorgerufenen opto­
kinetischen Deviationen und Nystagmen. 

Ebensowenig sieht man ihnen an, daB ihre primare Phase die rasche Phase 
ist. Nicht einfach klinisch zu erkennen ist ein weiterer physiologisch grund­
satzlicher Unterschied vom vestibularen Nystagmus. Die Verlagerung des 
Schlagfeldes in die Orbitalhiilfte der raschen Phase (FRENZEL, GUTTICH). 

Unsere Ruckschlusse auf die erkrankte Seite mussen bei dem diesen Abschnitt 
entstammenden Reflex wegen der Bahnkreuzung umgekehrten Gang nehmen 
als fUr das Hirnstammgebiet. Ein ganz besonderes Rindensymptom scheint 
(nach BARTELS) dabei die von LEWANDOWSKY bemerkte gegensatzliche Deviation 
von Augen und Kopf zu sein. 

Kriimpfe der motorischen Zentren erzeugen den nach BARTELS GroBhirn­
rindennystagmus genannten Effekt, der durchweg waagerecht zu sein scheint. 
Fur senkrechte Bewegungen konnen wir bisher nur auf den Hirnstamm zuruck­
greifen, obwohl wir im Gegensatz zum Rollen doch die Augen willkurlich heben 
und senken konnen. 

Am zweiten Effekt dieser Gruppe, nach BARTELS' Namensgebung, der Rinden­
fixationsnystagmus sind stets sensorische Komponenten beteiligt. Sie entstehen 
aus dem Widerstreit von Seitenwendung und Fixation so, wie vestibulare 
Fixationsnystagmen aus Widerstreit von Vestibulartonus und Fixation ent­
stunden. Also, Fixationshemmungen durch Augenanomalien, degenerative 
Hirnerkrankungen oder durch krankhafte Ermudbarkeit gehoren nicht in ihr 
Bereich, mag man dabei auch von Fixationsnystagmen spreehen; ihre Unter­
scheidung vom vestibularen Nystagmus ist leiehter und mit der Kennzeichnung 
der oeuliiren Nystagmen erledigt. Rindenfixationsnystagmen aber sind ver­
mutlich nur dadurch zu erkennen, daB wir das Fixieren unmoglich machen, so, 
wie wir umgekehrt einen dureh die Fixation gehemmten vestibuliiren Nystagmus 
dadurch siehtbar maehen und uberhaupt eine vestibuliire Anomalitat aus­
sehlieBen. Dieser Rindenfixationsnystagmus kann dazu nach BARTELS auch 
noch latent vorhanden sein! 
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Fehlen von Schwindelerscheinungen und von Sekundarreaktionen ist immer 
ein starker Hinweis auf nichtvestibulare Natur des spontanen Augensymptoms. 

Die vestibulare Reizpriifung ist zur Differentialdiagnose nur bedingt zu 
verwerten. Die vestibularen Nystagmen, auf die Schlagebene des Spontan­
nystagmus abgestellt, "verschlucken" diesen namIich; hochstens Spuren, die 
sich in Gestalt einer Tonusdifferenz auBern, bleiben erhalten. Dariiber hinaus 
vermogen nur 1. abnorme Sehwingungsformen, die sich ihrer Starke nach durch­
setzen, auf dahinter steckende ocularen oder Bergmannsnystagmen hinzuweisen 
und zeigen 2. Verzerrungen, welehe die dem Versuchsansatz nach zu erwartende 
Schlagkomponente treffen, muskulare Teil- oder Ganzlahmungen an. 

AuBerdem belegen "Zergliederung des Nystagmus" und "reflektorisehe 
Blickfelderweiterung" die blickparetische bzw. supranukleare Natur des Spontan­
nystagmus nnd lassen evtl. auch noch nukleare Paresen als Teilursache des 
Spontannystagmus erkennen (ebenda). 

Untersuchung aut optokinetischen Nystagmus anzuschlieBen, kann ratsam 
sein. Es glbt ein von BARANY (1906) entdecktes Symptom der "Umkehr" -
der "Inversion" nach BRUNNER -, das dem zweiten Verfasser nach (1921) 
schon als Hemmung" in Gestalt der isolierten optischen langsamen Phase auf­
treten kann und besonders dann, wenn die Sehlagriehtung des optokinetischen 
Nystagmus derjenigen des Spontannystagmus entgegengesetzt angesetzt wird. 
Es ist Folge einer Fixationshemmung. Mit dem positiven Ausfall werde nach 
BRUNNER daher der Spontannystagmus als okularer Natur erkannt, wenn aller­
dings auch ein normal auftretender optokinetischer Nystagmus diesen Ursprung 
nicht ausschlOsse. 

Mit dem vestibularen Nystagmus iiberIagert sich dagegen der optokine­
tische Nystagmus einfach nach dem Starkeverbaltnis beider. Hervorgehoben 
sei aber, daB bei den blickparetischen Nystagmen diese Verhaltnisse unregelmaBig 
und nicht vollkommen durcLsichtig sind. Ich sah den optokinetischen Nystag­
mus auffallend lange erhalten bleiben, sah bei hochgradigen Storungen Devia­
tionen (also "Hemmung") und zuweilen auch Ausbleiben. 

Wo dieser Ausfall seine Ursache hatte, ist nicht zu sagen. Sah doch BARTELS 
zweimal bei Encephalitis den optokinetischen Nystagmus fehlen, ohne jede 
Augenmuskel- oder Blicklahmung und bei ausreichendem Sehvermogen! Es 
steht daher auch noch dahin, ob man jede Abschwachung des optokinetischen 
Nystagmus bei Blickparesen als Zeichen corticaler Storung auffassen darf, 
wie GUTTICH es zu meinen scheint, oder gar jede Anomalie des optokinetischen 
Nystagmus bei der Blickparese als Zeichen der beginnenden Hirndrucksteigerung, 
wie es BRUNNER (1935) tut. 

Fiir die Differentialdiagnose der okulomotorischen Abschnitte oberhalb der 
Gabel verspricht die optokinetische Untersuchung die Voraussagen BAR-iNn 
zu erfiillen (vgl. STRAUSS, STENVERS, CORDS). 

An dieser Stelle ist es zweckmaBig zu bemerken, daB sich aIle 1 vestibularen 
Nystagmen meines Erachtens ebenfalls nach ihrem Starkeverhaltnis algebraisch 
iiberIagern, "interferieren", daB nicht etwa der thermische Nystagmus stets 
triumphiere, wie THORNVAL sagt u. a. Dabei wird nie ein Nystagmus durch den 
anderen vernichtet; er wird nur ausgeglichen und iibertont. Wenn die Schlag­
ebenen nicht aufeinander eingestellt sind, konnen sich auch Verzerrungen oder 
Resultanten derselben ergeben. Hielt der zeitlich vorangehende Reiz vor, so 
erscheint nach dem Abklingen der Folgen des zweiten wieder der Effekt des 

1 D. h. also, ganz gleich, ob spontan oder reaktiv. Auch fiir das Verhiiltnis zu einem 
gleichzeitigen optokinetischen Nystagmus trifft dasselbe zu; nur pflegt dieser von besonders 
starker "Durchschlagskraft" zu sein. 
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ersten, worauf unter anderem leider die Beschrankung der von mir des tHteren 
erprobten, ausgezeichneten Hemmung aller Beschwerden des MENIEREschen 
Anfalles durch Ohrwarm- bzw_ -kalttropfspulung auf die Zeit dieser MaO­
nahme beruht_ Ein starker krankhafter Reiz, wie die Schaukrampfe, konnen 
die vestibuliiren Reflexerscheinung bis auf Null herabsetzen_ 

2. Lage- und andere statische Nystagmen. 
Der Lagenystagmus ist ein Nystagmus, der an Innehaltung einer bestimmten 

Lage des Kopfes im Raum gebunden ist. Er ist ein reaktiver Nystagmus be­
sonderer Art, denn am Normalen ist durch keinen Lagereiz derselbe Effekt zu 
erzielen. Er kann in mehreren Lagen des Raumes vorhanden sein. 1m Hochst, 
faIle braucht nur noch eine punktformige Ruhelage zu bleiben (KELEMEN­
Fall BARANY). 

Ob und wie oft das Phanomen auf normale Haltung und Lage des Kopfes 
beschrankt (normale Kopflage und -haltung) vorkommt, ist uns noch unbekannt. 
N eben einem Lagenystagmus - in anderen Lagen - kann noch in normaler 
Kopflage und -haltung ein Spontannystagmus bestehen. Dann ist es, wenn beide 
Phanomene gleiche Richtung und Ebene aufweisen, moglich, daB es sich in 
der normalen Kopflage und -haltung nur um ein Schwachersein eines Lage­
nystagmus gehandelt hat, der sich in den Schwindellagen (s. S. 487 u_ 494) im 
Maximum befindet. In der Regel sind aber Unterschiede vorhanden (s. unten), die 
eine VergeseIlschaftung von Lagenystagmus und Spontannystagmus wahrschein­
licher machen, als einen nur verschiedengradigen Lagenystagmus; sind nur rein 
quantitative Unterschiede vorhanden, so spricht NYLEN von einem Typ II 
des Lagenystagmus. 

1st die normale Kopflage und -haltung die Ruhelage, so ist der Lagenystagmus 
latent. Beschrankt sich der Lagenystagmus auf eine punktWrmige oder auch 
etwas ausgebreitetere, aber recht abnorme Lage, so wird er leicht ubersehen. 

Beim Stand der Dinge lohnt es kaum, auf diesen Fall zu priifen. Es 
genugen Stichproben im Liegen und mit Kopfbewegungen in der Frontalen 
und Sagittalen. Stellt sich ein Fall nicht als durchaus reiner Lagenystagmus 
dar, so verwendet man besser BORRIES' Wort "statischer Nystagmus". Unter 
dasselbe fallen vor allem die von der Haltung des Kopfes zum Korper bedingten 
Nystagmen, die zu den Halsre/lexen gehOren. Es schlieBt auch die Ubergangs­
/ormen ein, in denen weder eindeutig von Lagereflex noch von Halsreflex zu 
sprechen ist, wie das besonders in den schon fruhzeitig veroffentlichten Fallen 
(Voss, KLESTADT, RUTTIN) der Fall war. 

Der echte Lagenystagmus andert mit der Lage, auch Ebene oder Richtung, 
eventuell beide. Er entspricht dem Typ I NYLENs. 

MYGIND und wohl auch BORRIES hielten diesen Lagenystagmus fiir wesens­
gleich denjenigen Veranderungen, die der thermische Nystagmus durch Lage­
veranderungen regelmaBig erfahrt. Dem kann ich nicht beistimmen; ich halte 
diese Dbereinstimmung sogar fUr selten. Mit ihr zu vereinbaren ist schon nicht, 
daB oft in einer Kopfseitenlage Ruhe herrscht. 

Als Aquivalent des Nystagmus kann - unter den fur diesen Fall maBgeblichen 
Verhaltnissen - eine "Lagedeviation" auftreten (NYLEN, ROSENFELD); sie ist 
nicht zu verwechseln mit einer spontanen statischen Deviation (s. S. 575), die 
wohl abhangig von lageempfindenden Receptoren, doch - soweit bisher nach­
gewiesen - sich ohne wesentliche Veranderungen in allen Lagen als Reiz­
symptom, d. h. auch schon ausgesprochen in der normalen Kopflage und -hal­
tung findet. 

Den Lagenystagmus begleiten meist Schwindel und vegetative Erscheinungen, 
wodurch sich die Bezeichnung " Schwindellage" Eingangverschafft hat (s. a. S. 486). 
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Sie pflegen sich mit dem Verbleiben in der kritischen Lage zu verstarken. Sie 
machen dasselbe dann unmoglich. Eine zuverlassige Priifung von Sekundar­
reaktionen kann dabei nicht mehr stattfinden. Oft genug storen schon Ab­
wehrbewegungen, wie Zukneifen der Lider, die Lagenystagmuspriifung selbst. 

Darum sollte die Empfehlung, nur bei Geradeausblick und hinter Brille 
(BORRIES, VOGEL), auf Lagenystagmus zu untersuchen, nicht ausschlieBlich 
befolgt werden, damit moglichst ohne stOrende Augenbewegungen und auch 
bereits das Anfangsstadium beobachtet werden kann. 

Es gibt auch Lagenystagmus ohne Schwindel (BORRIES) und es gibt einen 
Lageschwindel ohne den zugehOrigen Nystagmus (LIEBERMANN), beides verhaltnis­
maBig selten. In dem zweiten Falle ist nach RUTTIN mit besonderen Methoden 
wohl doch ein minimaler Nystagmus zu finden. 

Es wurde berichtet von erschop/baren Lagenystagmen, die bis 4 Min. -
in einem von BRUNNER zitierten Falle Buys - dauerten und von anhaltenden 
Lagenystagmen, deren Dauer genau der Beibehaltung der kritischen Lage ent­
sprach (be ides schon von BARANY 1906). 

Eine Ermiidbarkeit des Lagenystagmus ist dann vorhanden, wenn er, in Pausen 
wiederholt gepriift, schwacher wird und allmahlich versagt (RUTTIN, ZAVISKA, 
STEIN und BRUNNER). 

Die Angabe von LIEBERMANN, daB ein Lagenystagmus durch Kopfschiitteln 
oder -rucken aufgehoben werde, muB, so seltsam sie ist, der Priifer wohl in 
Erinnerung haben. 

Typisch ist das natiirliche Andauern des Lagenystagmus (s. S. 487). Es kann 
zur Folge haben, der Schlaf nur in einer unbequemen Lage zu finden ist, wie 
z. B. von dem Kranken THIELEMANNS nur im Sitzen. 

Den kurzdauernden Lagenystagmen gegeniiber kann ieh mieh nieht des Verdaehtes 
erwehren, daB weitgehend, wenn nieht ganzlieh dynamisehe Reflexe im Spiele sind. Ieh 
selbst habe sie nieht gesehen. Aueh Lagenystagmen, die nieht, wie in TWEEDIES Fallen, 
iiber den 1. Grad hinaus sieh steigern, sind moglieherweise nur Kopflageveranderungen 
eines Spontannystagmus. Undulierende, ataktisehe Lagenystagmen, die NYLEN erwahnt, 
erinnern doeh an die Mitsehadigung anderer Bewegungsmechanismen [vgl. S. 583 Ence­
phalitisfalle oder Blickrichtungsnystagmus (JONES-SCHILLER)]. 

Als typisch ebenfalls Zu verlangen, ist die Latenzzeit. Sie ist aber beim 
Menschen durchaus nicht immer mit freiem Auge wahrzunehmen. THORNVALL 
hat sie mit 5-10 Sek. beim Neugeborenen angegeben. Sie kiindet sich aber 
gewohnlich in dem Anschwellen des Symptoms an und gibt uns eben damit 
Gelegenheit, das Anfangsstadium zur Priifung auszunutzen. . 

Am hau/igsten sind Lagenystagmus - und statische Nystagmen iiberhaupt -
in Seitenlagen zu beobachten und demnachst in Gesichts- und Nackenlage. Nystag­
mus in beiden Seitenlagen kann manchmal als die spiegelbildlichen Extreme 
eines Lagenystagmus gedeutet werden, manchmal nur als ein Zusammentreffen 
zweier verschiedener statischer bzw. Lagenystagmen. Ein Hinweis darauf ist 
dem Auftreten eines senkrechten statischen Nystagmus in Nackenlage neben 
Seitenlagennystagmus zu entnehmen (POGANY). 

Die Ebene des statischen Nystagmus ist vorwiegend rollend (RUTTIN, NYLEN); 
es kommen - nicht einmal selten - selbst senkrechte und schrage Schlage vor 
(NYLEN, BARANY, PoPOW-RUTENBURG). 

Die Richtung ist oft gleichnamig der Lage bzw. Haltung, zuweilen aber auch 
ungleichnamig. Ein auf eine Lage beschrankter Nystagmus kann in mehreren 
Richtungen (TWEEDIE), dabei je nach der Richtung in einer anderen Ebene 
(BARANY) schlagen; ja er kann in dieser Lage seine Richtung wechseln (NYLEN). 
Senkrechte Lagenystagmen sahen wohl die meisten Verfasser, wie auch ich, 
vorzugsweise stirnwarts, MYGIND hingegen kinnwarts gerichtet. Senkrechte 
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Schlage gibt es aber auch in Seitenlagen, unter Umstiinden zugleich mit rollenden, 
waagerechten oder schragen Schlagen (BARANY, POGANY, NYLEN)_ Urn das 
festzusteIlen, mu/3 in jeder Lage in verschiedenen Blickrichtungen geprlift werden, 
was gelingt, solange der Lagenystagmus geringfiigig ist_ 

Ein Wechsel des aus einer Untersuchung gewonnenen LagenystagmusbiIdes 
kommt ohne erkennbare Ursache (HAARDT, LUND), nach Operationen (ORLIK, 
XYLEN) oder im HeiIungsveriauf vor. 

Aus der kritischen Lage ist an sich kein RuckschlufJ auf die kranke oder gesunde 
Seite moglich. Bestehen bereits VIII-Symptome von einer Seite, so ist der 
Lagenystagmus ungezwungen auch auf diese zu beziehen, welche Richtung er 
auch haben moge. Abel' wenn sich auch nur ein Symptom von dem anders­
seitigen Vestibuliirsystem her zeigt, so wissen wir nicht, wohin der Lagenystagmus 
gehOrt. 

Der echte Lagenystagmus kann ais einziger krankhafter vestibularer Reflex 
(NYLEN), ais allein erhaltener vestibularer Reflex und in mannigfacher Ver­
gesellschaftung mit VIII-Symptomen auftreten. 

Ob er peripheren oder zentralen Ursprunges ist, ist oft sehr schwierig zu ent­
scheiden. Mit vestibuliirer Areflexie gepaart, sind NYLEN wie DE KLEYN (1927) 
u. a. geneigt, ihn fUr zentral zu halten l . Sicher zentral ist er, wenn jedes VIII­
Symptom 2 fehlt; mit gro/3er Wahrscheinlichkeit, wenn reaktiver oder jeglicher 
Schwindel fehlt. Ebenso soIl besonders starke Durchdringungskraft des Lage­
nystagmus dafUr sprechen, z. B. wenn ein in entgegengesetzter Richtung erzeugter 
thermischer Nystagmus den Lagenystagmus nicht vollig auszugleichen vermag 
(BRUNNER), oder wenn der thermische Reiz nur eine Deviation, der Lagereiz 
aber noch einen Nystagmus erzeugt, wie das bei einem Briickentuberkel NYLENS 
der Fall war; die Anwesenheit senkrechter Schlage neben einem waagerechten 
Seitenlagenystagmus Iegtc der Verfasser in diesem FaIle gieichfalls in diesem 
Sinne aus. 

Dagegen mu/3 an peripheren Ursprung gedacht werden, wenn Lagenystagmus 
das einzige Symptom neben einer MittelohrschwerhOrigkeit ist (KLESTADT), 
ferner in Beobachtungen von BORRIES, BRUNNER und RUTTIN an chronischen 
adhasiven und katarrhaIischen Prozessen. Sind bei entziindlich-exsudativer Er­
krankung Zeichen von Unter- oder Ubererregbarkeit des Innenohrs vorhanden, 
so ist die Annahme noch wahrscheinlicher. Gewohnlich tritt dann der Lage­
nystagmus in seiner Vielfaltigkeit noch zu dem an sich schon bunten, fast ver­
wirrenden Bilde der Labyrinthitis circumscripta oder diff. non purul. hinzu. 
Das erhoht die Schwierigkeiten del' Unterscheidung yom vestibularen Kern­
gebiet - von del' otoskopischen Hilfe abgesehen -, wie ein Vergleich mit dem 
Spontannystagmus Iehrt (s. S. 572, 580). 

Nach FRENZEL stammt liber die Halfte der Fane von zentralen Erkrankungen 
her_ Nach meinem MateriaP hielten die peripheren FaIle den zentralen gut die 
Waage 3 (die Ietzteren allerdings nur yom Eintritt des VIII. in die Marksubstanz 

1 NYLEN hat einen beiderseitigen Tumor mit vestibularer Unerregbarkeit, aber mit 
Lagenystagmus gesehen! 

2 VIII-Totalausschaltung S. S. 635_ 
3 Die in zwischen von L. B. SEIFERTH [Z. Hals- usw. Heilk_ 37, 367 (1935)] geauBerte 

Ansicht, daB "in keinem einzigen Faile ein sicherer Anhaltspunkt fiir peripheren Ursprung 
des Lagenystagmus gegeben war, sondern die Auslosungsstelle immer im zentralen System 
angenommen werden muBte", erscheint demnach noch sehr verfriiht. Ich verweise nicht 
nur auf die hier zitierten Versuche von GERMAN, sondern darf auch sagen, daB ich eine 
ganze Zahl meiner einschlagigen Faile lange, zum Teillange Jahre hindurch verfolgt habe, 
ohne daB die Betroffenen irgendwelche eindeutigen Symptome von seiten des Zentralnerven­
systems zu erkennen gegeben hiitten. 

Handbueh der Neurologic. IY. 38 
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ab gerechnet !}. Unter den zentralen Fallen fiihren weit voran die Gewachse 
(NYLEN); doch geben auch multiple Sklerose (BRUNNER, NYLEN) Encephalitis 
epid. (WODAK, WOTZILKA, P6GANY) zu Lagenystagmus Gelegenheit, auffallend 
wenig meines Erachtens nach dagegen die Lues, die sich gerade mit VorIiebe 
von den Wurzeln abwarts im VIII-Bereich ansiedelt. Die Tumorenstatistik 
NYLENS bringt die erdrtickende Zahl von 80% ffir die Herkunft del' wirksamen 
Krafte aus del' hinteren Schadelgrube; sie ist ungefahr gleichmaBig verteilt 
unter seine beiden Typen, von denen Typ I mehr bei Kleinhirn- 1, Typ II bei 
VIII- und Winkeltumoren vorherrschte. GewohnIiche Spontannystagmen er­
reichen unter seinen 64 Fallen dagegen nur 9 %! (Ffir Tumoren in den anderen 
Schadelgruben und dem Rtickenmark heiBen die entsprechenden Zahlen 3 bzw. 
4%). Bei Kombination mit del' hinteren Schadelgrube gleiche del' Hundertsatz 
ungefahr dem erstgenannten. GUTTICH hat an seinem groBen Material, wie er 
berichtet, diese Zahlen nicht erreicht, KOCH unter 23 Fallen nul' 2 positive 
gefunden. 

Wir erkennen in diesem Lagenystagmus das BRUHNSsche bzw. OPPENHEIM­
sche Zeichen del' Erkrankung des IV. Ventrikels bzw. des Kleinhirns wieder. 
KURT LOWENSTEIN hielt in seinen Fallen die Frage eines Anteils des Klein­
hirns an dem Symptom auch ffir erorternswert. Es war tibrigens in DENKERS 
Fall von Kleinhirnagenesie Lagenystagmus vorhanden. 

Am belangvollsten ist die Frage: Ermoglicht del' Lagenystagmus eine Zu­
spitzung del' Diagnose auf einzelne vestibulare Untersysteme? 

Die ausschlieBliche Abkangigkeit von der Lage verkniiptt daB Symptom natiirlich 
mit den Lagereceptoren. Die strukturelle Dbereinstimmung del' Otolithenorgane 
von Versuchstier und Mensch erlaubt die bei jenen experimentell erwiesene 
Leistung per analogiam auf uns zu tibertragen. Die Anteilnahme del' Otolithen­
organe - die schon BARANY seinerzeit in den Vordergrund gestellt hat -, dfirfte 
auBer Frage stehen. Betrachtliche Beweiskraft in diesel' Richtung kommt auch 
noch den Versuchen GERMANS zu, del' nach dem Vorbild NYLENS Anaesthetica 
und Adrenalin in die PaukenhOhle brachte und dadurch vortibergehend den Lage­
nystagmus ausschaltenkonnte ohne Verlust del' thermischen Reflexe 2. Die Anteil­
verteilung auf die einzelnen Vorhofsinnesendstellen ist abel' nicht anzugeben, 
nachdem in die scheinbar unantastbar klaren Tierversuchsergebnisse von MAGNUS 
und DE KLEYN wieder Unklarheit hineingetragen worden ist durch neuere 
Versuche derselben Utrechter Schule (DE KLEYN-VERSTEEGH). Weiterhin hat 
die bekannte Abweichung vom tonischen Lagereflex auf die Augen, del' Nystag­
mus von dem als dynamischen Reflex wir wiederum seit BARANY (HlO6) 
ja gut wissen, daB er durch allerhand Kopflage- und -haltungsanderungen um­
zugestalten ist, und del' auBerdem in Tierversuchen von LUND, THORNVAL, 
DE N6, S. NYLEN, ROTHFELD u. a. ebenfalls hervorgerufen werden konnte -
RUTTIN, BOBBIES u. a. bewegt, mit mehr odeI' weniger Nachdruck Wert auf 
eine Beteiligung del' Bogengangssinnesendstellen zu legen, wobei MYGIND die 
Otolithenorgane die Richtung, die Bogengange die Schlagebenc bestimmen laBt. 
DE KLEYN-VERSTEEGH (1933) machen fernerhin darauf aufmerksam, daB man 
mit dem Dberspringen der Erregung vom Otolithensystem auf das Bogengangs­
system infolge von Schaltungen rechnen muB. BRUNNER bezweifelt nahezu die 
Beteiligung del' Otolithen. 

1 Fur Kleinhirn spreche, wenn der Lagenystagmus in Ruckenlage und auf der kranken 
Seite am stiirksten ist. 

2 Siehe Fullnote 3 auf S. 593. 
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Das Symptom besitzt demnach einen sehr beschrankten Lokalisierungswert; 
ihn wiederum nur fUr das periphere Organ. Yom zentralen Abschnitt ist uns 
namlich die Lokalisierung der Otolithensysteme unbekanntl. 

Ein einziger verifizierter Krankheitsfall mit Lagenystagmus als einzel· 
stehendem Symptom von JOS. BECK zeigt nicht mehr, als daB isolierte auf· 
fallend zarte Fasern von dem Lagereceptor bis in die Marksubstanz hineinlaufen 
miissen; von dort aufwarts versagte das anatomische Bild des Geschehens. 

Aber Lagenystagmus kann sicher zentralen Ursprungs sein, auch wenn 
uns einschlagige Falle mit beiderseitigem Funktionserlusch einschliefJlich Gegen. 
rollung noch zu fehlen scheinen. Das bezeugen schlagend die Hirntumoren 
N YLENS (s. den oben genannten Fall), unter denen die Lagenystagmen senkrechten 
Schlages auch eine auffallige lokalistische "Obereinstimmung mit der zum all· 
gemeinen Spontannystagmus gegebenen Regel zeigen, indem sich von 40 ein· 
schlagigen Tumoren 85% oberhalb der hinteren Schadelgrube ausdehnten. 

Angesichts der Zersplitterung der vestibularen Zentren und Bahnen, an· 
gesichts unseres Unvermogens, die AuBerung der einzelnen Vorhofsapparate 
auseinanderzuhalten, ist kaum zu sagen, inwieweit Lagenystagmus als Ausfall· 
dekompensationssymptom auftreten kann. Es konnte auch der Reizzustand 
eines gesunden Otolithenorgans im kranken Vestibularorgan sein! Es konnte 
aber auch der Erregungszustand vom andersseitigen Otolithensystem herriihren 
und selbstverstandlich von einer Erregungsdekompensation kranker Otolithen· 
organe selbst. 

Bei beiderseitigen Erkrankungen konnte der Lageeffekt auch durch Zu· 
sammenwirken von beiden Seiten unter bestimmten Bedingungen entstehen, 
ahnlich wie bei der Doppelspiilung nur in Differenzlagen ein Nystagmus zustande 
kommt (M. H. FISCHER). Konnte uns da die Gegenrollung - wenn auch unter 
demselben Vorbehalt, nicht fUr bestimmte Otolithen sprechen zu konnen 
(s. unten) - nicht insofern eine Auskunft geben, als der Otolithenausschaltung 
ihr Ausfall, der Reizung ihre "Obererregbarkeit entspricht 1 Doch diese Unter· 
suchungen sind erst in wenig Fallen (THIELEMANN, LUND) mit vorgenommen 
worden2 und nach NYLEN noch mit allergroBter Vorsicht zu beurteilen. Eine 
Lokalisierung vermag uns die Gegenrollung leider auch nicht mehr zu geben, 
nachdem die an Beispielen treffend veranschaulichte Unterscheidung einer 
Labyrinthitis inferior von einer superior (1924) auf Grund der Paarung von 
Verlust der Gegenrollung mit Taubheit gegeniiber isolierter dynamischer 
Areflexie, ihren Darstellern, DE KLEYN·VERSTEEGH (1927), selbst infolge eigener 
Versuchsergebnisse wieder Bedenken erweckt hat. 

Ferner ist sie - entgegen KOMPANAJETZ' Ansicht - nicht geeignet, den 
Halsreflex abzugrenzen. Fiir ihn hatten wir ja bindende Regeln aufgestellt. 
Sein pathologisches Vorkommen ist a uch beim .1If enschen gesichert (BARANY, 
DE KLEYN·VERSTEEGH). Beim Saugling ist er mit Riicksicht auf mehr oder 
weniger latente Geburtsschaden .- und zwar in allen Ebenen - besonders 
zu beachten (Voss), wobei gerade hier peinlichst sensible Reflexe abzugrenzen 
sind (BARTELS). 

1 Die Angaben WINKLERS s. JONES iiber zentrale Bahnen von den Maculis aus ermangeln 
durchaus allgemeiner Anerkennung. 1m Tierversuch wurden von DOHLMANN (s. NYLEN) 
die Zentren samtlicher tonischer Reflexe auf die Augen in den Nc!. triangularis verlegt. 
Beim Menschen ist nach PETTE das Zentrum der Halsreflexe an einer Stelle zwischen den 
unteren Teilen von Briicke und Halsmark zu suchen. 1m Hirnstamm miissen sie nach 
GAMPER jedenfalls liegen, doch bringt er das Fehlen der statischen Reflexe bei seinem Mittel· 
hirnwesen mit der Kleinhirnunreife in Verbindung. 

2 Aul3erdem scheint die Gesetzmal3igkeit der Ergebnisse nach GRAHE, ja selbst nach 
BARANY nicht iiber jeden Zweifel erhaben zu sein. 

38* 
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Schon zeitig wurde vermutet, daB an statischen Nystagmen eine Umstellung 
der KreisIaufverhaltnisse, der Druckverhaltnisse im Schadelinneren ursachlich 
beteiligt sein konnen. BORRIES und BARANY z. B. verlangten darum stets, auf 
vasculare Phanomene (s. S. 495) zu priifen und positivenfalls zuriickhaltend 
mit der Annahme "Halsreflex" im logischen Sinne zu sein (s. unten). NYLEN 
hielt sogar an seinen Lagenystagmen bei Hirntumoren derartige Hilfsursachen 
fiir nicht ausgeschlossen. In jiingerer Zeit hat DE KLEYN mit NIEUWENHUYSE 
anatomisch gezeigt, wie durch Kopfiiberstreckung und moglichst gleichzeitige 
Seitendrehung an den Hirnschlagadern die tatsachliche GrundIage fiir die 
Annahme gegeben wird; hat mit VERSTEEGR zusammen eine Reihe bedeut­
samer Varianten der Mutterader der A. auditiva interna beschrieben und 
im AnschluB daran einen obduzierten Fall eines derart erklarbaren Hals­
nystagmus wiedergegeben, deren er im ganzen klinisch drei gesehen hatte. 
Sie waren posttraumatisch, und dieser - stets rollende - mit Schwindel­
anfall verbundene Nystagmus war in dem einen FaIle das einzig objektive 
Symptom fiir die Beschwerden des Entschadigung begehrenden Mannes. Die 
dabei bestehende leichte labyrinthare Untererregbarkeit ist dabei insofern von 
Bedeutung, als sie im Zusammenhang mit den GefaBanomalien unterstreicht, 
daB diese vascularen und Druckeinwirkungen iiber das Labyrinth zum Nystag­
mus fiihren konnen. Fiir eine zentrale Vermittlung bietet sich ebenfalls der 
GefaBweg: GUTTIeR bezog auf Grund eines autoptischen Befundes einen 
- voriibergehenden - Lagenystagmus auf Odem im AnschluB an eine (von 
otitischer Sinusthrombose ausgehende) Thrombose der Piavenen. 

MUCK deutete als EinfluB auf die GefiiBversorgung des DEITERs'schen Gebietes einen 
Kystagmus, den er durch extreme Kopfseitenwendung erhielt, indem er die Einwirkung 
auf die Lichtung der A. vertebralis voraussetztc. 

Die DE KLEYNSchen Untersuchungen erklaren vermutlich die mehrfach 
bestatigte Angabe GRAHES von einem verstarkenden "Halsreflex" auf Augen­
und Armreflexe durch Hintiiberstrecken des Kopfes. 

QUIX erwartet iibrigens von dieser Kopfhaltungslage eine Ausschaltung der 
Otolithenfunktion und dadurch eine Steigerung der Bogengangsreflexe! 

DE KLEYNS namhafte Befunde werfen ferner neues Licht auf mancherlei Er­
scheinungen, so auf manche VIII-Krisen (KOBRAK), auf die arteriosklerotischen 
Nystagmen und Schwindelanfalle (NYLEN), auf Nystagmusanfiille beim Biicken 
(BARANY) ·(s. a. S. 592), auf das MYGINDSche Phiinomen, das UNTERBERGER 
jiingst bei Zersttirungen am Ventrikelboden durch einen Tumor vorher klinisch 
beobachtet hatte. 

In keiner Weise mit irgendwelchen statischen Nystagmen zu tun hat die 
geringe Vertraglichkeit bestimmter Lagen, die Kranke mit Spontannystagmus 
und Schwindel oft zeigen. Sie suchen sich eine Lage aus, in der sie wenig 
Gebrauch machen von derjenigen Blickrichtung, in der ihr III-Grad-Spontan­
nystagmus und ihr Schwindel am starksten sind. Man findet das vielfach auch 
in MENIEREschen Anfiillen. Die Seite entspricht dabei nicht etwa in jedem 
FaIle der Seite des gesunden Ohres. 

Auch sei darin erinnert, daB an Fallen von Labyrinthfisteln leicht durch Haltungs­
und Lageanomalien den statischen Nystagmen so ahnliche Augenbewegungen entstehen, 
daB man auch hier von tJbergangsformen sprechen mochte (WITTMAAK). Eine Labyrinth­
fistel mufJ dabei nicht das pressorische Fistelsymptom zeigen! Hier und da stellt es sich 
nach der Mittelohroperation ein und - das tut der Lagenystagmus auch! 

Der Ruckgang eines Lagenystagmus erfolgt nicht nur mit Heilung der ursach­
lichen Erkrankung, z. B. prompt bei Vergiftungen (HELLMANN, POLLAK). Er 
kann auch durch Dbergang in schwerere Krankheitsformen mit vollkommenerem 
yestibuliiren Funktionsschaden aufhoren. Ferner gibt es ein periodisches Auf-
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treten bei LUEs (RUTTIN), organischen und funktionellen Veranderungen der 
HirngefaB~ (NYLEN). 

Nie sind der Lage- und Halsreflexnystagmus als psychogen zu betrachten: 
Eine gegensatzliche - iiber 10 Jahre alte - Mitteilung von STEIN und BRUNNER, 
die mit einem Vorkommen bei Neurotikern zu rechnen rat, finde ich bisher nicht 
wieder aufgegriffen; ich selbst habe nie derartiges feststellen konnen. Ich halte 
Lage- und Halsreflexnystagmus im Gegenteil mit fiir die wertvollsten objektiven 
Symptome des Gutachters; dieser muB nur die Priifung in den genau yom 
Kranken angeschuldigten kritischen Lagen und wiederholt vornehmen. Sie sind 
vielleicht noch wertvoller als der gewohnliche Spontannystagmus, der durch 
vorherige Arzneieinnahme, z. B. von Luminal (SCHMUCKER), zu Tauschungs­
zwecken hervorgerufen wurde. Lagenystagmus wurde auch schon als einziges 
Symptom einer fast unbemerkt verlaufenen Grippeencephalitis von WOTZILKA 
bemerkt, worauf ich gerade in diesem Zusammenhang hingewiesen haben mochte. 

Von den Giften, mit denen an Tieren der Lagenystagmus erzeugt wurde, 
ware der Alkohol (ROTHFELD) ja zu schneller Entlarvung verurteilt, dagegen 
das jiingst von SEIFERTH-Koln mit Erfolg verwendete Chinin schon bedenk­
licherer Natur. 

Kompensatorische Augenbewegungen. 

Diese, in der senkrechten und vor allem der waagerechten Ebene gut aus 
Tierversuchen und streng genommen auch in der menschlichen Physiologie 
[DODGE (1921), DE KLEYN] bekannt, haben in der vestibularen Symptoma­
tologie noch keine Bedeutung erlangt. 

Werden sie nicht graphisch registriert, so verschwinden sie auch hinter der 
langsamen Phase des dynamischen Reflexes, besonders bei Friihgeburten und 
normalen Sauglingen, die oft Deviation statt Nystagmus zeigen (BARTELS, 
VOSS, GALEBSKY). 

Die ihnen auBerlich ahnlichen induzierten Augenbewegungen (GOLDSTEIN) 
gehoren in ein anderes neurologisches Kapitel. 

Fiir die in der Frontalebene vor sich gehenden kompensatorischen Augen­
bewegungen haben wir die Ausbildung einer Reihe von Untersuchungsmethoden 
kennen gelernt (s. S.490). Aber die klinische Verwertung hat mit dieser Arbeit 
noch nicht gleichen Schritt halten konnen. Ihre Ergebnisse sind an den ein­
schlagigen Stellen erwahnt worden. 

Ebenso verfuhren wir mit den tonischen Divergenzbewegungen, die als 
Atavismen der kompensatorischen Augenbewegung angesehen werden mussen 
(s. S. 575). Diese Divergenz au Berte sich ubrigens noch mit dem Spontan­
nystagmus einer MiBgeburt, die von Briicke, MiUelhirn (und Kleinhirn) nur 
noch kiimmerliche Reste haUe (CATEL und KRAUSPE). 

Die Zentren der kompensatorischen Augenbewegung sind wie im Tierversuch 
im Hirnstamm zu suchen. GAMPERS Mittelhirnwesen lieB sie allerdings ver­
missen, so halt GAMPERS es fur moglich, daB die von ihm nachgewiesene Mark­
unreife der Kleinhirnrinde - im Sinne GOLD STEINS - die Reflexregulierung 
im Hirnstamm gehindert habe. Jedoch in einem Fall von FISCHER und POTZL 
hat selbst die Resektion einer Kleinhirnhemisphiire die otolithische Gegen­
rollung nicht verkleinert gehabt! 

3. Kopfbewegungsnystagmus. 

Darunter versteht man den Nystagmus, der auf Schiitteln oder eine in nicht 
langsamem Tempo vorgenommene Kopfbewegung folgtl. Sein Kern ist an­
scheinend der Kopfruckreflex (s. S. 506). Der Kopfbewegungsnystagmus beruht 

1 Auch dies Symptom hatte BARANY schon in seinen ersten Arbeiten beschrieben. 
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auf einer relativen Ubererregbarkeit. Sonst ware es nicht verstandlich, daB 
Re£lexe so schnell anspringen, obwohl zugleich ein Untererregbarkeitszustand 
(BARANY) bestehen kann. Die ubrigen VIII-Symptome konnen sich auf 
Ohrgerausche und leichtesten Spontannystagmus beschranken; am haufigsten 
ist der Schwindel. Dieser, der ausnahmsweise fehlen kann (HAUTANT), ist oft 
der Mahner zur Untersuchung auf Kopfbewegungsnystagmus, der seinerseits 
wieder zum objektiven Symptom fUr die Angabe des Schwindels werden kann! 
So ist er, ein Zeichen ungleichmaBiger, evtl. ungleichsinniger Erregbarkeit, 
ein wichtiges Gutachtenmoment nach stumpfen Schadelverletzungen und Hirn­
erschutterung geworden (BRUNNER, VOGEL, KOCH). 

Da nur die Dbermittlung der Reize erleichtert zu werden braucht, kommt 
das Symptom schon bei Knochenveranderungen, die die Labyrinthkapsel nicht 
vollstandig durchsetzen, vor; z. B. geradezu pathognomonisches Zeichen der 
Paraotitis interna BENESI, sowie auch bei metapoietischen Knochenprozessen 
(s. BARTH), ferner natiirlich oft bei Labyrinthfisteln und selbst bei trans- und 
exsudativen Entzundungen, die vermutlich Gelegenheit zu abnormen Bewegungen 
in der Labyrinth£lussigkeit geben (BORRIES, BRUNNER). Insoweit konnen wir 
uns von dem Begriff der relativen Ubererregbarkeit aus dem morphologischen 
VerhaIten eine klare Vorstellung machen. 

Als Erklarung fUr sein Vorkommen bei im engeren Sinne funktionellen 
Erkrankungen (IGNAZ SOMMER, BALDENWEEK) konnten wir uns an die zentrale 
Uberempfindlichkeit halten. 

Unzureichend geklart anzusehen ist sein Auftreten bei Vergiftungen und 
Infektionskrankheiten, vor allem Grippe (FREMEL, NEUMANN). 

Kopfbewegungsnystagmus kann auch bei Bewegungen mit alltaglicher Ge­
schwindigkeit, z. B. dem Bucken, auftreten, also spontan und anfallsweise! 
(BARANY). Er schlagt, wie immer hervorgerufen, nach einer Seite, gewohn­
lich der kranken, moglicherweise also auch in gleicher Richtung wie die 
Kopfbewegung, oder nach BALDENWEEK auch nach beiden Seiten; er besteht 
typisch nur aus einigen Schlagen; seine langste, ganz ungewohnliche Dauer 
fand ich bei HAUTANT und BARANY mit 3 Minuten angegeben. Die rollende 
Komponente ist meist bevorzugt (BOUCHEL, BARANY). Einen mindest mittel­
schlagigen Schlag muB man nach BRUNNER fUr die Stellung der Diagnose 
erwarten; ich halte sie fUr berechtigt, wenn der Nystagmus, wie beschrieben, 
dem Ruhezustand gegenuber eindeutig, besonders hinter der Leuchtbrille, vor­
handen war. Die groBere Starke kommt manchmal durch Vorhandensein von 
Spontanrestnystagmus zustande. Der Kopfbewegungsnystagmus ist in der 
Regel ermudbar; nicht ermudbar, weist er nach BRUNNER auf den IV. Ven­
trikel hin. 

Es gibt allerhand Verknupfungen mit statischen Nystagmen, zu denen viel­
leicht schon das viel erwahnte Auftreten nach schneller Uberstreckung des 
Kopfes gehort. Sie erschweren dann die reinliche Scheidung, lassen aber ein 
langeres Anhalten des Nystagmus verstehen. Solche Vorkommnisse fanden 
sich anscheinend auch unter den Fallen mit den bekannten Symptomen 
(v. BRUHNS bzw. OPPENHEIM) bei Cysticercen des IV. Ventrikels und Kleinhirn­
tumoren. 

Kopfbewegungsnystagmus ist Symptom leicht ansprechender vestibularer 
Reizbarkeit, bei dem es zu tiefgehenden Schaden am System noch nicht ge­
kommen zu sein p£legt. 1m zarten Kindesalter wird von seiner Verwertung 
am besten abgesehen, wegen der vielfachen spontanen und durch allerhand 
Reize hervorgerufenen Augenbewegungen (BARTELS, OHM). 

Eine interessante Bemerkung uber familiares Vorkommen macht FREMEL; 
da auBer Schwindel auch Nystagmus mit erwahnt wird, muB mindestens ein 
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Anteil somatischer Veranderung zugrunde liegen. 1m ubrigen kann namlich 
die Unterscheidung kurzer Kopfbewegungsnystagmen von hysterischen Zuk­
kungen, Konvergenznystagmen u. a. groBe Muhe bereiten. 

4. Der Richtung oder Ebene nach paradoxe oder fehlende Nystagmen. 
"Pseudoparadox" nannte KOBRAK eine Art Vorschlag vor dem regelrechten Nystagmus 

bei seiner Schwachreizmethode, der zur gespiilten Seite gerichtet war. Wie BARANY habe 
ich ihn nie gesehen; BARANY teilte mit, daB von ihm auch in den Kurven DOHLMANNS 
nichts zu finden gewesen sei. Es ist nicht ausgeschlossen, daB hier Nystagmusbereitschaften 
zur gespiilten Seite vorlagen (RUTTIN) oder Verwechslungen mit sensiblen Reflexen 
(DE KLEYN, GRAHE). 

Um einen richtungsverkehrten - inversen 1 - Nystagmus sicher zu entdecken, muB 
man die Kalt-HeWpriifung ausfUhren, da er nur bei "Kalt" oder "HeW" vorhanden zu sein 
braucht. Nach Drehung ist er noch viel seltener ausfindig zu machen (Angaben von GAT­
SCHER s. RAUCH). An Fistelfallen, bei denen die Erscheinung vorkommt (s. RUTENBURG) 
kann sie leicht eine mechanische Spiilfolge sein! Galvanischem Nystagmus mit unerwarteter 
Richtung gegeniiber ist sowieso Zuriickhaltung am Platze; dennoch wollen wir nicht iiber­
gehen, daB RAUCH bzw. RUTTIN sie in Verbindung mit anderen vestibularen Symptomen 
als Folge von Schadelgrundverletzung schildern. 

Es gibt noch weitere technische Moglichkeiten auszuschlieBen, ehe dies Symptom als 
einwandfrei gelten darf. So dachte GUTTICH in 3 Fallen L. HAYMANNs, die nur die Zeichen 
der angioneurotischen Krisen KOBRAKS boten, daran, daB die Erscheinung eine sensible Ent­
hem mung des Spontannystagmus gewesen sei (s. S. 545); leider ist die fUr diese wichtige 
Auslegung entscheidende und zu .~ordernde Voraussetzung, daB das Labyrinth der gespiilten 
Seite unerregbar war, nicht den AuBerungen zu entnehmen. Ferner ist es in MENIEREschen 
Fallen mit noch erregbarem, insbesondere ungleichmaBig erregbarem Labyrinth (wie z. B. 
in Fallen von RUTTIN) nicht unmoglich, daB es sich statt urn eine Inversion sensu strictiori 
urn Durchdringen eines abortiven oder latenten MENIERE-Anfallsnystagmus gehandelt hat. 
Wir wiirden ja auch nicht von paradox sprechen, wenn sich die betonte vertikale Komponente 
eines Blickrichtungsnystagmus beim Nachnystagmus noch durchsetzt (Vorkommnis aus 
Untersuchungen von CASSIRER und LOEsER entnommen). 

Inverse Reizerjolge betreffen ganz vorwiegend Hirnstammaffektionen, wobei 
ich wesentlich nach auslandischen Beschreibungen (DENNIS, GRANT und FISCHER, 
FISHER und J m,ES, MARINESCO) urteile. Aber auch aus dem eigenen Schrifttum 
lassen sich allein 3 FaIle von Tumoren des IV. Ventrikels von FRENZEL an­
fUhren, der wieder urn 5 FaIle von GOLDSTEIN in die Erinnerung ruft. Doch 
sind auch labyrinthare FaIle in Verbindung mit dem Symptom (s. auch oben), 
wenn ich nicht irre, von NEUMANN erwahnt und in einem Zuge VlII-Tumoren, 
von denen immerhin das Symptom uber die Medulla erzeugt worden sein kann. 
Die Angabe ALEXANDERS uber inverse Schlage bei Sauglingen beziehen BAUER 
und LEIDLER nach ihren experimentellen Erfahrungen auf die ungeniigende 
Reife des Kleinhirns (ebenso wie die "Obererregbarkeit an diesen Kindern). 

lnteressant ist die Richtungsumdrehung wiihrend Fortsetzung von Spiilung 
oder wiihrend des Nachdreheffektes. DE KLEYN und VERSTEEGH halten es fur 
ein ausschlieBlich zentrales Symptom und stutzen sich dabei theoretisch auf 
ein Gesetz von SHERRINGTON, praktisch auf die zweimalige Beobachtung des 
Symptoms - unter Warmereizung - an Tumoren des IV. Ventrikels (vgl. oben 
FRENZEL). Bei einem Richtungsumschlag innerhalb der Nachnystagmusdauer 
hatte WODAK (1930) post mortem Gelegenheit, histologisch Veranderungen im 
Trigonum interpedunculare zu sehen; da in ihm die BECHTEREwsche Commissur 
liegen soIl, mit der SPITZER labyrinthare Enthemmungen in Verbindung ge­
bracht habe, vermutet er hier die UnterIagen fUr das Symptom. 

Reizerjolge in unerwarteten Schlagebenen habe ich wie RUTTIN mehrmals bei 
Syphilisfallen - auch nach Drehung - gesehen, und es waren FaIle, die 
mindestens zum Teil labyrinthar waren. lch traf diese Symptome auch nach 

1 Als "PfTveTs" bezeichnen wir gut mit JONES abnorme Richtungen oder Schlagebenen, 
die durch Uberlagerung von Spontannystagmus zustande kommen. 
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anderen Labyrinthiden, die ohne Areflexie geheilt waren, an; hierbei waren 
entgegen der Regel postrotatorisch die sagittalen Schlage im Erscheinen bevor­
zugt. A U8schlieplich senkrechte Reizerfolge bei allen Kopfstellungen nach der 
Drehung erwahnen RAUCH und waagerechte - auch bei Warmereizung - NEr­
MANN von Hirntumoren, Ausfall der senkrechten RUTTIN bei Turmschadel una 
Lues congenita, Ausfall der waagerechten AUBRY (HAUTANT) von Vierhiigel­
tumoren. Ein Ineinanderiibergehen, das zu diagonalen Schlagen fiihren kann, 
schildert WODAK anlaBlich supranuclear enthemmter und zergliederter Reak­
tionen, die ihre Ursache in der Belastigung des Hirnstammes von seiten einer 
Hypophysengangscyste hatten. 

Unerwartet in senkrechter Ebene lag der thermische Nystagmus bei Kleinhirntullloren 
BRUNNERS; vielleicht unerwartet, wei! man seineneit bei der von BRUNNER angewandten 
Doppelspiilung noch nicht den regularen senkrechten Effekt kannte, den FISCHER 
entdeckt hat. 

Bald auf Dreh-, bald auf Warmereiz hat an seinen Hirntumoren NYLEN solche 
Ebenenatypien erhalten, selbst von der gesunden Seite her, aber verhaltnismaBig 
oft von der kranken Seite her. 

Natiirlich kann beim Vorhandensein mehrerer Schlagkomponenten mal nur 
eine derselben paradox sein - es ist aber gut, dann auf Einfliisse von Muskel­
paresen, Blickrichtung u. a. (S. 531) zu fahnden. 

Unter diesen Paradoxien sind also wenige, am ehesten noch die der Ebene, 
durch chemisch-physikalische Abnormitaten der Lymphbewegung im Labyrinth 
zu erklaren; meist miissen den Beispielen nach Vorgange spielen, die den Hirn­
stamm in irgendeiner Weise beeinflussen. In Frage kommen Zugwirkungen 
von den Meningen aus (BRUNNER, RUTTIN), Druck von seiten verschiedenster 
Tumoren, evtl. Hirndruck [NEUMANN, s. RAUCH (1919)]. 

Doch DUSSER DE BARENNE und DE KLEYN stellen noch .~ine andere Beziehung ursiich­
lich zur Diskussion, eine vom GroBhirn aus hervorgerufene Ubererregbarkeit bzw. Ausfalle 
der GroBhirnregulierung der vestibularen Reflexe. Doch zeigte das - nicht obduzierte -
Neugeborene andere Symptome, die ungezwungen mit dem Hirnstamm in Verbindung zu 
bringen sind. 1m iibrigen: so oft GroBhirntumoren bzw. Scha~igungen einer Hemisphare 
auch hinsichtlich des Auftretens gleichseitiger vestibularer Ubererregbarkeit den Tier­
versuchsergebnissen von BAUER-LEIDLER, KORANYI·LoEW, die vielfach bestiitigt worden 
sind, entsprechen miigen, die Zahl der Paradoxien halt doch mit diesem Symptom bei 
weitem nicht Schritt. Wohl aber erinnert an diese Erklarung der inverse Nystagmus bei 
Hemiplegien nach BARD [s. CORDS (1923)], bei dem eine vestibulare Tonusdifferenz zur 
kranken Seite dazu fiihrt, daB mit allen zur gesunden Seite eingeleiteten thermischen 
Nystagmen ein Nystagmus zur anderen Seite mitschlagt. 

NYLEN U. a. hat wohl der Gedanke nahe gelegen, daB hier verschiedene 
Nerven£aserziige des Vestibularis betroffen oder abnorme Schaltungen betatigt 
sein konnten. Ob aber auch umschriebene Herde in denselben in Frage kamen, 
wurde nur an Hand eines besonderen Falles erortert. Amerikanische Kliniker 
haben die Initiative dazu aufgenommen. Sie haben eine 

elektive Unerregbarkeit der senkrechten Bogengiinge fur lViirmereiz 

als ein Symptom von ortlichem Wert angesprochen. Dies, das "EAGLETONSche 
Zeichen" 1 hat nach FISHER und JONES seine Ursache in einer Beeintrachti­
gung der Haubengegend der dem Herd entgegengesetzten Seite. Diese wiederum 
erklaren sie damit, daB die "senkrechten" Fasern sich friih trennen von den 
"waagerechten" und nach der Kreuzung durch die Haube passieren. Hier 
lagen sie exponierter als die tiefer gelegenen und widerstandsfahigeren "waage­
rechten" Fasern (GRANT und FISHER). 

1 HAUTANT zufolge von EAGLETON 1923 beschrieben, soweit ich sehe, aber schon 1918 
von FISHER und JONES als eigene Forschung angegeben. 
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Typisch sei der "Phanomenon complex" der Kombination des EAGLETON­
schen Zeichens auf der gesunden Seite mit Areflexie oder totaler Ausschaltung 
(d. h. einschliel3lich Taubheit) auf der kranken Seite, fiir die im Kleinhirn­
briickenwinkel sich ausbreitenden, besonders den echten VIII-Tumoren; aber 
GRANT und FISHER sowie JONES geniigt zuweilen schon eine Untererregbarkeit 
der senkrechten Bogengange der gesunden Seite im Verein mit anderen Sym­
ptomen. In diesen Fallen liegt der Tumor nach EAGLETON (s. GRAHE, PORTMANN) 
oberhalb des Zeltes, bei Unerregbarkeit aber in der hinteren Schadelgrube. 

Der AnlaB des Symptoms wird gesucht im Hirndruck, der aber nicht regel­
maBig erhoht war; daneben seien dann von Bedeutung Verzerrung und Er­
weiterung des IV. Ventrikels (GRANT und FISHER). In Verbindung mit vestibularer 
Ubererregbarkeit ohne subjektive Symptome und mit einer Deviation zur kranken 
Seite bestimme das Zeichen mit mathematischer Sicherheit den Krankheitssitz in 
dem vorderen oberen Hirnstamm (GRANT und FISHER). 

Diesen Behauptungen haben erfahrene Kliniker, insbesondere der fran­
zosischen Schulen, Widerstand entgegengesetzt; BARRE hat das EAGLETONSche 
Zeichen iiberhaupt nicht anerkannt. Sie berufen sich auf die von BRUNINGS 
schon lange hervorgehobene, an Unmoglichkeit grenzende Isolierung der senk­
rechten Bogengange fiir den Warmereiz; sie glau ben, daB eine allgemeine 
Untererregbarkeit aus diesem Grunde leicht das Zeichen vortauschen konne 
(HAUTANT, BOUCHEZ, BARRE, METZGER). Auch die Uberlagerung eines gegen­
satzlich gerichteten Spontannystagmus konne irrefiihren (GUTTICH, AUBRY und 
CAussE). HAUTANT, obwohl der technischen Faktoren wegen sehr zuriickhaltend, 
gewahrt dem Symptom bemerkenswerterweise doch une valeur indeniable fiir 
Hochspannung in der hinteren Schadelgrube. 

Es ware den Verfechtern der verfiihrerisch wertvollen Thesen auch ent­
gegenzuhalten, daB die Belegfalle - ich habe besonders die von FISHER und 
JONES im Auge - nicht ausreichend histologisch iiberpriift, und daB die ana­
tomischen Unterlagen fiir die Existenz von besonderen Fasern fiir bestimmte, 
noch dazu unphysiologische Reizarten nicht iiberzeugen konnen. An dem 
"exact location not yet determined" von FISHER und JONES selbst (!) scheint 
sich noch nichts geandert zu haben. 

Trotz dieser gewichtigen Einwande haben sich Verfasser gefunden, die sich 
denselben zwar nicht verschlossen, aber doch einsahen, daB an dem EAGLETON­
schen Zeichen irgend etwas daran sein miisse 1. Das war auch a priori zu 
erwarten, seitdem NYLEN an seinen Hirntumoren gezeigt hatte, daB selbst der 
technisch und physiologisch besterregbare Reizerfolg, der waagerechte Nystag­
mus auf Drehung, fiir sich allein ausbleiben kann. GUTTICH bestatigte diese Er­
scheinung fiir den Kaltreiz bei Hirnstammerkrankungen. 

Beide Verfasser fanden auch das Erloschensein der rollenden Komponente 
und haben sicher, da die Untersuchungen nicht zu lange zuriickliegen, sich 
bemiiht, mit allen Mitteln den rollenden Reizerfolg herauszuholen. (Mit Schwach­
reizungen kommen wir hier iibrigens nicht sehr weit, wie schon AUBRY und 
CAussE bewiesen haben.) Das waren bemerkenswerte Befunde. Nur der von 
EAGLETON gegebenen Deutung schloB sich niemand restlos an. 

AUBRY und CAussE verlangten nun fiir eine Vollwertigkeit dieses Schlag­
ebenener16schens, daB es auch unter Dreh- und galvanischer Reizung da sei. 
Die galvanische Priifung schien wegen ihres ausgesprochenen rollenden Reiz­
erfolges besonders geeignet; dieser wurde dann paradox waagerecht! Beide 

1 Es darf ein gewisses Interesse beanspruchen, daB JONES von einem Patienten berichtet, 
der aus Wohlbefinden heraus stiirzte und das Krankenhaus aufsuchte, dort wohl dies 
Symptom von beiden Ohren aus zeigte, von Internisten und Neurologen aber fiir hysterisch 
gehalten wurde und - in der niichsten Nacht einem AbsceB im IV. Ventrikel erlag! 
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Forscher haben das Symptom dann auch auf die Schlagebenen und nicht auf 
die thermische Zuganglichkeit der senkrechten Bogengange in deren Bereit­
schaft fiir einen uns in seinem physiologischen Werdegang noch etwas geheimnis­
vollen Erregungsvorgang abgestellt; denn urn die ebenfalls von den senkrechten 
Bogengangen erzeugte senkrechte Komponente hat es sich beim EAGLETON­
Symptom ja gar nicht handeln sollen! Schon deshalb muBten die Forscher 
die alte Ansicht von einer "Lahmung der senkrechten Kanale" fiir falsch be­
zeichnen. Senkrechte und waagerechte Komponente waren nach Erloschen der 
rollenden sogar iibererregbar! 

Wenn wir auch noch nicht mit den beiden Forschern dieses Symptom des 
paradoxen Ausfalles bzw. Fehlens reaktiver Nystagmuskomponenten nach der 
Starkeabstufung, in der die drei Reize ihre Erfolge hervorbringen, in typische 
und atypische FaIle unterscheiden wollen, so diirfen wir doch auf Grund ihrer 
sorgsamen Untersuchungen mit ihrer "Dreireizpriifung" 1 von ihnen die Ansicht 
iibernehmen, daB wir ein ausgesprochen "bilaterales 2 Phanomen zentraler 
Storung" vor uns haben, aber nicht ein Zeichen erhohten Schadelinnendruckes. 
(Das ist wohl so zu verstehen, daB es auf der einen Seite unter den Herd­
symptomen verschwinden kann 3.) 

Am reinsten zeigte es sich bei Hirnstammtumoren, demnachst bei den vorn 
gelegenen Kleinhirntumoren (wahrend die hinten gelegenen mehr eine allgemeine 
Obererregbarkeit zeigten). In zweiter Linie, natiirlich wegen der Versehrtheit 
des VIII. der kranken Seite weniger deutlich, fanden sie es bei den Tumoren 
der Kleinhirnbriickenwinkelgegend; ferner sei es noch zu beachten bei der 
FRIEDREICHschen Krankheit, bei Syringomyelie und - allerdings in seinen 
atypischen Formen bei der multiplen Sklerose. 

Wir sehen jedenfalls neue Wege der Diagnose geoffnet. Reichlich der "Veri­
fizierung" bediirfen aber auch noch diese FeststeIlungen und nicht nur histo­
logisch, wohl auch - physiologisch; denn mit der Beweisfiihrung fiir das Er­
lOschen der rollenden Komponente sind wir nicht befriedigt, da ja auch (s.oben) 
die anderen ohne die rollende erloschen sein konnen und die Betrachtungen, 
wie sie auch AUBRY und CAUSSE anstellten, iiber das funktionelle Ineinander­
greifen der senkrechten und iiberhaupt aller Bogengange auf Vorgange, wie 
Schaltungen, Eingriffe in die Hemmungen im Sinne BARANYS und auf ahnliche 
Vorgange hinweisen. 

Wir werden dabei zuriickkommen miissen auf die Frage der erneuten Zer­
streuung der vestibularen Bahnen nach Eintritt in das Zentralnervensystem, 
natiirlich nicht im Hinblick auf die spezifische Empfanglichkeit fUr diesen 
oder jenen Reiz sondern im Hinblick auf ihre Zugehorigkeit zu den im peripheren 
Organ ebenfalls getrennt und den Ebenen des Raumes nach aufgestellten Sinnes­
endstellen. Die den amerikanischen Kollegen gegenwartige, von JONES und 
FISHER aus£iihrlich wiedergegebene Hypothese laBt die CAJALschen Fasern fiir 
die waagerechten Bogengange wirksam sein und laBt im Gegensatz zu ihnen, 
welche die vestibularen Kerne aufsuchen und durch diese teils zum hinteren 
Langsbiindel, teils zu den Kleinhirnkernen ziehen, die "senkrechten" Fasern 
ohne jede Etappe in vestibularen Kernen unmittelbar ins hintere Langsbiindel 
eintreten, soweit sic nicht dem Schwindelge£iihl dienen; die in dieser Funktion 
tatigen Fasern lie£en - ebenfalls direkt - iiber die Kleinhirnkerne durch den 

1 Wortlich allerdings "aux trois epreuves". 
2 Soweit nicht bereits ein Labyrinth entziindlich funktionsgeschiidigt ist; fUr diesen 

Fall besteht natiirlieh die Mogliehkeit peripheren Anteils (s. oben), eine Vermutung, die 
aueh BARRE und KLEIN als Erklarung fiir manehen Fall schon im Auge hatten. 

3 Das ist GUTTICHS "dissoziierter" Nystagmus; wir wollen uns aber diese Bezeiehnung 
fiir Zerlegungen des Syndroms (s. S. 614) aufbewahren. 
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oberen Pons zur Grol3hirnrinde. Weiterhin sollen dann im Hirnstamm die 
waagerechten Fasern auBen, die senkrechten innen gelegen sein. 

Anhang. Der fehlende Umschlag des thermischen Nystagmus (s. S.526) bei 
starker Beugung des Kopfes nach vorn ist, soweit ich ubersehe, immer als 
Symptom des peripheren Vestibularis, insbesondere einer partiellen Labyrinthitis 
angegeben. Es geht mit Untererregbarkeit auf andere Reize, besonders des Dreh­
reizes (MYGIND), einher, wobei ihm BORRIES noch eine gewisse Selbstandig­
keit zusprechen will. Nach den neueren Feststellungen der M. H. FISCHERschen 
Schule solI man auch auf Richtungsumschlage infolge "Umstimmung" der 
korperlichen und seelischen Verfassung (besonders also bei pathologisch-nervosen 
Zustanden) gefal3t sein. Un sere Arbeit durfte uns in diesem Punkte auch noch 
weiterfuhren; denn schon WALLENBERG hat die Verzweigung gewisser Bahnen 
im DEITERs-Kern in Beziehung zu diesen Nystagmusveranderungen durch 
Kopfstellungsveranderung gebracht, und auch Paradoxien, die doch meist zentral 
sind, kommen bei diesem "Umschlag" vor (MYGIND). 

Ich selbst habe in zahlreichen auf diesen Punkt gerichteten Untersuchungen 
den Umschlag auch hier und da, im ganzen aul3erst selten, bei zentralen Affek­
tionen vermiBt. Ich konnte aber manche bei verschiedenen Reizungen nicht 
ubereinstimmenden Resultate nicht verstehen und hatte, da es sich eigentlich 
immer um Untererregbarkeiten handelte, den Verdacht, die individuell ver­
schiedene "Indifferenzlage" nicht oder verschieden stark uberschritten zu haben. 

5. Das HENNEBERTsche Symptom. 
Dies ist ein Fistelsymptom ohne Fistel bzw. Mittelohrbefund. Fur den 

Nervenarzt bedeutsam ist, daB es so gut wie ausschliel3lich bei Syphilis vor­
kommt, und zwar nicht nur, wie ursprunglich angenommen, bei der ererbten, 
sondern auch bei erworbener Ansteckung in verhaltnismal3ig fruher Zeit (BARANY) 
und im spaten Stadium (BENESI). 

Die Beziehungen zu den verwandten "vascularen" Symptomen und die 
bekanntlich nicht seltene Entwicklung von syphilitischem Gewebe im Labyrinth, 
die zu einer abnormen Beweglichkeit der Fensterverschlusse fiihren kann, 
machen den durchwegs peripheren Ursprung so gut wie sicher. Es pflegt auch 
stets eine ungleichmal3ige bzw. -artige Erregbarkeit vorhanden zu sein, so daB 
ohne Prufung des Symptoms gerade bei Syphilis Diagnose, Lokalisierung und 
damit die Behandlungskontrolle unvollstandig werden kann. 

MYGIND will das HENNEBERTsche Symptom 1 auch bei meniereartigen vesti­
bularen Anfiillen mit normerregbarem Labyrinth gesehen haben. 

Sind mit einem Loch oder mit sehr nachgiebigen Narben versehene Trommel­
fellevorhanden, so verliert das Symptom an Wert, da es von einem sog. "Pseudo­
fistelsymptom" (UFFENORDE, NYLEN und KARLEFORS) dann nicht zu unter­
scheiden ist, es sei denn, dal3 nach den Angaben der beiden Letztgenannten eine 
auffallige Latenzzeit und grol3ere Erschopfbarkeit sich als zuverlassiger Unter­
schied erweist. 

Fistelsymptome ohne Fistel haben nach RUTTIN meist so kleine und rasche 
Ausschlage, dal3 die Richtung kaum festgestellt werden kann, und bewahren 
weit mehr eine Konstanz als echte Fistelsysteme. 

6. Die supranuclearen vestibularen Symptome. 

Das Puppenkopfphiinomen (ROTH-BIELSCHOwsKysches Zeichen). 

Es ist Ausdruck einer teilweise enthemmten vestibularen Reflexerregbarkeit, 
die durch Herabsetzung der Einwirkung des Grol3hirntonus auf den mit der 

1 Vermutlich 1911 auf der belgischen Otologenversammlung zuerst bekannt gegeben. 
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optikomotorischen Bahn gemeinsamen Tractus vestibulomesencephalicus be­
dingt wird. Es besteht stets eine BIickIahmung (s. Abschn. BIELSCHOWSKY). 
Es bleibt noch - autoptisch - zu entscheiden, ob es bei voIlstandiger Blick­
Iahmung noch auf tritt, oder ob dann nur noch die unten zu schildernden 
Symptome nachweisbar sind. 

1m FaIle BERTELSEN-RoNNE von beiderseitiger Seitenwenderlahmung mit 
negativem ROTH-BIELSCHOWSKY fehlen eben die weiteren vestibularen Unter­
suchungen; auBerdem lag der Herd meiner Meinung nach internuclear (s. unten). 

Ebenso bleibt die Frage zu klaren, ob das bei Sauglingen vorkommende 
Phanomen (BARTELS) physiologisch (als statischer Reflex oder 1. intrarotatori­
sche Phase) oder als Schadigung des Tractus vestibulomesencephalicus zu deuten 
ist. Altere Untersuchungen von BIKELES und RUTTIN und neuere von MEESSENS 
machen es sehr wahrscheinlich, daB es auch eine kompensatorische Augen­
bewegung bzw. ein Halsreflex sein kann (doch s. dazu S. 504). 

Die N ystagmuszergliederung und die Blickfelderweiterung. 

Sie sind integrierende Bestandteile der supranuclearen AugenmuskeIlah­
mungen, der Blicklahmungen, und schon von BARANY (in der 1. Aufl. dieses 
Handbuches) ausfiihrlich beschrieben. Zum Unterschied yom ROTH-BIEL­
SCHOWSKYSchen Zeichen sind sie bereits deutlich bei schwachen Lahmungen 
hervorzurufen. 

Stets erweist sich die Dreh- und auch die galvanische Reizung im allgemeinen wirksamer 
als die thermische. Sogar schwere FaIle mit negativen ROTH-BIELSCHOWSKYSchen Zeichen 
gaben mir wie auch BARTELS noch positive Ergebnisse. 

Die Glieder des Nystagmus sind die normalerweise wie Kettenglieder auf­
einanderfolgenden langsamen und raschen Phasen. Das Phanomen macht den 
Eindruck, als ob sie ungleichmaBig und unregelmaBig auseinandergezerrt 
werden l , indem bald "langsame" Nystagmen, bald "Schiibe", bald Pausen 
eintreten, ganz entsprechend dem Aufbau des Einzelnystagmus unter kiinst­
lichen Bedingungen. Dieser offen bar durch die ungewohnliche Art der peri­
pheren MaBnahme ausgelOsten Zergliederung in Initialphasen fehlt aber 
die Blickparese; ferner scheint mir selbst die unvollstandige Labyrinthitis, die 
sich hie und da durch Spontannystagmen, die an Zergliederung erinnern, aus­
zeichnen kann, auf die gewohnlichen Reizungsweisen nie in zergliedertem 
Nystagmus zu reagieren, wie es die Blicklahmungen tun. Bei diesen hinwiederum 
konnen die Spontannystagmen die Zergliederung mehr als andeutungsweise 
zeigen und die langsame Phase trotz des willkiirlich so weit als moglich seitlich 
gerichteten Blickes den Augapfel fast bis in die Mittellinie ziehen, eine Erschei­
nung, die manchmal sich wahrend einer Beobachtung verdeutlicht und verstarkt 2. 

Hinter monotonen reaktiven Schiiben, die DE KLEYN nach Keuchhusten und Diphtherie 
beobachtet hat (die ich bei multipler Sklerose ebenfalls gesehen habe), erwartet auch er 
zentrale Veranderungen. Ebenso hat BORRIES fiir seine toxischen und infektiosen FaIle 
nicht auf Anteilnahme zentraler Mechanismen an den von ihm beobachteten "langsamen 
Nystagmen" verzichtet, obwohl an einigen Fallen mancherlei dafiir sprach, dall auch Ner­
venstamm oder Labyrinth angegriffen waren 3. 

1 Ich habe daher die Bezeichnung "Nystagmuszergliederung" der farbloseren BRUNNER­
schen "Nystagmusstorung" vorgezogen. 

2 Hinter der vor kurzem von KREPUSKA [Z. Hals- usw. Heilk. 37, 414 (1935)], wie er 
meint, "zum erstenmal erwahnten vestibular-calorischen Reaktion" steckt nicht anderes 
als ein mittlerer Grad dieser Zwangsdeviation, der eben gleichzeitig mit dem Nystagmus in 
Aktion treten kann, was im Grunde schon BARANY gewullt hat! 

3 Ich fand in meinen Notizen noch einen bemerkenswerten Fall, in dem 3 Wochen 
nach der Entfernung eines Gewachses aus einer Kleinhirnhalfte nahe der Mittellinie voriiber­
gehend ein langsamer Nystagmus spontan bestand, wahrend reaktiv eine leichte Zer­
gliederung - wahrend dieser Periode - bestand, die sich auch optokinetisch zeigte, sofern 
die langsame Phase zur kranken Seite schlug. 
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Die Gemeinschaft mit der Blicklahmung fiihrt zum Symptom der vestibular­
re/lektorischen Blick/elderweiterung. Sie tritt nur reaktiv auf. Sie hat ihre 
Ursache darin, daG das Schlagfeld des Nystagmus auf die Seite der langsamen 
Phase verlagert wird (FRENzEL). Sie kommt also zur Erscheinung, wenn Nystag­
mus in Richtung auf das ungelahmte Blickfeld erzeugt wird. Die Schlag/eld­
verlagerung macht sich schon subjektiv in Behinderungsge/uhl der sonst unge­
hemmten Blickbewegung stumm bemerkbar (BAR.'\NY). Sie wird aber offenbar, 
wenn die Person in das gelahmte Blick£eld hineinsieht 1. Dann tritt erstaun­
licherweise ein Bewegungszuwachs - wie BIELSCHOWSKY die entsprechende 
Erscheinung in seinem Symptom genannt hat - ein 1. Dieser macht die "will­
kiirlich-reflektorische Blickfelderweiterung" (KLEsTADT) aus. Auch diese kann 
schon bemerkbar werden, wenn der blickparetische Nystagmus noch nicht 
deutlich zergliedert ist. 

Mit Zunahme der Blicklahmung und immer ausgesprochenerer Nystagmus­
zergliederung wachst die Kraft des Phanomens bis zur reaktiven Zwangsdeviation 
ins gelahmte Blick/eld. Mit Hochgradigkeit der Lahmung tritt aber eine spontane 
Zwangsdeviation ins 7lngelahmte Blick/eld ein! Hart die vestibulare Reaktions­
/ahigkeit ganzlich auf, so bezeugt das nach unseren bisherigen Erfahrungen, 
daG der Herd bereits vorwarts der Verbindung mit dem VI-Kern liegen muG. 
Die Blicklahmung ist "internuclear" (s. Abschn. BIELSCHOWSKY). 

Eioen Fall beiderseitiger Seitenwenderlahmung sah ich, der wohl "vertikal reizbar" war, 
aber horizontal gar nicht vestibular reagierte; in diesem Faile ist der RiickschluB auf inter­
nuclearen Sitz bisher wohl kaum erlaubt. 

Bei hochgradiger Blicklahmung kann auch das ROTH-BIELSCHOWSKYSche 
Zeichen in reaktiver Zwangsdeviation enden (STEMMERT, BIELSCHOWSKY). 
Ob die noch reaktive Zwangsdeviation bei vollstandiger Blicklahmung zu er­
zielen, d. h. also bei Blicklahmung nach einer Richtung das Auge mit regel­
rechter vestibularer Reizung aus der spontanen Zwangsdeviation herauszu­
bringen ist, ist ebenfaIls noch exakt zu beweisen. Rein klinische Beobachtungen 
machen es wahrscheinlich. Erloschen der vestibularen Augenreaktion liegt in 
Rolchem FaIle moglicherweise an Zerstorungen in den vestibularen und eventuell 
den VI-Kernen (R. BRUNNER-BLEIEL). 

Wenn die Blick/elderweiterung-willkiirlich-reflektorisch oder zwangsmaGig­
auf beiden Augen nicht voUstandig symmetrisch 2 ist, so ist das ein Symptom einer 
gleichzeitigen Augenmuskellahmung, die - so£ern nicht periphere Verwick­
Illngen bestehen - nuclear ist! Dies Zeichen ermoglicht es sogar, friihzeitig 
lind einfach eine noch leicht.e Kernbeteiligung an der Erkrankung festzustellen. 

In einem FaIle rechtsseitiger Blickparalyse und linksseitiger Blickparese 
konnte ich iiberhaupt keine Blickfelderweiterung erhalten. 

Ob ebenfaIls eine mafJiggradige reaktive Zergliederung fur sich aUein zeitig 
irgendeine zentrale Einwirkung, insbesondere auf den Hirnstamm, anzeigt, 
oder ob sie unter bestimmten individuellen Bedingungen, also rein funktionell 
auftreten kann, muG nach einer Erfahrung, die ich (1926) gemacht habe, der 
Zukunft vorbehalten bleiben. Besteht sie spontan und erreichen die Augen noch 
voriibergehend die EndsteIlung, was dann iiblicherweise ein Einstellungsnystag­
mus genannt wird 3, so kann sie sehr wohl der Vorbote einer Blickliihmung sein. 

1 Eine Blickfelderweiterung bzw. ein Bewegungszuwachs in Richtung der raschen Phase, 
yon BONIES (Internat. Zbl. Ohrenheilk. 1920, 180) einmal erwahnt, ist mir nie begegnet 
und - in seinen theoretischen Zusammenhangen noch vollig unklar geblieben. 

2 Also der "Bewegungszuwachs" auf einem Auge geringer als auf dem anderen Auge ist. 
3 Nur wenn diese Fahigkeit willkiirlichen Blickens noch besteht, liiBt sich eine reaktive 

Zergliederung als eine "latente" Blicklahmung hinstellen, wie ich (1926) es getan habe, aber 
nicht, wenn man die spontane AugenbewegungsfahigkPit bereits ohne vestibulare Unter­
suchung als leichte Blicklahmung bezeichnen miiBte, was meiner Meinung nach im Faile II 
KREPUSKA der Fall ist. 
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Keineswegs braucht zu dieser Bewertung das Fehlen der reaktiven raschen 
Phase (BRUNNERS Zeichen) abgewartet zu werden. In fraglichen Fallen kormte 
ich mehrmals durch reaktive Nystagmuszergliederung die Vermutung zur 
Sicherheit werden lassen. 1m Verein mit einer Hypothese BARANYB vermute 
ich hinter diesen Erscheinungen einen Herd, der Gelegenheit hat, noch vor der 
vollstandigen Anlehnung del' okulomotorischen Bahn und der VI-Fasern an 
den Tractus vestibulomesencephalicus sich oral von den vestibularen Kernen 
anzusiedeln. 

In solchem FaIle sind aber die Fasern des hinteren Langsbiindels einschlieB­
lich der supranuclearen Kreuzungen noch weitgehend geschont. Das geht aus 
einem weiteren Phanomen hervor: Eine einseitige thermisch-reaktive Nystagmus­
zergliederung kann durch Kopfbeugung - dem thermischen Nystagmusumschlag 
entsprechend - auf die andere Seite verlagert werden! Bei derartigen "Kunst­
stiicken", die also sozusagen die Seitenwenderlahmung einfach umkehren, 
tritt weiterhin wiederum eine gleichzeitige Kernlahmung deutlich hervor, da 
sie an der Umkehr nicht teilnimmt (KLESTADT). 

Auch andere eigenartige Moglichkeiten, die sich bei den supranuclearen 
vestibularen Reflexen dem Beobachter bieten, sind zuweilen in dieser Weise 
umkehrbar, was wohl auf Schaltungsmoglichkeiten hindeutet. Dariiber hinaus 
sind diese Erscheinungen - ich nenne einen beiderseits ungleich starken Nystag­
mus (BR. FISCHER), Auftreten von Deviation auf einem, von Nystagmqs auf 
dem anderen Auge (KLESTADT, BRUNNER), gleichzeitige Deviation beider 
dynamisch reagierenden Augen zur Gegenseite der langsamen Phase (DIMITZ und 
SCHILDER), Auftreten von Deviation nach der einen, von Nystagmus nach der 
anderen Seite (WIRTHS) - noch undurchsichtig, wenn auch statische Reflexe 
und unvollstandige Kernlahmungen mit im Spiele sein diirften. Natiirlich ist 
dabei die jeweilige Starke des Reizes mit von ausschlaggebendem EinfluB 
(KLESTADT). 

Diese vestibularen Symptome sind otter beobachtet und leichter zu bearbeiten 
an den waagerechten als an den 8enkrechten Blickliihmungen. Die nicht dem Willen 
unterstehenden, assoziierten rollenden Augenbewegungen konnen einer Angabe 
BARANYS (1910) nach offenbar in analoger Weise supranuclear gelahmt sein. Dieser 
Nachweis erfolgt dann allein auf vestibularreflektorischem Wege durch ver­
gleichende Erregung der rollenden Komponente der reaktiven Nystagmen und 
del' kompensatorischen Gegenrollung 1. 

Dadurch, daB im FaIle B.~RANY 1 nur die Gegenrollung erhalten war, ist ein 
Anhaltspunkt dafUr gegeben, daB eine Trermung der Fasern der statischen und 
dynamischen Reflexe noch im Hirnstamm vorhanden ist. Aus dem verschie­
denen Verhalten der optokinetischen Nystagmen bei den mesencephalen Blick­
lahmungen konnen wir dagegen nichts fUr eine gewisse Selbstandigkeit dieser 
Fasern [vgl. BARTELS-WALLENBERG (1925)] im Tractus entnehmen, da die 
vestibularen Impulse zum Teil ihren Weg iiber die Subst. retic. genommen 
haben konnen. 

Die Sektionsbefunde zeigen gemeinsam gewohnlich Herde im hinteren 
Langsbiindel (dorsal-medial gelegen), und sie zeigen in den entsprechenden 
Fallen (s.oben) deutlich die haufige Kernbeteiligung des N. VI (MARBURG, 
SPILLER u. a.) 2. Nach MARBURG kann in oralen Partien auch noch von be-

1 Auch DE KLEYN hat 1924 auf diese Weise eine supranucleare IV-Lahmung nach 
Basisbruch festgesteIlt. 

2 Hochinteressant in dieser Richtung ist der mir erst jetzt zu Gesicht gekommene Befund 
im FaIle v. SANTHA-II KREPUSKA [Arch. f. Psychiatr. 102, 250 (1934)]: Eine beiderseitige 
Blickparese, die zu einer Zeit, in der ihr Rest von Spontannystagmus verschwunden war, 
die typische reaktive Zwangsdeviation zeigte. Diesem Zustand gegeniiber stand patho-



Die supranuclearen vestibularen Symptome. 607 

naehbarten Teilen des BriickenfuBes aus eine Blicklahmung mittel bar verur­
saeht werden. 

Andererseits haben sie noeh nieht festzustellen erlaubt, ob im Sinne BARANYS 
ein supranueleares Blickzentrum vorhanden sein muB, oder ob schon eine Kom­
bination mit Teillahmungen im vestibularen und VI. Kerngebiet eine supra­
nueleare Lahmung - wie im FaIle SPILLER - ermogliche. Andererseits hat 
auch BRUNNER festgesteIlt, daB Besehadigung der absteigenden VIII-Wurzel 
und der von ihr stammenden Bogenfasern ohne Blicklahmung verlaufe und 
selbst der starkste Druck yom VIII. her noch keine voIlstandige Blicklahmung 
hervorrufen kann. 

Fiir eine Zuteilung der Hebunys-Senkunysstorunyen entsprechend den MAR­
BURG- und LEIDLERschen Versuchen und der Lage der Augenmuskelkerne an 
die vorderen Partien allein bieten die bisherigen Leichenbefunde noch Sehwierig­
keiten, auch wenn wir noch moglichst davon absehen, daB MUSKENS iiberhaupt 
eine durchaus selbstandige Bahn von der Oliva inferior bzw. dem Nel. teeti 
cerebeIli durch die zentrale Haube ins Neostriatum - mit Blickzentren in den 
Kernen des Hohlengraues urn den Aquadukt - glaubt nachgewiesen zu haben; 
dies eigentlich "paravestibulare" System ist von der unteren Olive aus an den 
vestibularen Reflexbogen angeschlossen. 

Die Angabe DEJERINES, daB der Herd der Vertikalmotorenlahmung in den 
Vierhiigeln liege, ist erledigt. U. a. hat SPILLER sowohl FaIle mit unversehrten 
Vierhiigeln und diesem Symptom als auch solche mit Vierhiigelschaden und 
ohne dasselbe beschrieben. Mit SPILLER halt TILNEY dafiir, daB Schaden der 
Regio subthalamiea, die sieh auf die Fibrae aberrantes zu den inneren Knie­
hoekern erstreeken, ursachlieh in Betracht kommen. Nach dem von MUSKENS 
zitierten FaIle SPILLER:; waren bei einer Erweiehung beider Triangularis-Kern­
gebiete die Bliekbewegungen allseits, am starksten aber nach oben betroffen. 

MARBURG (1926) hatte sich entschlossen, an Hand eines FaIles die Heberlahmung 
zugleich mit einer Linkswenderlahmung in das linke Langsbiindel zu lokalisieren 1, 

ohne dann iiber die Frage nach der Senkerlahmung und der Waagenbalken­
bewegung mehr als spekulativ nachdenkliche AuBerungen anzusehlieBen. Hin­
siehtlich der letztgenannten Storung findet er POTZLS Verbindung derselben mit 
dem ventroeaudalen Deiterskern und dem Kern der absteigenden Wurzel nicht 
ohne weiteres annehmbar, schon weil ein Fall einseitiger Ausschaltung des 
ventrocaudalen Deiterskerns von BREUER ohne HERTWIG-MAGENDIESche Schiel­
stellung verlaufen sei, was iibrigens doch gewohnlich der Fall ist (vgl. OHLOFF­
KORBSCH). Doch sei unter Zuhilfenahme der von ihm friiher genannten 
Anteilnahme der Flocke ein caudaler vestibularer Weg iiber Flockenstielbiindel 
via Ncl. Bechterew oder iiber die KLIMOW-WALLENBERGSchen Fasern via 
Bindearm denkbar. Die oraler gelegene Moglichkeit, die iiber die Kerne der 
hinteren Commissur fiihren soIl, nahert sich, denke ich, den Auffassungen 
MUSKENS', der die Waagebalkenstellung der tierischen Rollbewegung gleichstellt 
und auch meint, daB die Vertikalmotorenlahmungen stets von rollenden 
Deviationen begleitet seien. 

logisch.anatomisch: Die hinteren Langsbiindel (durch Tumor) druckgeschadigt und ver­
drangt, im wesentlichen offenbar erhalten; die vestibularen Kerne sowohl als die okulo­
motorischen Kerne ausdriicklich als normal bezeichnet. Andererseits fehlte einem FaIle 
mit schwerem Erweichungsherd im linken, leichterem im rechten hinteren Langsbiindel 
jene Lahmung der Augenbewegung, wobei es sich allerdings urn eine Veroffentlichung 
aus dem Jahre 1900 (!) handelt (ein Fall von KAPLAN und FINKLENBERG s. BRUNNER 
und BLEIER). 

1 Demgegeniiber ist auf die beiderseitig gleichen Innervationen der Vertikalmotoren 
gegeniiber derjenigen der Lateralmotoren zu weisen (KOLLNER, SPILLER). 
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MUSKENS' kluge Gedankengange und fleiBige Forschungsergebnisse, die auf 
vergleichend.anatomischer Grundlage fuBen - und die sich erst im Widerstreit 
mit den engeren Fachgenossen in all ihren Teilen bewahren miissen - sind fiir 
uns vor allem insofern wichtig, als nach MUSKENS im lang gesuchten "final 
common path" die Bahnen der Seiten· alias 1 Manegebewegungen bzw. die 
der Hohenspreiz- alias 1 Rollbewegungen yom lateralen Nc!. Deiters-Teil iiber 
den Nucleus der Commissura post. cerebri bzw. yom Nc!. triangularis iiber den 
N c!. interstitialis, beide durch die hintere Commissur ins Pallidum ziehen und des­
halb Nystagmus und Deviation auch noch von diesen vordersten Abschnitten 
ausgelOst sein konne, wobei der Kreuzung in der hinteren Commissur halber 
die Phiinomene sinngemaB wieder die Richtung wechseln. 

Fiir MUSKENS sind die Augenbewegungen nichts anderes als ein Teil aller 
der Korperbewegungen, die in Tatigkeit treten, wenn das durch den Widerstreit 
der in 6 Grundrichtungen sich erstreckenden "primordialen Bewegungstendenzen" 
erhaltene Gleichgewicht durch eine Schiidigung der genannten Bahnen ins 
Ungleichgewicht gerat, "enthemmt" wird. Zwangsbewegung oder -stellung 
ist die Folge; so wird die Blicklahmung zum "Aquivalent" der Zwangsbewegung. 
Die durch die absteigenden Kollateralen beherrschten Korper- und Glieder­
muskeln auBern sich krankhafterweise entsprechend in Fall oder Vorbeizeigen -
daher sind aIle Erscheinungen Bestandteile eines supranuclearen vestibularen 
Systems, und in der Funktionsabwandlung, die der menschliche Organismus 
durchgemacht hat, erscheint die Blicklahmung als "pars pro toto"-AuBerung 
dieses Systems. Die Nystagmen sind fiir MUSKENS auch nur ihre Vorstufe, die 
durch Mangelhaftigkeit der vestibularen Impulse bedingt wird. 

Vertikalmotorenlahmungen im besonderen gibt es nach MUSKENS nur hei 
striaren Erkrankungen; jede vertikale Anomalie fehle bei Erkrankungen von 
Briicke oder verlangertem Mark; senkrechte Nystagmen traten eventuell noch 
von der Haubenbahn aus auf. 

Die Blicklahmungen in der Vertikalen, die ihren Sitz wiederum in den oralsten 
Abschnitten haben, konnen unter Umstanden ganz merkwiirdige Verbindungen 
der Reflexe mit einem Nystagmus retractorius zeigen wie im Falle BARANY 
(s. Abschn. BIELSCHOWSKY). 

Wir diirfen uns mit BRUNNER nicht verhehlen, daB die Deutung der Sektions­
befunde groBe Schwierigkeiten macht. Abgesehen von dem groBen erforderlichen 
Apparat fUr eine vollstandige histologische Untersuchung, bringen die akuten 
Entziindungen - multiple Sklerose, Encephalitis - uniibersehbare Beeinflus­
sungen der Umgebung mit sich, groBere sicher als die Tumoren, die wiederum 
durch Druckverhaltnisse vieldeutig werden konnen; und schlieBlich treten des 
ofteren, auch bei den in der Briicke nicht seltenen Tuberkeln, mehrere Herde 
auf. Dennoch geben aHe Hilfen zusammen gerade in diesem Hirnstammabschnitt 
weit mehr als bei der Erklarung der yom Kleinhirn ausgelosten vestibularen 
Symptome uns das Recht, in den Grundziigen die gegebene Auslegung der 
Symptome anzunehmen. 

7. Nystagmen nnd Deviationen des Kopfes. 
Reaktive Kopfnystagmen und -deviationen, die uns aus Tierversuchen so 

gut bekannt sind, sind am Menschen ein seltenes Symptom 2. 1m Vergleich 
dazu ist ihr Auftreten an Friihgeburten und im zarten Lebensalter 3 nicht ganz 

1 Dem Tierversuch entsprechend. 
2 Abgesehen von der bei unserer iiblichen Technik kaum beachteten Kopfdrehreaktion 

und ihrem thermischen Analogon (BALDENWEEK und BARR.E s. KRAGH). 
3 Auf die Fehlerquelle, die durch Bewegungen entstehen, die der Siiugling mit dem 

Kopf ZUlli Licht macht, sei mit BARANY hingewiesen. 
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so selten (GALEBSKY, GAT SCHER S. BRUNNER, MYGIND s. STRSCHEGLOW). Das 
stimmt iiberein mit dem Verhalten anderer Reflexe der Kopf- und Korperhaltung 
(s. S. 487). D.3r Grund dafiir ist schwer anzugeben. Zweifellos sind die vesti­
bularen Kopfreflexe in der Embryonalzeit als die alteren und primitiveren 
Reflexe noch fester an die Augenreflexe gekoppelt oder geraten infolge der noch 
geringeren Isolierung leichter in Mitaktion als spater. So zeigen auch zwei gut 
untersuchte MiBgeburten (GAMPER, SCHENK), die nur einen Hirnstammstumpf 
besitzen, diese funktionelle Verbindung - im iibrigen ist an ihnen die nystag­
mische Fahigkeit bereits an den Augen weiter entwickelt als am Kopf. So ware 
es denkbar, daB ein verzogerter Reifezustand bei den betreffenden Individuen 
vorliege; es ware fraglich, ob er nicht noch in den Umfang der Norm gerechnet 
werden konnte. Es ware aber auch denkbar, daB Geburtsschaden die Ent­
wick lung aufgehalten haben. Dafiir sprachen z. B., daB Voss (1930) bei einem 
etwa 3jahrigen Idioten mit Spontannystagmus reaktive Kopfdeviation fand, 
daB ausgesprochen krankhafte gleichartige Befunde bei einem Neugeborenen 
von DUSSER DE BARENNE und DE KLEYN erhoben wurden sowie andere Unter­
suchungen von Voss. Angesichts des oben genannten Riickganges der Haufig­
keit miiBten aber doch sehr viel derartige Schaden reparabel sein. 

In eindeutigen Krankheitsfallen miissen wir annehmen, daB eine abnorme 
Ausstrahlung der Energie auf diese altere Reflexbahn zentral statthat, welche 
zum Ncl. XI und den spinalen, hoher gelegenen motorischen Zentren gelangt. Die 
Kopfphanomene sind darum auch gewohnlich bei denjenigen beiden Krankheits­
typen zu finden, die sich durch eine relative Unsystematik oder Lebhaftigkeit 
der vestibularen Erregbarkeit auszeichnen, den Labyrinthfisteln einerseits 1, 

den supranuclearen Vestibularstorungen andererseits [multiple Sklerose, Pseudo­
bulbarparalyse (ROSENFELD), Encephalitis epidemica (BORRIES, eigene Er­
fahrung)] sowie auch den traumatischen Neurosen (RUTTIN). 

Die Kombination kann daher auch in Augennystagmen oder -deviation en und 
Kopfdeviationen oder Kopfnystagmen bestehen. Dem physiologischen Vorbild 
entsprechend pflegen die Bewegungen des Kopfes und der Augen gleichsinnig 
- quoad langsame Phase - zu verlaufen (STRSCHEGLOW). Doch gibt es Aus­
nahmen wie im FaIle RUTTIN. Dagegen ist eine gegensinnige Ablenkung der 
Augen einerseits, des Kopfes andererseits kein unbekanntes Zeichen von den 
Zentral- bzw. Stirnwindungen aus (BARANY, BARTELS). Der Kopf fur sich allein 
reagiert bei Labyrinthfallen recht selten (FREY, STRSCHEGLOW); ob das auch 
zentral vorkommt, konnte ich nicht feststellen. Natiirlich kennt der Nervenarzt 
derartige spontane Kopfbewegungen, und der Ohrenarzt sieht sie vereinzelt bei 
jenen peripheren Erkrankungen, bei denen wir mehrfach auch einen labyrintharen 
Schiefhals (s. unten) feststellen konnten. Aber ich sah dabei immer zugleich 
Augennystagmus, der sich allerdings, wie BARANy2 schon (1906) angab, erst 
beim Festhalten des Kopfes seinerseits -- unter Umstiinden erst bis zur Deut­
lichkeit - verstarkte, ROSENFELD sah den reaktiven Nystagmus des Kopfes 
vor dem der Augen zur Ruhe kommen. 

Ob ein "mehr pendelnder" Charakter bei Fistelfallen (STRSCHEGLOW) etwas 
mit einer Verbindung der Bahnen zu der Auslosungsstelle von Pendelnystagmus 
- wie ihn der Nervenarzt von Zwischenhirnerkrankungen her kennt - zu tun 
hat, erscheint mir zweifelhaft. Wahrscheinlicher ist ein Zusammenhang mit 
labyrintharen Erregungen, deren Natur den "vascularen" Fistelsymptomen 
nahesteht (s. dort). 

1 Eine Reihe Falle sind bei STRSCHEGLOW aufgezahlt, deren altester (1910) von BARANY 
und NEUMANN stammt. 

2 BARANY sah auch einmal bei Kopf. und Augennystagmus den Drehnystagmus aus· 
fallen, was er mit der infolge der Kopfbewegung ausgeglichenen Cupulaverlagerung erklart. 
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Ich sah einen merkwiirdigen Encephalitis epid.-Fall mit spontanen Augen­
wie Kopfbewegungen, darunter auch Nystagmen unsystematischer Reihenfolge 
- mit temporaren Bliekparesen -, in dem die sehr lebhaften reaktiven 
Erscheinungen ohne jede Kopfbeteiligung abliefen. 

Die Kranken konnen diese Kopfbewegungen selbst verspiiren (0. BECK s. 
GOLDBERGER). Konnen die Kopfnystagmen doch geradezu gewaltsam werden 
[BORRIES' Fall multipler Sklerose (klinisch)]! 

Zu erortern, inwieweit an diesen Kopfbewegungen Zwischen- und GroBhirnabschnitte 
voll oder ganz Anteil haben, fallt nicht mehr in unsere Aufgabe. Xur J. ROTHFELDS Ver· 
mutung wollen wir Erwahnung tun, daB fiir das Zustandekommen des Kopfnystagmus 
zwei Herde erforderlich seien, von denen der erste in den Stammganglien, der andere in den 
vestibularen Kernen oder zentralen Bahnen sitzen miisse, und diese von ihm auch in 2 Fallen 
postencephalitischen Zustandes tatsachlich gefunden worden seien. Kopfkreiselbewegungen, 
wie sie auch in otologischen Untersuchungen gesehen worden sind (Voss, KRAGH, sind gar 
nicht oder wenigstens nie allein vestibularer Natur). 

8. Der vestibuHire Schiefhals. 
Dieses Symptom entsprieht der "Grunddrehung" von MAGNUS. Schon lange 

aus Tierversuehen als labyrinthare Tonusveranderung bekannt, wurde sie von 
diesem Forscher als die asymmetrische Wirksamkeit eines Kopfstellreflexes 
klar herausgestellt. 

Die Labyrinthstellreflexe auf den Kopf halten sich namlieh normal das Gleich­
gewicht und tragen zur symmetrischen aufrechten Haltung des Kopfes bei. Sie 
sind Otolithenreflexe und haben ihr Zentrum im Mittelhirn bzw. Nc!. ruber 
(RADEMAKER) . 

Dieser Zusammenhang ist erst in jungerer Zeit mehr beachtet worden. Er 
hat uns gelehrt, (Luch bei zentralnervosen Erkrankungen die Frage des vesti­
bularen Ursprunges einer Kopfzwangsstellung zu berucksichtigen. 

Allerdings glaubte schon BREUER diese Kopfhaltung zwanglos als Otolithenwirkung 
zu erklaren, und BRUNNER und JANSEN haben die Aufmerksamkeit auf sie als auf eine 
von Iunenohrentziindungen herriihrende Otolithenerkrankung gelenkt; CURSCHMANN (nach 
BRUNNER) hatte bereits an diese Moglichkeit bei nicht eitrigen Labyrinthitiden gedacht. 

BeimMAGNUSschen Typ ist der Kopf nach einer Seite gewendet (= geneigt beim 
Menschen), nach del' anderen gedreht; meiner Meinung nach ist er auch noch ein 
klein wenig naeh hinten gebeugt. Wendung und Drehung nach derselben Seite, 
wie GRAHE (1932) sie von BATTEN u. a. zitiert, sind vermutlich gar nicht 
vestibular. Das gesunde Ohr solI dann oben stehen. Die Voraussetzung dafiir 
ware, daB der kranke Otolithena pparat nicht mehr funktioniert. Auf die mensch­
liehe Merkmalslehre ist dieser Satz nicht glattweg ubertragbar: 1. Ware es 
merkwurdig, daB gerade bei diesem Reflex nie der krankhafte Reizzustand 
den normalen Erregungszustand (den des anderen Labyrinthes) an Kraft uber­
treffen soUte. Soleh Vorkommnis muB man aber doeh annehmen, wenn z. B. 
nach BEILIN die Umkehrung eines dureh Einwirkung auf den Nervenstamm 
von seiten eines Kleinhirnbruckenwinkeltumors entstandenen Sehiefhalses post 
operationem als Austausch eines Reizzustandes gegen eine Lahmungserscheinung 
ausgelegt wird. Und 2. warum sollten gerade die eiterigen mit Areflexie einher­
gehenden Labyrintheiterungen im akutesten Stadium kaum einmal einen Schief­
hals zeigen, indes gerade, wenn ein Labyrinth noch nicht vollig erloschen ist, 
sieh schon das gesunde Ohr nach oben einstellt, wie ich es immerhin einigemal 
gesehen habe. Also bindende Rueksehlusse auf die kranke Seite werden wir 
uns aus dem Symptom allein bisher noeh nieht erlauben diirfen, wie ANTHONI 
beim Kleinhirn entstammenden Schiefhals schon gemeint hat. 

Praktiseh ist in der Tat bei sehr vielen retrolabyrintharen Sehiefhalsen 
die Grunddrehung zur kranken Seite vorhanden (CUSIDNG s. GRAHE, KOCH, 
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HOFF und SCHILDER. Wie mir scheinen will, ist sie um so eher vorhanden, je 
mehr daB der Nerv von einem Gewachs in Mitleidenschaft gezogen worden ist 
(PORTMANN). SO regelmaBig und in seinem Wesen eindeutig, wie es BEILIN 
bei den Winkeltumoren gesehen hat, hat es BRUNNER auch nicht dabei an­
getroffen. Krampfanfalle in Schiefhalsstellung bei VIn -Tumoren erwahnt 
M. MANN. 

Bei den an dieser Stelle gelegenen Fallen spielt aber schon die unterschied­
liche Erwagung eines Schiefhalses aus anderen Ursachen stark hinein. Bekannt­
lich vermag das Kleinhirn von sich aus dem Kopf abnorme Haltungen auf­
zuzwingen (BOLK, MUSKENS, JOS. FISCHER, M. H. FISCHER und POTZL, PORT­
MANN). Diese, sowie die von Zwischen- und Mittelhirn, besonders auch die von 
Augenmuskellahmungen ausgehenden Kopfhaltungsstorungen finden in anderen 
Abschnitten des Handbuchs sachverstandigste Abhandlung. Wir begnugen 
nns mit Hinweisen auf Unterscheidungsmerkmale, die yom ohrenarztlichen 
Standpunkt aus gesehen sind: 

GRAHE gibt an, daB ein vestibulares FunktionserlOschen stets mit einer Ver­
minderung des reaktiven Kopfstellreflexes der kranken Seite und einer Ver­
schiebung der Vertikalempfindung in der Frontalebene zur kranken Seite einher­
gehe, und KOCH hat ihm darin beigepflichtet. Nach GRAHE weichen von diesem 
harmonischen Verhalten innerhalb der Lageprufungsergebnisse nur Erkrankungen 
in hOheren Hirnabschnitten abo Zu diesen beiden Symptomen gehOrt natiirlich 
die Gegenrollung, von der ja leider nicht dieselbe Konstanz berichtet werden 
konnte (NYLEN). Mir scheint aber die besondere Frage, ob der Nerv selbst 
betroffen oder nicht betroffen ist, so bedeutungsvoll, daB meines Erachtens an 
geeignetem Material weiter verfolgt werden sollte, ob sich nicht diese Trias 
nach GRAHE noch als Unterscheidungsmittel aussichtsvoll erweist. 

Dann k6nnte man noch anfiihren, daB nach dem Aufrichten aus einer vesti­
bularen Zwangshaltung Schwindel und Nystagmus auftreten, und daB nach dem 
Loslassen der Kopf sozusagen zuruckschnappe. Ferner ist eine solche Aufrichtung 
bei vestibularer Ursache scheinbar auch nach langerem Bestehen nicht wesent­
lich mit Schmerz verbunden, was der Fall ist, wenn in irgendeiner Weise Glieder 
des Halsbewegungsapparates den Schiefhals veranlassen, wohl auch wenn eine 
mehr oder weniger umschriebene Meningitis die entsprechenden Nerven um­
scheidet [WAGENER (1911)]. Die Einhaltung anderer Richtungen, rein nach hinten, 
nach vorn usw., sind nach dem Stand der Kenntnisse kaum als vestibular, sicher 
nicht als Auswirkung des labyrintharen Kopfstellreflexes zu betrachten, wobei 
wir die Kollision mit der juxtavestibularen Zwangshaltung nach MUSKENS rein 
als Angelegenheit der Benennung behandeln durfen. 

Ob die Besserung oder Beseitigung eines Schiefhalses bei Encephalitis epid. 
durch thermische oder galvanische Reizung als Beweis fur die otholithische 
Natur angesehen werden kann, wie es im Sinne von WODAK bzw. PORTMANN zu 
liegen scheint, ist, mindestens was die AusschlieBlichkeit der vestibularen Ur­
sache anbetrifft, zweifelhaft. Ein Parallelgehen der Wiederkehr der Labyrinth­
funktion mit dem Fortfalle eines Schiefhalses, wie er beispielsweise nach opera­
tiver Entlastung [BRUNNER (1917)] beobachtet wird, gibt naturlich Klarheit, 
doch im allgemeinen post festum. Immer ist daran zu denken, daB der Schief­
hals, auch wenn er gleichzeitig mit einseitigen vestibularen Symptomen auf­
tritt, eine andere Ursache sein kann (HEIMLICH). 

Den ursachlichen Herd fur einen typischen Schiefhals konnte UNTERBERGER 
einmal an einem Rautengruben-Bruckentuberkel durch das vollkommen, ein­
schlieBlich der absteigenden Wurzel, zerst6rte Vestibularkerngebiet und die Ver­
drangung beider hinterer Langsbundel im ganz Groben umreiBen; jedes der 
genannten Gebilde braucht nicht die einzige in Frage kommende Stelle zu sein. 

39* 
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Anhang: Durch vestibulare Kop/bewegungen vermittelte Haltungsre/lex­
kramp/e. 

Uber die vestibularen Reflexe auf den Kopf fiihrt ein Weg zur Erzielung von 
tonischen Halsreflexen auf die Glieder. Um eine solche Erscheiunng handelte 
es sich, glaube ich, bei dem epileptischen Krampfanfall, den O. FOERSTER durch 
thermische Vestibularreizung bei einer otogenen Arachnoiditis mit Cystenbildung 
an der Unterflache des Kleinhirns hervorgerufen hat. In groBerer Zahl lehrte 
sie die HINSBERGSche Klinik kennen (GUNTHER, KLESTADT). Ich habe spater 
deren noch mehrere gesehen. Es waren immer Erkrankungen des Zentral­
nervensystems, in denen begriindeter AnlaB vorlag, Einwirkungen auf den 
Hirnstamm in der hinteren Schadelgrube anzunehmen. Hier, im verlangerten 
Mark und in seiner Nahe sind ja auch die Zentren der vestibulospinalen Reflex­
bahnen zu suchen und auch die der Halsreflexe auf die Glieder. Histologisch 
iiberpriifte Befunde besitzen wir noch nicht. In unseren Fallen arteten die 
tonischen Re/lexe zu Kramp/en aus, so daB vermutlich Enthemmungen ihres 
Mechanismus vorlagen, wie es schon FOERSTER meinte. 

Dazu trugen wohl nicht nur die Veranderungen in der zentralen Nerven­
substanz bei, da die sonst bei Nervenkrankheiten beschriebenen Halsreflexe 
auf die Glieder nur (!) in Tonusveranderungen der synergischen Muskelgruppen 
bestanden, sondern auch die zusatzliche labyrinthare Erregung. Das geht aus 
meinen Beobachtungen hervor, nach denen der Drehreiz die Wirkung des ther­
mischen (der doch nur auf ein Ohr ausgeiibt war) weit iibertraf und ein beginnender 
Anfall durch gegensatzlichen labyrintharen Reiz noch zu stoppen war. Ferner 
unterschieden sie sich von einfachen spontanen Vestibularisanfallen auch da­
durch, daB die subjektiv-vegetativen Begleiterscheinungen sich bis zu be­
deutsamen Triibungen de3 BewuBtseins steig ern - wie auch in FOERSTERS 
Fall -, eine Verstarkung der vegetativen Reflexausstrahlungen, zu der der 
kiinstliche Reiz das Seine getan haben muB. Reagierte ein Vestibularsystem 
nicht ganz normal, so war der Anfall nur auszulosen, wenn dies Ohr allein 
oder mit gereizt war. Daraus ist doch weiter mit groBer Wahrscheinlichkeit zu 
schlieBen, daB auf dieser Seite eine betrachtliche intrakranielle Einwirkung auf 
das Vestibularsystem desselben stattgehabt hat. 

Die Streckung und Abduktion bzw. auch die gegenteiligen Muskelaktionen 
verteilten sich auf Kieferbein bzw. Schadelbeinseite im Sinne von MAGNUS 
und DE KLEYN bald typisch, bald aber auch atypisch. 

Die Besprechung der symmetrischen Labyrinthreflexe auf die Glieder, die 
spontan oder im AnschluB an den - symmetrisch funktionierenden - labyrin­
tharen Kopfstellreflex, moge er spontan (LANDAU) oder reaktiv (VOSS) auf­
treten besonders im friihen Lebensalter erscheinen, iiberlassen wir anderen 
Abschnitten, da sie gleich den nicht yom vestibularen System ausgelosten 
Halsreflexen auf die Glieder, nicht fUr die ohrenarztliche Klinik zustandig 
sind. 

9. Krankhafte Sekundiirreaktionen von Korper und Gliedern. 
Mehr als jedes bisher beschriebene vestibulare Symptom sind ungewohnliche 

Sekundarreaktionen oder die ihnen entsprechenden Spontansymptome nur 
im Zusammenhang mit anderen Symptomen diagnostisch brauchbar. LieB 
schon der vestibulare Schiefhals erkennen, daB die nichtvestibularen Mechanis­
men der Gleichgewichts- und Korperhaltung auf mehr Wegen und nachhaltiger 
zu einer ahnlichen, unter Umstanden zu derselben Anomalie beitragen konnen, 
als es beim vestibularen Nystagmus der Fall ist, so steigert sich diese Moglichkeit 
enorm am freistehenden Korper und den iiberaus beweglichen oberen Glied­
maBen. 
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Die Verhaltnisse werden urn so verwickelter, je vereinzelter wir eine der 
Erscheinungen als Symptom herausgreifen wollen. Das Spiel der Naturkrafte 
kann dann an Uniibersichtlichkeit grenzen, z. B. wenn einerseits so gut wie 
gleichlokalisierte Herde widerspruchsvolle, andererseits ganz verschieden ge­
legene Herde gleiche Untersuchungsergebnisse hervorbringen. Davon wird 
das Zeigen noch mehr betroffen als das Fallen. Kein Wunder, daB eine Reihe 
Verfasser ihm keinen oder hochstens einen begrenzten neurologischen Wert 
zusprechen wollen. 

Indes nur ein Dberblick iiber aIle klinischen Moglichkeiten vermag uns das 
rechte Bild von dem vestibularen Symptomenkreis und seinen Zusammenhangen 
zu geben. AuBerdem diirfte der Stand unserer Hirndiagnostik kaum so iiber­
legen sein, daB wir schon auf Leistungen verzichten konnen, die uns mit Sym­
ptomen von immerhin durchschnittlichem Wahrscheinlichkeitswert versorgen. 
Ihn muB man einzelnen der Sekundarreaktionen zuerkennen in der Form, in der 
BARANY urspriinglich ihr Verhalten dargestellt und in der gegeniiber BARANY 
eingeengten Bedeutung, die ihnen die allgemeine klinische und literarische 
Erfahrung spaterhin belassen hat. 

In diesem verschmalerten Rahmen wollen wir daher das Zeige- und auch das 
Fallsymptom besprechen, nachdem wir durch eine ausfiihrlichere Darstellung 
der Technik (s. S. 474) hoffen, dem Untersucher zu dem gerade fUr dies Kapitel 
erforderliche HochstmaB der Kritik verholfen zu haben. An den Grenzgebieten, 
die in diesem Handbuch eine eigene Bearbeitung gefunden haben, wie Kleinhirn, 
extrapyramidales System usw., werden wir uns besonders kurz aufhalten. 

Ungewohnliches Verhalten der Sekundarreaktionen innerhalb des vestibularen 
Syndroms. 

Eine Verstiirkung oder eine Verminderung der Sekundiirreaktionen gegenuber 
dem Nystagmus ist nur dann sicher ein organisches Zeichen, wenn sie sich auf 
Ausschlage in bestimmten Richtungen beschranken und diese zueinander in 
eine sinngemaBe Verbindung zu bringen sind. Entspricht dabei die Richtung der 
Sekundarreaktionen in jedem Versuch und, wenn vorhanden, auch im spontanen 
Syndrom jeweils der langsamen Phase, so ist die afferente Bahn bis zu den 
vestibularen Kernen einschlieBlich noch gut ansprechbar. Es besteht noch immer 
keine vestibulare Dysharmonie (s. S. BARRE). Der primare Krankheitsherd 
kann dabei auBerhalb dieser Strecke liegen, besonders haufig findet er sich im 
Kleinhirn. Die vestibularen Neuren konnen in diesem Stadium schon organisch 
nachweisbaren Schaden zeigen. Es konnen auch die Neuren beider Seiten, anato­
misch oder funktionell, in Mitleidenschaft gezogen sein, wobei unter Umstanden 
nur noch dem starkeren Spontannystagmus die entsprechenden Sekundar­
reaktionen beigegeben sind. Diese sind dann also zur gesunden Seite gerichtet. 
Anatomisch werden dabei anscheinend immer Degenerationen in vestibularen 
Kernen gefunden, speziell in dem DEITERs-Kern. 

Erstreckt sich eine relative Verstiirkung der Sekundarreaktion auf die Aus­
schlage in samtlichen Richtungen eventuell auch auf samtliche Reizarten, so 
besteht immer Verdacht auf eine psychogene Ursache. Verteilen sich die Aus­
schlage nicht sinngemaB auf die verschiedenen Richtungen, sind sie inkonstant 
und vielleicht noch unregelmaBig verstarkt und abgeschwacht, so herrschen -
iiber eine harmlose neurasthenische Reizbarkeit hinaus - an irgendwelche 
Interessen gekniipfte Willens- oder Triebeinfliisse vor oder - das Sensorium ist 
leicht verschleiert, wie es RUTTIN (1927) nach Medinalvergiftung gesehen hat. 

Erstreckt sich eine relative Verminderung auf Ausschlage in samtlichen 
Richtungen, so kann sie sehr wohl auf einer individuellen niedrigen Reizschwelle 
fUr die Sekundarreaktion beruhen (selbst wenn beim Zeigeversuch eine gering-
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gradige aber sinngemaBe und konstante Differenz zwischen beiden Seiten besteht). 
1st eine vestibulare Untererregbarkeit vorhanden, so kann dieses Verhalten an den 
Sekundarreaktionen sich in ihrem Fehlen auBern. Inwieweit ein Fehlen am norm­
erregbaren Gesunden vorkommen kann, ist leider nicht ganz geklart. BARANY 
hat es vereinzelt, BRUNNER zuweilen, besonders bei Kindern gesehen. Wir 
mussen ferner noch mit 1Jbergangen zu hysterischer Veranlagung rechnen, 
nachdem ZANGE uns an Kriegsfallen uberhaupt mit der Moglichkeit einer hyste­
rischen vestibularen Untererregbarkeit bekannt gemacht hat. 

Von solchen Varianten abgesehen bedeutet Fehlen der Sekundarreaktionen 
bei Norm- und 1Jbererregbarkeit genau wie das Fehlen des reaktiven Nystagmus 
bei Erhaltenbleiben der Sekundarreaktionen eine Trennung oder 

Dissoziation des vestibularen Syndroms 1. 

Abspaltung der Augenreflexe wollen wir autsteigende, solche der Sekundar­
reaktionen absteigende Dissoziation 2 nennen. Sie muB auf Unterbrechung der 
zentralen vestibularen Neuren beruhen, die fUr den aufsteigenden Typ sehr nahe 
am Kerngebiet liegen muB. Sehr geeignet fUr diese Auswirkung ist nach BARANY 
(1921) das yom Nucleus Deiters ausgehende System mit seinen ab- und auf­
steigenden Asten (s. anatomische Darstellung von POLLAK). 

In einem FaIle aufsteigender Dissoziation hatte FREY (1914) die tuberkulOse 
Zerstorung des hinteren Langsbundels 3 fUr sie verantwortlich gemacht. BARANY 
zieht neben dieser Bahn auch die Unter- und Unerregbarkeit eines Teiles der 
Zellen der echten vestibularen Kerne, speziell des Nucleus Bechterew, in Betracht. 
FUr das Zustandekommen der Sekundarreaktionen war ihm (s. unten) die Unver­
sehrtheit der zum Kleinhirn fuhrenden Kollateralen der Vestibularkernzellen 
wichtig. 

Unter den nicht ganz seltenen Fallen aufsteigender Dissoziation stehen die 
verschiedenen Entzundungen voran, so die multiple Sklerose und die Ence­
phalitiden, die den Hirnstamm bevorzugen (ENGELHARDT, SPILLER, WODAK); 
Tumoren erwahnt GUTTICH. Mit unserer Erklarung schwer zu verein­
baren sind Angaben, die einerseits das GroBhirn betreffen (0. BECK), andererseits 
Erkrankungen, die die Labyrinthfunktion ausgeschaltet haben, vor allem 
angeborene und erworbene Syphilis (BRUNNER). Da ware noch durch umfang­
reiche Kontrollen zu kIaren, ob nicht nur die anfangs geschilderten Erregbar­
keitsverhaltnisse vorIagen; bei Schadeltraumen, die BORRIES und auch BRUNNER 
hier anfuhren, sind psychische Momente immer beachtlich. Ferner ist an die 
sensible Erregung von Sekundarreaktionen zu denken, die gerade fUr den Fall 
des FunktionserIusches von GRAHE ausfUhrlich dargestellt ist - wenn nicht 
doch eine Verkennung des Symptoms vorIag, weil man des fehlenden Nystagmus 
halber keine Sekundarreaktion erwartet hatte! Vielleicht ist es kein Zufall, 
daB ich unter den verstreuten Fallen dieser Art dreimal eine Fehldiagnose der 
Krankheit angegeben fand [BARANY (1912), FREY und ein Tumor von O. BECK 4]. 

Die absteigende Dissoziation hat sich einmal als Fernsymptom des Kleinhirns 
durch das Wiedererscheinen normaler Sekundarreaktion 4 W ochen nach Ent­
fernung eines Glioms zu erkennen gegeben (NEUMANN). NYLEN erwahnt ihr 
Vorkommen von Tumoren, die (noch nicht den Hirnstamm ergriffen hatten 
und lloch) im Winkel saBen. Interessant ist es, daB absteigende Dissoziation 

1 Beim Fehlen des Spontan-Vorbeizeigens oder -faIlens neben einem Spontannystagmus 
ist natiirlich nicht von Trennung eines Syndroms zu sprechen! 

2 Ausdruck anscheinend von CAMBRELIN zuerst gebraucht [GRAHE (1932)]. 
3 Zerstort waren diese beiderseits und auBerdem groBe Gebiete der DEITERsschen Kerne; 

klinisch hatte auch spontaner Nystagmus gefehlt. 
4 Allerdings in Stirnhirn und Fossa Sylvii. 
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von BECK bzw. NEUMANN gelegentlich arteriosklerotischer bedingter MENIERE­
scher Anfalle gesehen worden ist. Ferner hat offenbar G. HERZFELD unter den 
von ihr untersuchten frischen SyphiIitikern auch absteigende Dissoziationen 
gehabt; in diesen Fallen bleibt die Lokalisation sicherlich schwerstens zu erklaren, 
soviel auch gerade ihnen an Bedeutung zuzusprechen ware (vgI. GUTTICH usw.). 

Wir mussen uns bei auf- und bei absteigenden Dissoziationen daran erinnern, 
daB sie im Bereich der unbegrenzten vestibularen Moglichkeiten in der Med. 
obI. entstehen, wir demnach mit allen nur erdenklichen Zusammenfiigungen 
von Symptomen rechnen mussen. In diesem Zusammenhang verstehen wir, 
daB spontaner Nystagmus und Vorbeizeigen nebenbei vorhanden, daB noch 
auftretende Sekundarreaktion atypisch sein konnen (HELSMORTEL jun. und 
VAN BOEGGAERT, BRUNNER). Damit gelangen wir zu der an sich selbstverstand­
lichen Vorstellung, daB manche Ubergange zu unseren systematischen, greif­
bareren Zustanden vorhanden sein werden. Vielleicht gehort das "Oberdauern 
des reaktiven Nystagmus durch die Sekundarreaktion, das bei Alkohol- und 
Scopolaminvergiftung von HENNER beobachtet wurde, dazu, da diese Erschei­
nung gegen die umgekehrt lautende BARANYSche Grundregel verstoBt! 

Nach BARRE und KLEIN verleiht die im Verhaltnis zur Richtung des zu­
gehOrigen Nystagmus paradoxe Richtung dieser und jener oder aller Sekundar­
reaktionen dem vestibularen Syndrom eine "Dysharmonie vestibulaire", die 
- nach e'twa 20 zutreffenden Fallen - ein Zeichen der Bedrangung des Bodens 
des IV. Ventrikels, besonders vom Kleinhirn her ist. BARRE stellt es sinngemaB 
neben das retournement du nystagmus (s. S. 572). 

Inverses Vorbeizeigen beiderseits berichtete BEYER von SyphiIitikern, 
eine "auffallende" Reaktion, deren Ursprung nach HERZFELDB Erfahrung 
gut in neurasthenischer "Oberlagerung denkbar ware. 

Bei den mehrfach gemeldeten Fallen, in denen sich das Fehlen auf die ther­
mische Reizung beschrankte (z. B. L. HOFFMANN), ist der Vorbehalt der Reiz­
starke gegenuber der beiderseits und kraftiger angreifenden Drehung zu machen. 

Verschiedentlich aus dern gegenuber verschiedenen Reizen verschiedenen Verhalten 
gezogenen Folgerungen auf eigene Bahnen fUr jede Reizart und -weise blieben unbewiesen; 
sie sind aueh nieht wahrseheinlieh; denn wieso sollen solehe fUr in der Tierreihe unphysio­
logisehe Reize vorhanden sein? Wieviel Bahnen rnuBten in FortfUhrung dieses Gedankens 
existieren, urn aIle Anspruche zu befriedigen? Man denke nur an RHESES Annahrne von 
24 Bahnen fur dil' Erklarung dl'r Sekundarreaktion! 

Einzelne Fall- und Zeigereaktionen. 
Wir haben zu achten auf 1. spontanes Vorbeizeigen oder Fallen und 2. Fehlen 

von Sekundarreaktionen. 
Es kommt uns darauf an, herauszufinden, von wo aus ein krankhafter Ein­

fluB zu diesen Storungen in der vestibular-spinalen Reflexbahn fuhrt. 
Man sollte annehmen, daB von der Strecke "Labyrinth bis zur Aufteilung 

des Nervenstammes bei Eintritt in das Mark" sich ein spontanes Vorbeizeigen 
oder Fallen nur im Rahmen eines spontan-vestibularen Syndroms einstellt. 
Das trifft unter den einleitend gegebenen Einschrankungen zu. "Obererregbar­
keitszustand von Labyrinth und Nerv laBt denn auch die Symptome typisch 
gesteigert erscheinen. 

Ferner ware es verstandlich, wenn auch reaktives Zeigen und Fallen in 
harmonischer Weise an das Syndrom geknupft blieben. Da aber begegnen wir 
Ausnahmen. Zunachst kann sich ein pressorisch erregbares Labyrinth ganz 
eigenartig verhalten (GUTTICH, KLESTADT); doch das geht fast ausschlieBlich 
den Ohrenarzt an. Neurologisch sehr bemerkenswert ist dagegen eine Ano­
malitat, auf dip GUTTICH immer wieder mit Nachdruck aufmerksam macht: 
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Das Fehlen des reaktiven Vorbeizeigens (bzw. Abweichens) als Symptom retro­
labyrintharer Erkrankung. Zuweilen beschrankt auf die der thermischen an 
Starke iiberlegene, wohlmoglich, wie es BECK (1920) sah, noch gesteigerte Dreh­
nacherregung 1, muB seine krankhafte Natur iiberzeugend wirken. Fehlen reak­
tiven Vorbeizeigens ist bei Syphilis bis zu 75% der Falle angegeben. LEHMANN, 
BECK und GUTTICR beziehen es auf die Hirnhaute, also auf den retrolaby­
rintharen Stamm und die Wurzeln. Es kann auf diese Weise erstes Symptom 
einer Neurolabyrinthitis oder, wie GUTTICR es auch nennt, einer sympathischen 
Otitis interna auf der bisher gesunden Seite werden. 

BEYER und LEWANDOWSKY glauben bei postrotatorischem Fehlen des Zeigens auf 
der gekreuzten Seite 2 auf die Seroreaktion verzichten zu konnen! Angaben iiber atypisches 
Fallen bei Innenohrsyphilis miiBten vielleicht auf die Frage nachgepriift werden, ob das 
Innenohr die einzige Lokalisation war, zumal Gleichheit mit Erscheinungen bei Kleinhirn­
affektionen angegeben wird (BRUNNER). 

Dem GUTTICRschen Symptom in den Erscheinungen analog, aber schwer 
deutbar, sah ich Fehlen spontanen Vorbeizeigens trotz eines bis zum III. Grad 
gehenden Spontannystagmus einmal bei postoperativer latenter Labyrinthitis 
diffusa und einmal nach Labyrinthektomie, also bei Ausfallsdekompensations­
erscheinungen. Solche Beobachtung bekundet zunachst einmal die relativ 
Selbstandigkeit des spontanen Einzelsymptoms, die sich - darin muB ich BARANY, 
HAUTANT, GUTTICR u. a. zustimmen - auch in seinem Verhaltnis zum Schwindel 
zeigt. Es setzt also spontanes Vorbeizeigen nicht das Vorhandensein von 
Schwindel voraus und Schwindel fiihrt nicht bedingungslos zum Vorbeizeigen. 
Selbst nach heftigem Drehen kann ohne Schwindel vorbeigezeigt werden, wie 
GUTTICH es bei Syphilitikern sah. Da aber die relative Selbstandigkeit des 
spontanen Symptoms bei extramedullarer vestibularer Erkrankung uns bisher 
nicht gelaufig 3 ist, ware meine Beobachtung vielleicht als zentral bedingt 
im Sinne einer Diaschisis auszulegen. 

Gehen wir zur intramedullaren Strecke des N. vestibularis uber, so bringt ihre 
ausgiebige Zerteilung eine bunte Kombinationsfahigkeit unserer Sekundar­
reaktion unter sich und mit den iibrigen Syndromanteilen, denen es ja, sofern 
sie in diesem Bereich beeinwirkt werden, nicht an analogen Umgestaltungen 
mangelt (s. S. 561, 572, 580), mit sich; man denke nur an Falle von multipler 
Sklerose oder Encephalitis. Dabei kommen paradoxe Zusammenstellungen in 
einer Form vor, wie wir sie von der Peripherie aus kiinstlich durch Interferieren­
lassen verschiedener Erregungen etwa mit Hilfe eingeschalteter Kopflagever­
anderungen 4 hervorbringen konnen. In diesen Versuchen kommen sie dadurch 

1 Fiir diese Priifungen solI man nur Zeigen nach Starkreizdrehung maBgebend sein lassen 
(HERZFELD). 

2 Von der sicherlich krankhaften Natur des sog. "gekreuzten" Abweichens nach GUTTIOH, 
bei dem auf dem zur Nystagmusrichtung entgegengesetzten Arme die Reaktion ausfiillt, 
konnte ich mich hochstens an ausgesprochen iibererregbaren, nicht psychisch "iiberlagerten" 
Personen iiberzeugen; sonst kann diese Erscheinung im Rahmen der Norm oder einer 
Untererregbarkeit liegen. 

Mir vollkommen unbekannt in der Praxis geblieben ist das "gekreuzte" Vorbeizeigen 
nach JONES, das mit dem EAGLETONSchen Zeichen kombiniert charakteristisch fiir das Klein­
him sein solI. Es besteht in beiderseitigem Vorbeizeigen nach innen oder nach auBen. Wenn 
hier nur nicht mangelhafte Beriicksichtigung der "statischen Einstellung" (P. VOGEL) 
der Beobachtung zugrunde gelegen hat [vgl. Untersuchungen von HOFF und SCHILDER 
oder die Bemerkung GUTTICHS (s. unten) iiber das Zustandekommen bei getrennter 
Priifung der Arme; ich habe oft ahnliche Gelegenheiten zur Tauschung erlebt]. 

3 Die von GUTTICH jiingst hervorgehobene Seltenheit von spontanem Fall bei Ein­
wirkungen auf den Nervenstamm ware noch weiter zu verfolgen; an meinem Material war 
er nicht so selten. 

4 Daher Vorsicht vor derartigen "Verfeinerungen" der Symptomatologie! Ich stehe 
daher auch mit Abneigung dem Ratschlag gegeniiber, das Verdeutlichen eines Vorbeizeigens 
durch Kopfschiitteln nach KOCH als Symptom zu verwenden. 
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zustande, daB im medullaren Schaltwerk die Herstellung der Verbindungen zu 
der "Zeigemuskulatur" und in noch hoherem MaBe zur "Fallmuskulatur" weniger 
gangig und bedeutsam trager ist als die zur Augenmuskulatur, die ihnen gegen­
iiber komplexer angeordnet ist und gegen geringere Widerstande arbeitet. Eine 
einfache, recht haufige Paradoxie besteht z. B. in einer spontanen Sekundar­
reaktion zur kranken Seite bei gleichzeitigem Spontannystagmus zu dieser 
oder bei starkerem Spontannystagmus zu dieser unter nach beiden Seiten ge­
richteten Spontannystagmen anlaBlich von Tumoren des Kleinhirns und des 
Kleinhirnbriickenwinkels. Auf die verwirrenden Moglichkeiten, die sich sonst 
bieten (vgl. BONDY, RHESE), gehe ich nicht ein. Eine Priifung auf Sekundar­
reaktion bei Lagenystagmus mochte ich im Hinblick auf diese Umstande auch 
nicht empfehlen. 

Die bisherigen Mitteilungen werden geniigen, um die Ansicht zu unter­
stiitzen, daB Anomalien des Zeigens und Fallens tiir sich allein, 1. wenn spontan 
vorhanden, nie ausreichen sollen, um ein organisches Leiden im Schadelinnern 
anzunehmen oder auch nur die Existenz eines vestibularen Schwindels glaub­
haft zu machen, 2. wenn reaktiv vorhanden, nur vermerkt werden sollen, sofern 
sie zwanglos mit anderen VIII-Symptomen in Verbindung zu bringen sind, 
3. spontan wie reaktiv entstammt, ausgesprochene Deutlichkeit und Konstanz 
besitzen miissen, wenn sie neben anderen endokraniellen Symptomen zur 
Diagnose verwendet werden sollen. 

In dem letzten Fane sind sie andererseits belastend genug, um die Ver­
mutung auszusprechen, daB sich ein Schaden mittel- oder unmittelbar auf die 
vestibularen Kerne, die vestibular-spinale Bahn und die hinsichtlich der Sekundar­
reaktionen ihnen iibergeordneten Bahnen auswirkt. 

Derartige Bahnen hemmen, fordern oder regeln irgendwie anders die vesti­
bulare Beeinflussung der Muskulatur von Kleinhirn und GroBhirn aus. Die 
bedeutsamsten Bahnen durchziehen das Kleinhirn, fUr die Armreaktionen, 
indem sie die Rinde der Hemisphiiren, fUr die Fallreaktionen, indem sie die 
des Wurms, allenfalls des Flocculus in ihrem Scheitelpunkt erreichen. "Ober 
die Zahl der Etappen, Beriihrung bestimmter Kleinhirnkerne, Verteilung der 
Funktion innerhalb der Gewebsstruktur denken die Forscher verschieden. -
Diese belangvollen Dinge sind in den entsprechendenAbschnitten nachzulesen. -
Auffallenderweise ziehen sie fUr den Riickweg vielfach die von BARANY, BRUNNER 
U. a. in den Vordergrund gestellte Verbindung, die im Unweg die roten Kerne 
aufsucht, in Betracht, obwohl histologisch einwandfrei ihre Beteiligung gegeniiber 
der des vestibularen Kerngebietes (einschlieBlich der Oliva inf.) - auch an­
genommen, daB mir Mitteilungen entgangen sind - doch nicht oft veran­
schaulicht sein kann. 

Die Impulsverteilung auf beide Arme besorgen vermutlich schon Kreuzungen 
im Kerngebiet, da halbseitige Kleinhirnexstirpation den beiderseitigen Aus­
schlag nicht zu stOren braucht. 

Die Symptome, die nun aut das Kleinhirn hinweisen sollen, hatte in den grund­
legenden Arbeiten BARANYS auf Rindenzentren in der Kleinhirnrinde bezogen, 
welche die Bewegungen in allen Gelenken nach Richtungen geordnet reprasen­
tieren. Was die Zeigezentren anbetrifft, so bestarkten positive, verifizierte 
Falle sowie Versuche der Rindenabkiihlung oder -erwarmung nach dem TREN­
DELENBURGSchen Prinzip die Lehre ebenso, wie ihr nicht entsprechende Befunde 
und negative Versuchsergebnisse - S. Abschnitt MARBURG - den Rest zu 
geben schienen. Die Spezifitat der Zentren muBte sowieso aufgehoben werden, 
nachdem physiologisch und pathologisch analoge Erhebungen von Stelle des 
Stirnhirns (s. ebenda), ja des Scheitellappens aus (WODAR) gemacht worden 
waren. Diese lie Ben sich mit BARANYS Lehre auch nicht dadurch in Einklang 
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bringen, daB man seine Zuflucht zu Fernwirkungen auf das Kleinhirn in jedem 
FaIle hatte nehmen konnen oder wenigstens auf die fronto-temporo-parieto­
pontino-cerebellaren Bahnen. Warum sollten dann nicht Herde in den letzt­
genannten selbstandig wirksam sein konnen? Es muB jedoch auffallen, wie 
selten diese Anomalitaten insbesondere des Zeigens bei solchen Bruckenherden 
berichtet wurden, die aller Voraussicht nach nicht uber Mittelhirn oder Brucken­
ende hinaus gewirkt haben. Wo ihrer Erwahnung getan ist, liest man Sym­
ptomenkombinationen, die, was ganz natiirlich ist, sofort den Blick auf das 
benachbarte, oben gekennzeichnete Verteilungsgebiet lenken. Mit BARANY 
kann man dann wohl Fasererkrankungen voraussetzen, aber man kann daraus 
nichts von Richtungsspezifitat der Systeme entnehmen, sondern hochstens 
grobste Lokalisationshilfen, die leicht irreleiten. 

Es befriedigt auch nicht, sich mit MUSKENS darauf zu berufen, dal3 diese "Zwangs­
bewegungen" beim Menschen nur noch "diskret" in Erscheinung treten. Angesichts der 
Nahe und Verwandtschaft dieser Bahnen, so wie sie dieser Forscher schildert, mtil3ten wir 
erst recht eine harmonische Verstarkung aller Sekundarreaktionen von hier aus ofters sehen. 
Aus den wechselreichen Bildern der extrapyramidalen Bewegungsstorungen sind sicherlich 
Storungen herauszupicken, die - besonders vergleichend biologisch aufgefal3t - dank 
eines Innervationsverlaufes tiber zentrale und efferente Strecken des vestibularen Systems 
ihr symptomatologisches Geprage erhalten haben, und es ware ein Fortschritt, wenn auf 
Grundlage der von MUSKENS in Anspruch genommenen bzw. nachgewiesenen Bahnen an 
Hand von Ebene und Richtung vestibularer Reflexe unsere vestibulare Herddiagnose bis 
ins Zwischenhim vorgetrieben werden konnte. 

Heute konnen wir einen wichtigen Schritt weitergehen und aussagen, daB 
die Beteiligung des Kleinhirn, wenigstens am Zeigeakt, uberhaupt keine uner­
laBliche Bedingung ist: 

DE KLEYN und SCHENK sahen einen 21jahrigen Kranken, hei dem sie sich intra ope­
rationem tiberzeugt hatten, dal3 kaum noch etwas yom Kleinhirn vorhanden sein konnte, 
normal zeigen (allerdings unter Fehlen des Reaktionszeigens), DENKE sah mit ANTON bei 
klinisch diagnostizierter Agenesie des Kleinhirns keine Zeigefehler . Von Resektionen des 
Kleinhirns bis zur Haifte wurde berichtet (FISCHER und W ODAK, MARBURG, BRUNNER, 
FISCHER), weitgehende Zerstorungen des Kleinhirn (BECK), der VIII-Keme und der nucleo­
cerebellaren Bahnen in der Brticke (CRITCHLEY und SCHUSTER), Kleinhirntumoren 
(THORNVAL) und -abscesse (KARLEFORS) wurden nachgewiesen, ohne dal3 sich an den Ver­
haltnissen der Sekundarreaktionen und der Norm etwas geandert hatte. 

Angesichts der Ausgleichfahigkeiten, die die verschiedenen Systeme des 
GIeichgewichtsmechanismus haben, kann aber andererseits auch nicht die 
Ansicht zuruckgewiesen werden, daB unter bestimmten Konstellationen von 
verschiedenen Stellen her die entscheidende Beeinflussung des Muskeltonus 
unter ein und demselben Bilde stattfinden kann, nicht zum mindesten vom 
Kleinhirn her. Man konnte dabei auf Erklarungen zuruckgreifen, wie sie zum 
Kleinhirnnystagmus FREMEL gegeben hat. 

In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle aber wird der Vestibularisschaden 
durch Einwirkung der Krankheitsherde auf die vestibular-medullaren und 
Kleinhirnkerne, den Tractus uncinatus (POTZL, MARBURG) einerseits, die Faser­
zuge zu den Oliven und auf diese selbst hervorgebracht sein (POTZL, KLESTADT­
ROTTER, WALLENBERG). 

Dabei ist es interessant, daB AniaB besteht, auch den Nucleus Bechterew 
(QUIX, 1920), den Nucleus triangularis (SCHALLER, ROTTER), sowie im Klein­
hirn auch den Nucleus globosus und dentatus (POTZL) und den Nucleus tecti 
(MUSKENS, POTZL) hier einzubeziehen. 

Urn klinisch unsere Einzelsymptome von Veriinderungen abzuleiten, die 
oberhalb der eigentlichen vestibuliir-motorischen Reflexbahnen liegen, halten wir 
uns noch immer an die Proben, mit denen BARANY den Grundstein zu dieser 
Differentialdiagnostik iiberhaupt gelegt hat, die BARANYSchen Proben 1. auf 
Unabhangigkeit von der Kopfstellung und 2. auf Widerstandsfahigkeit gegen­
uber labyrintharen Erregungen, auch "Durchschlagen" genannt. 
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Ein, wir wollen mal summarisch inkorrekt sagen, "Kleinhirnsymptom" 
darf namlich 1. nicht der Pfeilregel (s. S. 474, 513) folgen und 2. nicht im Reiz­
versuch getilgt werden. 

Aus den Ergebnissen der zweiten Probe hatte BARANY auch geschiossen, ob 
ein Reiz- oder Ausschaltungszustand von Kleinhirnzentren voriag. Fiel der Reiz­
versuch vergeblich aus, so muBte das betr. Zentrum ausgefallen sein. Diesem 
Zustand in samtIichen Richtungen wiirde demnach der Fall DE KLEYN-SCHENK 
(s.oben) entsprechen. Sobaid das spontane Vorbeizeigen nur bestimmte Rich­
tungen betrifft, ergeben sich aber in der Uberlagerung durch den Reizversuch 
allerhand Ubergange, die man in diesem und jenem Sinne deuten konnte. 
Summieren sich algebraisch die Krafte des Spontansymptoms einer-, der Reiz­
erfolge andererseits, so ist einfach nicht mehr zwischen Reiz und Ausfall zu 
unterscheiden. Dieser Umstand zwang neben den anatomischen Griinden 
(s. oben) die Theorie und damit die jeinere Lokalisierung aufzugeben. 

Die grobere Lokalisierung blieb giiltig. Ein kritikbestandiges spontanes Vor­
beizeigen und Fallen, das der Kopjstellungsveranderung (in derselben Ebene) 
nicht jolgt, weist mit grofJerer Wahrscheinlichkeit auf die hintere Schiidelgrube 
und auf die Seite hin, nach der (und mit deren Arm evtl. allein) die spontane Reak­
tion erfolgt, als auf GroBhirnleiden, bei denen, nebenbei gesagt, die Gegen­
seite der Spontanreaktion haufiger dem Krankheitssitz entspricht. 

In dieser wichtigen Stellungnahme stehe ich wohl - ohne das mit Aufzahlung all der 
Verfassernamen zu belegen - auf der Seite der Mehrzahl. Ein wei teres Vorwartstreiben 
der Lokalisierung innerhalb der hinteren Schiidelgrube oder der Nachbarschaft oberhalb 
des Zeltes hangt meines Erachtens von den nicht vestibularen Symptomen ab, Einseitigkeit 
des Zeigesymptoms in reaktionsiiberlagerungsfahigen Fallen fand ieh allerdings Mufiger 
bei Kleinhirntumoren; doch vergesse man nicht, daB die Verbindung zu beiden Armen von 
jeder Kleinhirnseite aus eine absolut gesicherte Tatsache ist. 

Ais Parallelsymptom zum spontanen Vorbeizeigen an Hirnkranken hat, 
mit ziemlicher RegelmaBigkeit GUTTICH ein Herabhiingen der gleichseitigen 
Schulter feststellen konnen. In diesen Fallen konnte er mit Erfolg auf diese, seine 
"Koffertragerreaktion" priifen. 1m freien Sitz bei einseitiger Priifung bewege 
sich namlich der ausgestreckte Arm nach innen. Ursache ist die Schwerpunkts­
verlagerung nach derselben, d. h. der dem Arm ungleichnamigen Seite (s. oben 
JONES Symptom). 

Wenn das Spontanvorbeizeigen in diesen Fallen durch GUTTICHS Hals­
streckversuch (s. S. 478) wenig oder gar nicht ausgeglichen wird, so muB ein 
starker Spontanreiz die Schwerpunktsverlagerung unterhalten, eine Aufgabe, 
die unter pathologischen wie unter normalen Verhaltnissen doch wesentlich 
auf Rechnung des Kleinhirns kommen miisse. Dieser Symptomenzusammen­
hang wird sic her auch den Neurologen noch langere Zeit anregen und ihm zu 
denken geben. 

Bei allen Erkrankungen um den Kleinhirnbriickenwinkel herum muB damit 
gerechnet werden, daB yom Ursprungsherd aus sowohl Nervenstamm, wie 
Kerngebiet, wie Bahnen getroffen werden und damitRichtung von Nystagmus und 
Sekundarreaktion nur mit Vorbehalt zur Lokalisierung verwendet werden sollen. 

Eine Dysharmonie derselben kommt z. B. zustande, wenn neben einem "Kleinhirn­
nystagmus" Vorbeizeigen von "durchschlagender" Kraft vorhanden ist (KLESTADT, BARRE). 

Richtungswechsel der Sekundarreaktion, besonders der Arme, kann infolge von Hand­
lungen am Kleinhirn eintreten: nach Eroffnung von Kleinhirnabscessen (HAUTANT), von 
Kleinhirncysten (WODAK und FISCHER), oder Abkiihlungsversuchen (BARANY), auch aus 
ganzlich undurchsichtigen Griinden bei ortlichem Riickfall von Abscessen (SPECHT vgl. 
BARRE, oben). 

1m Falle von Heilung eines Kleinhirnleidens kann es ganz oder teilweise 
zur Wiederherstellung normaler Zeigeverhaltnisse kommen, unter Umstanden, 
wie ich bestatigen kann, iiber Zwischenstadien verschiedener Anomalien (BARANY). 
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DaB nach KARLEFORB Richtungsdivergenz innerhalb der spontanen Symptome bei 
leidlich guter reaktiver "Oberlagerbarkeit auf die Meningen der hinteren Schadelgrube hin­
weise, sei. mit Zuriickhaltung wiedergegeben. 

Die Uberlagerbarkeit ermoglicht es iibrigens, bei heftigsten Spontannystagmen Rich 
durch die Sekundarreaktion von der Erregbarkeit des Labyrinthes zu iiberzeugen (NEU. 
MANN). 

Die spontanen "Kleinhirnsymptome", daran sei erinnert, besitzen relative Selbstandig. 
keit, die sich durch ihr Auftreten bei Fehlen eines Spontannystagmus pragnant zeigen 
kann, sowohl im physiologischen Abkiihlungsversuch der Rinde (B..\RANY) 1, wie bei 
otitischen Kleinhirna bscessen (SCHMIEG ELOW). 

Dber unsere Einengungen hinaus war man schon lange geneigt, unregel· 
ma(Jige, zeitweilige Zeige- und Fallanomalien als "Fernsymptome" hinzustellen. 
Man muB sich, glaube ich, damit begniigen, ganz unspezifische allgemeine Sym. 
ptome vom Schadelinneren her in ihnen zu sehen. 

Es ist bemerkenswert, daB iiber einen Ausgleich unserer Anomalien keine 
Regel aufzustellen ist. Auf ihn scheint weder die gesunde Kleinhirnhalfte noch 
das GroBhirn ein Vorrecht zu haben. Als Kontraste nenne ich das baldige 
Auftreten oder Aufhoren des Vorbeizeigens nach AbsceB· oder Tumoroperationen 
(BECK.HEINE, eigene Erfahrung) sowie das Verbleiben bis zu Jahren nach der 
Erkrankung (HAIKE·LEWY, SCHILDER). 

Mit Hilfe galvanisch erregter Armbewegungen wollte ERBEN in denkbar einfacher Weise 
aufdecken, ob die Ursache von Schwindel im Kleinhirn oder den Kernen, zum mindesten 
im Zentralnervensystem und nicht im Labyrinth liege, indem· er so einen erhohten vesti· 
bularen Reizzustand infolge "Entfesselung" iibergeordneter Getriebe glaubte nachgewiesen 
zu haben. M. H. FISCHER erkannte aber in den Armbewegungen seine Armtonus·Reaktion 
und die anderen vestibularen "tonischen" Reflexe in ihrer typischen Ablaufsperiodik wieder, 
die nur infolge der ungleichartigen Ausgangsstellung der Arme nach ERBEN zeitlich sonderbar 
angeordnet erschienen. 

Von groBerer Bedeutung hatte das altere galvanische Fallphanomensymptom, 
das phenomene auriculaire de BABINSKI (1901) (MANN) sein sollen. Es besteht 
in stets zur kranken Seite gerichtetem Fall. Trotz umfangreicher Bearbeitung 
(WITTMAAK, HEGENER s. MANN) hatte es sich wenig Freunde erwerben konnen. 
Als wertvollen Hinweis auf die Erkrankung des Innenohres hatte an ihm noch 
der Nervenarzt L. MANN festgehalten. Einige Ohrenarzte, unter denen auch 
ich mich befand, dagegen haben es nur fiir verwendbar gehalten als allgemeines 
Zeichen zentraler, besonders auch traumatischer Schadigung. Ich wuBte zWar, 
daB BARANY den Ohrbabinski nie gesehen haben wollte, muBte aber trotz ailen 
grundsatzlichen Vorbedachtes wegen der oft unklaren UnregelmaBigkeiten 
und bei Gesunden vorkommender Anomalien aller galvanischen Sekundar· 
reaktionen an meinem Material wiederholt zutreffende Beobachtungen regi· 
strieren. Solche gab es auch nach RHESES (1914) Mitteilungen doch nicht gar zu 
selten. RHESE hatte seine Kranken dasselbe Fallphanomen auch noch auf 
Dreh- und Warmereizung zeigen sehen. Aber - und das muB ich wiederum 
bestatigen - es ist eine seelisch bedingte Ursache des Phanomens kaum aus· 
zuschlieBen (RHESE). Spatere Erfahrungen haben mich in dieser Auffassung 
bestarkt. So begriiBte ich jedes neue Symptom im Interesse dieser prekaren, 
sehr haufig der Begutachtung unterIiegenden Faile, mochte es auch nur die 
Wahrscheinlichkeit einer organischen Schadigung im gleichen Sinne wie der 
Ohrbabinski erhohen konnen, was der Fall war bei dem Ergebnis der Lage­
empfindungspriifung und noch mehr demjenigen der vestibularen Tonusdifferenz. 

Wahrend die Fallbewegungen in der seitlichen Richtung auf die Hemi· 
spharen bezogen werden, werden die in der sagittalen Ebene allgemein auf den 
Wurm bezogen. Da ist es interessant, daB HELLMANN einmal eine nicht iiber· 

1 Diese Form der Reizung soIl ja den physiologischen Reizzustanden vollkommen ent· 
sprechen. 
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lagerbare Armtonusreaktion bei Gliom des Wurms gefunden hat. Interessenten 
seien wiederum da auf MUSKENS aufmerksam gemacht, der samtliche supra­
vestibulare Zwangsbewegungen" in dieser Ebene mit seinem olivostriaren 
System in Verbindung bringt, das wohl iiber den Nucleus fastigii laufen, aber 
doch von der Wurmrinde unabhangig sein solI. Reizvoll erscheint auf diesem 
noch etwas dunklem Gebiete im Widerpruch dazu, daB meiner Erinnerung 
nach WODAK einmal eine Vertikaldivergenz der Augen yom Wurm aus an­
gegeben hat. Dabei ist allerdings an Fernwirkung auf die von POTZL fUr 
dies Symptom namhafte gemachte im vestibularen Kerngebiet liegende Neben­
zentrale zu denken. 

Durch eine Beigabe in seitlicher Richtung solI der Fall nach hinten oder 
vorne die gleichzeitige Schadigung im vestibularen System anzeigen (MARBURG). 

Auf das Fehlen der vestibulii,ren Beckenreaktion im Stehen als einem Klein­
hirnsymptom legten GRANT und FISCHER groBen Wert. Es soU sich ganz all­
gemein darin aul3ern, daB schon auf leichten Stol3 hin ein Fallen eintritt. 

Die eingehendere Besprechung der Fallbewegungen sowie der Pulsionen -
auf deren physiologische vestibulare Vorbilder (s. S. 513) hier noch einmal 
zuriickverwiesen sel - bleiben Gegenstand der rein neurologischen Betrach­
tungen. 

10. Vestibularer SchwindeI. 
Der vestibulare Schwindel (s. S.550) ist kaum als Einzelsymptom heraus­

zugreifen, da er ebenso mit vegetativen Reflexen komplexartig verbunden zu 
sein pflegt wie mit seelischen Momenten. Klinisch besitzt er aber eine gewisse 
Selbstandigkeit; denn 1. braucht er nicht mit einzelnen oder allen cerebro­
spinalen vestibularen Reflexen einher- bzw. gleichzugehen, 2. stehen die fiir 
ihn so charakteristischen Scheinbewegungen in keinem unabanderlichen Rich­
tungsverhaltnis zu der Richtung der vestibularen Reflexe (RHESE, KREIDL 
und GATSCHER, NEUMANN), und 3. iiberdauert er in Fallen, in denen Nystagmus 
langere Zeit anhalt, die Scheinbewegungen, eine Erscheinung, die BARANY als 
bezeichnend im Verlauf der akuten eitrigen Labyrinthitis erkannt hatte. 

Selbst wenn keine systematischen Anomalien des vestibularen Systems vor­
handen sein soUten, so lassen sich bei Angabe von Schwindel gewohnlich noch 
all{Jemeine Gleichgewichtsstarungen nachweisen. Das hangt damit zusammen, daB 
an den Schwindelerscheinungen oft genug optische und taktile Erregungen 
Anteil haben, mogen diese auch erst durch vestibulare Reflexe im EinzelfaUe 
ausgelost worden sein. 

Diese Verquickung und mit ihr eine Intensivierung der anderen Komponenten des 
Gleichgewichtsgesamtkomplexes zeigt sich ausgesprochen bei denjenigen iibermii.J3igen 
Leistungsbeanspruchungen des gesunden Korpers, die vor allem den Gleichgewichtsapparat 
betreffen, die vulgar ebenfalls als Krankheit bezeichnet werden. 

Voran steht hier die Seekrankheit, bei der vor allem die relative Immunitii.t vestibular­
loser Taubstummer und die pharmakotherapeutischen Ergebnisse fiir eine bevorzugte Stelle 
des Labyrinthes im Gange der Geschehnisse sprechen. Versuche, aus ihnen herauszulesen, 
daB nun wiederum im Labyrinth die Otolithenorgane die in Frage kommenden Reizstellen 
seien (LEIRr, QUIX) - von einer Auilerfunktionssetzung derselben kann ja angesichts der 
unmittelbaren Wiederherstellung der Norm nicht die Rede sein! - haben nicht die Vnter­
suchungsergebnisse widerlegt, die fiir eine wesentliche Einwirkung der Schiffsbewegung 
auf die iibrigen Labyrinthabschnitte sprachen (DE N6, SJOBERG). 

Wir miissen nicht nur eine - eventuell unharmonsiche (Qurx) - Gesamterregung des 
Labyrinthes annehmen; wir miissen auBerdem noch eine Einwirkung von Kreislaufsystem 
bzw. iiberhaupt vom Schadelinneren her ins Auge fassen, sowie die Moglichkeit, daB die 
Progressiv- und Zentrifugalkraft auf das Labyrinth abnorme Einfliisse ausiiben, was ja 
theoretisch mehrfach teils wahrscheinlich, teils sicher gemacht worden jst (GUTTICH, FISCHER, 
VNDRITZ, LEIRr). Das ist z. B. auch bei den unangenehmen Begleiterscheinungen der 
Fliegerei der Fall, die ihrerseits zum geringsten Teil auf die Labyrinth-, zum groBeren auf 
die Augen- und Gefiihlsanteile der Gleichgewichtsstorung zu kommen scheinen (GARTEN, 
WULFFTEN-PALTHE). 
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'Verden Eisenbahn· und verwandte Bewegungen nicht vertragen, so treten vielfach 
die vegetativen Komponenten des Komplexes mehr hervor als Scheinempfindungen und 
Desorientierung. Der gefahrbringende Schwindel beim Tauchen ist nur Foige echter thermi­
scher Reizung bei offenem Mittelohr; beim Klettern und ahnlichen Gelegenheiten fullt er 
auf Gleichgewichtsstorungen, die so gut wie gar nichts mit dem Labyrinth zu tun haben. 
Infolge Arbeit unter Taucherglocken eintretender Schwindel hangt mit Luftembolien und 
Blutungen in Labyrinth oder Zentralnervensystem zusammen (THOST, KIAER). 

Der "Ohrenschwindel" umfaBt nicht nur den auf die Bogengange bezug­
lichen Drehschwindel. Dennoch spielt dieser - so will es mir wenigstens 
scheinen - die Hauptrolle in der subjektiven SYlllptomatologie des Vestibulums. 
Die kennzeichnenden spontanen Klagen betreffen dann drehende Schein­
bewegungen der Gegenstande urn den Korper herum oder des Korpers gegentiber 
der Umwelt. Dabei entspricht meinem Erachten nach die Richtung der Gegen­
stande, sofern spontane vestibulare Reflexe vorhanden sind, ofter der raschen 
als der langsamen Nystagmusphase. Man findet auch die gegenteilige Angabe 
z. B. in MARBURGS Abschnitt dieses Handbuches. 

Von einer Umkehr der Scheinbewegungen nach oder schon gegen Ende eines Vestibular­
anfalles berichten DE KLEYN und VERSTEEGH, eine Erscheinung, die nach Studien von 
KREIDL und GATSCHER wohl zentraler Natur sein diirfte. 

Die S.550 erwahnten ubrigen vestibuHiren Empfindungen nehmen haufig 
am vestibularen Schwindel teil. Sie treten meines Erachtens nach bei den 
Anfallen, besonders den auf GefaBkrisen beziehbaren vestibularen Aniallen mehr 
in den Vordergrund und halten dabei zuweilen langer vor als die Drehschwindel­
empfindungen. Wir konnen aber ebensowenig auf Grund ihrer Haufigkeit, wie 
auf Grund objektiver Symptome den Vorhofssinnesstellen etwa ein Primat 
am vestibularen Schwindel zusprechen. Ich kann auch nicht einmal sagen, 
daB sie etwa bei den an bestimmte Lagen gebundenen Schwindelanfallen gegen­
uber drehenden Empfindungen vorherrschten. 

Spontaner vestibuliirer Schwindel tritt sehr deutlich hervor bei frischen ent­
ziindlichen Erkrankungen von Labyrinth und Nervenstamm. Je akuter der 
ProzeB, um so sicherer und lebhafter sind Schwindelerscheinungen. 1m Labyrinth 
erzeugen dabei vollstandige eitrige Erkrankungen die heftigste Belastigung, 
unter Umstanden mit schlagartigem Beginn. Bei langsamer Verbreitung des 
Leidens tiber das Labyrinth, z. B. bei syphilitischen, tuberkulOsen oder banal­
serosen Labyrinthitiden, sowie bei allmahlicher Schadigung des VIII-Stammes 
durch Entzundungen oder Gewachse halt der Schwindelliinger, unter Umstanden 
in schwankender Starke vor; er wird sozusagen immer wieder neu angeregt; 
denn sonst ist es fur den peripher erzeugten Schwindel bezeichnend, daB er 
recht schnell abflaut! 

Auch bei Tumoren an und um den VIII ist mindestens langere Zeit 
Schwindel regelmiifJig vorhanden (BRUNNER). Tumoren, die den Schwindel sehr 
zeitig erzeugen stammen, wie GUTTICR mit LIST und PUUSEPP meint, gewohnlich 
von der Umgebung, nicht vom VIII selbst abo Nach NYLEN lenkt jedoch 
fruhes Auftreten den Verdacht auf den Hirnstamm, spates auf das Kleinhirn. 

Hohe Grade erreicht vor aHem der Schwindel in Attacken. Ihm liegen bald 
somatisch-funktionelle Zustande im Bereich der Art audit. into zugrunde (z. B. 
angioneurotische Krisen KOBRAKS), bald organische Veranderungen der zum Ohr­
und Kerngebiet (Art. cerebeHi info post.) fuhrenden GefaBaste. Hinter Schwindel­
aniallen konnen auch eruptive Veranderungen an irgendwelchen Klein- oder 
Nachhirnherden, multiple Sklerose (BRUNNER) und nicht zum wenigsten (s. 
M. MANN) Tumoren am Stamm stehen. 

Diese verhalten sich sogar eigenartig, indem nach LIST und GUTTICR so gut wie nie das 
Neurinom des N: VIII Anfalle verursacht, im Gegensatz zum Winkelmeningiom; auch 
fande sich bei den echten VIII-Neurinomen - so merkwiirdig das klingt - sehr selten ein 
Schwindel von typischem Drehcharakter, wie wir schon liinger auch durch BRUNNER wiiBten. 



Vestibuliirer Schwindel. 623 

Gerade bei diesen Klein- und Nachhirnherden sind die Schwindelanfalle 
gern an die Lage gebunden. Das sich sonst vordrangende Schwindelsymptom 
wird dadurch relativ latent. 1m Mittelpunkt solcher Gesamtvestibularanfalle 
(s. S.633) steht iibrigens immer der Schwindel selbst (MARBURG). 

Ein nicht anfallsweise auftretender zentral erzeugter Schwindel pflegt sich 
langsam ansteigend zu entwickeln. Er kann milde bleiben, betrachtliche Starken 
erreichen und auch wieder nachlassen. Sein Hauptkennzeichen ist [wie auch 
fUr den Spontannystagmus (s. S. 577)] die lange, moglicherweise immerwahrende 
Dauer (LEIDLER). Zweifellos betrifft zentraler Schwindel ofter Erkrankungen 
von Kleinhirn und Hirnstamm, als die des GroBhirns. Auch ohne bestimmbare 
Herde kann ein zentraler Schwindel ohne jedes Zeichen eines Fortschreitens 
lange Zeit in Gefolge von Hirnerschiitterung mit Ohrsymptomen nach BRUNNER 
bestehen bleiben. 

PlOtzlicher Einsatz von spater zentral zu charakterisierendem SchwindellaBt 
an Thrombose del' A. cerebelli post. info (BENES! und BRUNNER) denken, plOtz­
licher Einsatz nicht labyrintharen, peripheren Schwindels vorerst an Neuritiden, 
deren Haufigkeit als Quelle von Schwindel recht deutlich aus den vielen Be­
richten von RUTTIN liber Vel'giftungen oder der allgemein-med. Zusammen­
fassung liber diese von LESCRKE hervorgeht. 

Als Fruhzeichen genannt wird der Schwindel besonders von der multiplen 
Sklerose (LEIDLER) und von VIII-Tumol'en, zwei Krankheiten, deren Ver­
wechslung einige Male schon namhaften und grlindlichen Klinikern intra- oder 
postoperativ Dberraschungen bel'eitet hat (BARANY, BROCK und GAGEL). 

Jenes el'wahnte Abklingen des Schwindels kann eine Infektion im Labyrinth, 
wahrend sie noch weiter um sich greift, latent machen und dadurch den Ungelibten 
die Gefahr der Verwicklungen im Schadelinneren libersehen lassen. Schwinden 
an Tumoren des VIII oder des Winkels wahrend ihres Fortbestehens die 
subjektiven Symptome nach und nach, so kann inzwischen die vestibulare 
Funktion schon erloschen sein, und zwar kann, wie GUTTICR es beobachtet hat, 
bereits die RUTTINSche Kompensation eingetreten sein. Kommt es im Gefolge 
labyrintharer Areflexie zu dieser Kompensation auch erst nach der narbigen 
Ausheilung der Grundkrankheit, so doch ebenfalls in einem Stadium praktisch 
vorhandener Schwindelfreiheit. Daraus entnehme ich, daB - wenigstens nach 
Einsetzen der Areflexie bei nicht psychisch stigmatisierten Personen - der 
Schwindel wahl in der Kompensation vorausgeht - eine bemerkenswerte Er­
scheinung! 

Ebenso bemerkenswert finde ich, daB, soweit mir bekannt geworden ist, 
der anfanglich vorhandene vestibulare Schwindel nicht durch einen reziprok 
gerichteten abgelOst wird. Dieser Umstand weist darauf hin, daB der Schwindel 
in der Regel einer Erregungsdekompensation, einem Reizzustand der kranken 
Seite entspringen dlirfte. DafUr spricht auch die bedeutsame und schnelle Ver­
minderung nach Operationen von Labyrinth oder VIII-Tumoren. Ferner 
wissen wir aus den Berichten liber die therapeutische Durchschneidung des 
VIII-Stammes, daB im Augenblick derselben wohl ein heftiger Schwindel 
einsetzen kann (COLEMANN und LEYERLY), aber schon sehr schnell danach 
Schwindel und Nausea verschwunden sein konnen (DANDY). Ebenso ware es 
in diesem Sinne zu verstehen, daB der Schwindel von gleichartigen Schadlich­
keiten bevol'zugt oder auch allein hervorgerufen bzw. geschwacht und beseitigt 
wird, wie die Ohl'engerausche (vgl. S. 451); ich nenne beide nur als Symptome 
der Wirkung von Gift-, Stoffwechsel- und allergischen Stoffen oder von mecha­
nischer Entlastung nach Lumbalpunktion (FREY, BARANY). 

DaB Schwindel aber auch als Ausfallsdekompensation auftreten kann, wird 
dadurch wahrscheinlich, daB er bei unerregbarem Labyrinth vorhanden sein 
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kann. Allerdings sehe ich darin keinen zwingenden Gegenbeweis gegen die 
Moglichkeit einer von einer anderen, vor allem einer zentralen Vestibularstelle 
kommenden Erregung, nachdem LEICHER mitgeteilt hat, daB Arbeiter, die 
frillier eine schwere traumatische Gleichgewichtsstorung erlitten hatten, nach 
einem 3---4jahrigen Zeitraum, in dem keine objektiven Vestibularsymptome 
mehr nachweisbar waren, in einem plotz lichen Schwindelanfall vom Geriist 
oder der Leiter gestiirzt sind. Andererseits schwer erklarliche FaIle einfach 
fUr seelisch bedingt zu erklaren, ware angesichts des nicht harmlosen Effektes 
zu weit gegangen. Wir wollen auch nicht verschweigen, daB ZANGE den Schwindel 
selbst bei untererregbarem Labyrinth in der Hauptsache als Ausfallsdekompen­
sation auffaBt . 
.. Wir sehen aus den Erorterungen schon, daB Schwindel durchaus nicht an 

Ubererregbarkeit gebunden ist. Ebensowenig kann aus Fehlen des Spontan­
schwindels auf normale vestibulare Erregbarkeit geschlossen werden (BARRE 
und METZGER). Und auch bei normaler Erregbarkeit, sei sie noch nicht gestort 
(GR6sz s. BARTH), oder sei sie wieder gewonnen (LEICHER), konnen subjektiv 
vestibulare Beschwerden bestehen. 

An eine anatomische Fixierung des Schwindels war mit allem Vorbehalt 
T. KATO herangegangen. Er begniigte sich mit der Feststellung, daB bei serien­
weiser Durchmusterung des Gehirns von 13 Fallen mit starken Hirntumor­
allgemeinerscheinungen neben auffalliger Schonung der groBzelligen DEITERS­
(der VI, VIi und XII-) Kernpartien auBer dem iibrigen DEITERs-Kernrest, 
dem Ncl. Bechterew und triangularis, sowie den Kernen der Subst. retic. later. 
sich gerade das ebenfalls kleinzelligere dorsale Vagusgebiet bevorzugt, beschadigt 
gezeigt habe. In solchen Bestrebungen miissen wir noch sehr zuriickhaltend 
sein (vgl. unten) 1. 

In diesem Zusammenhang ist es bemerkenswert, daB bei Kleinhirnaffektionen 
oder in postencephalitischen Zustanden Schwindel reaktiv ohne Nausea und 
Erbrechen in Erscheinung treten kann (BAR.ANY, PORTMANN). 

Das Fehlen reaktiven Schwindels kann ein Zeichen der Schwindelfestigkeit 
sein. Sie ist bei weitem nicht Aligemeingut. Wer sie besitzt, wird gut dariiber 
Bescheid wissen. Bei Kindern kann man sich Leicht iiber das Bestehen sub­
jektiver Symptome und somit auch iiber etwa fehlenden Spontanschwindel 
tauschen, da sie oft dariiber nicht klagen (BRUNNER). 

Bei peripherer Vestibularerkrankung ist ein Fehlen reaktiven Schwindels 
selten mit Ausnahme von Syphilis/allen; von diesen wissen wir aber nicht, inwie­
weit einzelnen FaIles doch zentralen Faktoren Teil an dieser Eigentiimlichkeit 
zukommt. Wenn sie dies MiBverhaltnis zwischen spontanem und reaktivem 
Schwindel zeigen, dann sind die erwahnten syphilitischen FaIle vermutlich 
Meningo-Neurolabyrinthitiden, fiir die solch Verhalten diagnostisch eine wichtige 
Hille gibt (LEHMANN, GUTTICH). Dabei habe ich an eigenem Material und dem 
des Schrifttums gesehen, daB sich unter ihnen FaIle friihen und spateren Datums 
nach der Ansteckung, sowie Neurorezidive befanden. 

Immerhin, es gibt ganz periphere FaIle ohne reaktiven Schwindel. 
Ein Versiegen des Schwindels vom pressorisch erregbaren Labyrinth wahrend Ablauf 

des Fistelsymptoms konnte ich wie SOMMER - aber nicht nur wie dieser an einem Syphi­
litiker, sondern auch an banal erkrankten Labyrinthen - einige Male beobachten; dane ben 
waren meinen Notizen nach zwei Faile ohne Schwindel von Anfang an. Ich habe ver­
saumt, mich nach Schwindelfestigkeit zu erkundigen. 

1 Einen weiteren Beleg dafiir finde ich in v. SANTHAS [Arch. f. Psychiatr. 102, 250 (1934)] 
Mitteilung; Er bezog einen rund 5 Monate lang bestehenden qualenden Schwindel, da 
samtliche Kerne unversehrt waren, auf die hinteren Langsbiindel, obwohl auch nicht gerade 
ausgedehnte Veranderungen in ihnen vorhanden waren. 
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Fortfallen des Sehwindelgefiihls wahrend einer fortgesetzten Drehung bei gleiehbleiben­
der Gesehwindigkeit ist natiirlieh physiologiseh. 

Ein krankes peripheres Organ kann an sieh, aueh wenn spontaner Sehwindel nieht mehr 
vorhanden ist, so lange reaktiven Sehwindel geben, als es noeh erregbar ist; bei einseitiger 
Erkrankung ohne Sehwindel kann yom anderen Ohr aus natiirlich reaktiver Sehwindel 
erregt werden. 

Fehlen reaktiven Schwindels kommt also ganz iiberwiegend bei zentralen 
Erkrankungen vor, nahezu ausschlieplich bei endokraniellen (LEIDLER) und nach 
LEIDLER auch in Krankheitsfallen, die vestibulare Anfalle aufweisen. Aber 
in diesen ist zu berucksichtigen, daB der Zustand manchmal nicht erlaubt, 
sich ein Urteil uber den reaktiven Schwindel zu bilden, so schwer ist der Zu­
sammenbruch. Die Verhiiltnisse liegen dann ahnlich, wie in Fallen fort­
geschrittener Hirntumoren. Das Fehlen ist dann moglicherweise mit GUTTICH 
mit der Gewohnung des Kranken an das Schwindelgefuhl im Spontan­
schwindel zu erklaren, oder durch seine seelische Abstumpfung. Doch den 
Gegensatz zwischen spontanem und reaktivem Schwindel sah ich auch schon 
bei relativen akuten Encephalitiden und auch, nachdem die Besserungsvorgange 
schon im Gange waren. 1m FaIle FISCHER und POTZL lese ich, daB nach der 
Kleinhirnhalbseitenexstirpation der reaktive Schwindel nicht mehr auftrat, 
wahrend der spontane Schwindel blieb. So mussen wohl auch andere organische, 
lokalisierbare Faktoren mit in Frage kommen. 

In auffalligem Gegensatz stehen konnen auch Starke des Schwindels und 
des Nystagmus: Sind Schwindel und Nystagmus zugleich erregt w~rden, so ist 
es fast eine Regel, daB beider Starke miteinander harmoniert. Falls dieselben 
Symptome reaktiv erhalten worden sind, ist Vorsicht mit Annahme eines MiB­
verhaltnisses zwischen Nystagmus und Schwindel dann angebracht, wenn es 
sich um vasculare vestibulare Erregungen, z. B. durch MYGINDs Carotisprobe 
(s. S.540) handelt oder um Personen mit hoher Reizschwelle fur Schwindel, 
bei denen die Reizstarke wohl fiir das Hervorrufen des objektiven Reflexes, 
aber nicht fiir die Erregung von Schwindel geniigt. 

Spontannystagmus ohne Spontanschwindel ist - abgesehen vom Lage­
nystagmus (s. S. 591) - keine Seltenheit. Auffallend ist nur ein hOhergradiger 
Spontannystagmus ohne Spontanschwindel. Als moglicherweise latente und 
deshalb praktisch wichtige Beispiele erwahne ich hier wiederum die syphilitischen 
Prozesse und dann die multiple Sklerose. 

Abgesehen davon, daB auch fiir den Spontanreiz das Schwellenwertsver­
hii.itnis, das wir eben aniii.J3lich der reaktiven Erregung nannten, zutreffen kann, 
haben wir zur Erklarung wieder auf die Fragen des Ausgleichs und der Ge­
wohnung zuriickzugreifen. Den Ausgleichsbestrebungen gegeniiber wahrt der 
Nystagmus seine Dauertendenz beharrlicher als der Schwindel (s. S. 577). 
Was die Gewohnung anbetrifft, so kennen wir einmal aus dem Training diese 
Emanzipation der subjektiven Symptome und zweitens ist nach GUTTlCH und 
nach BRUNNER (zit. nach DEMETRIADES) auch bei Leuten mit okularem 
Nystagmus in auffallend geringem MaBe Drehschwindel zu erzeugen. Das ist 
doch offen bar der Fall, weil die optischen Komponenten desselben griindlich 
abgehartet sind. Diese wirken - die Augen werden von den Patienten wahrend 
der spontane Schwindel besteht, ja gewohnlich offen gehalten - an den, wenn 
auch letzten Endes vestibular ausgelOsten Schwindelempfindungen mit und 
konnen so auch zu ihrem Ausgleich beitragen. Das Fehlen der Scheinbewegungen 
und des Spontanschwindels ist vom ocularen Nystagmus her iiberhaupt ein 
bekanntes Zeichen einer Anpassung, wie sie sicher auch beim Abflauen des 
Schwindels einer akuten Labyrinthitis oder beim langsamen Aufkommen eines 
mit zentralem Nystagmus verbundenen Leidens eine Rolle spielt. 

Handbuch der Neurologie. IV. 40 
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Ein M if.Jverhaltnis zwischen Spontanschwindel und reaktivem Nystagmus zu­
gunsten des ersteren kommt bei allen Erkrankungen vor, die zu peripherer 
Untererregbarkei.t fiihren, also gewohnlich den protrahierten peripheren Er­
krankungen 1. Auch der Spontannystagmus kann dabei geringgradig sein, ist 
es aber durchaus nicht immer. GBhen Lebhaftigkcit des Spontanschwindels 
und des reaktiven Nystagmus parallel, so kann dennoch merkwiirdigerweise 
der Spontannystagmus geringfiigig oder wechselnd stark sein, wie beispielsweise 
bei der multiplen Sklerose (LEIDLER). 

Ein Mif.Jverhaltnis zwischen reaktivem Schwindel und reaktivem Nystagmus zu­
gunsten des Nystagmus weist nach GRANT und FISCHER auf Reizung des Hirn­
stammes hin, nicht aber auf Funktionsausfall desselben. Nach eigenen und 
gelesenen Fallen kann ich diesem Satz nicht in ganzem Umfang zustimmen. 
Allerdings suche auch ich, wenn keine objektiven Reflexe fehlen, wohl aber 
der reaktive Schwindel, den Herd wie auch BR. FISCHER zunachst supranuklear. 
1st dabei der Tract. vestibulomes mesenc. betroffen, so tritt der Nystagmus in 
charakteristisch abgeschwachter, aber enthemmter Form, in "Zergliederung" 
auf. 1st der Nystagmus noch nicht zergliedert, so meine ich, daB man erst 
an die hintere Schadelgrube zu denken hat und dort nicht zum mindesten an 
Tumoren des Kleinhirn. Von diesen wiederum laBt sich nicht behaupten, daB 
ein Funktionsausfall unbedingt als Ursache der Symptome auszuschlieBen sei. 
Der Spontanschwindel erreicht besonders im letzten FaIle beachtenswerte 
Starken. 

GRANT ~nd FISCHER erachten im GBgensatz dazu sogar einen geringen 
Schwindel im Rahmen hochgradiger Untererregbarkeit "marked tolerance" als 
kennzeichnend fUr das Kleinhirn an Hand von 85 % richtigen Diagnosen unter 
33 verifizierten Fallen. Dennoch deckt sich meine Erfahrung mit der schon 
lange von BARANY als bestimmend angegebenen Kombination: Fehlen des 
reaktiven Schwindels einerseits, Nystagmusiibererregbarkeit evtl. Auftreten 
von spontanen Schwindelanfallen andererseits, eine Kombination, die ich auch 
bei POTZL, GUTTICH U. v. a. immer wieder finde. 

Ferner darf man nicht auf Grund der Erfahrungen von GRANT und FISCHER, 
die bei GroBhirntumoren vielfach das normale Verhaltnis von reaktivem Schwin­
del und reaktivem Nystagmus sahen, glauben, daB jenes MiBverhaltnis in 
einschlagigen Fallen sehr selten sei. 1ch fand es auBer in eigenen Fallen u. a. 
in solchen von GUTTICH, VEITS, Jos. FISCHER. Vielleicht ist aber noch nicht 
geniigend in diesen Fallen beachtet, ob etwa eine Einwirkung auf den Hirn­
stamm eine Rolle gespielt hat; denn BARANY gab seinerzeit Spontannystagmus 
und Fehlen reaktiven Schwindels fUr Drucksteigerung bei Tumoren und Hydro­
cephalus int., Spontannystagmus und reaktiven Schwindel fUr die entziindlichen 
Erkrankungen ohne Drucksteigerung an; doch auch diese Scheidung konnte 
ich nicht als Regel bestatigen (s. oben). 

Spontanschwindel ohne Spontannystagmus ist vielleicht das am haufigsten 
vorhandene MiBverhaltnis, insbesondere wenn der Begriff Schwindel nicht zu 
eng gefaBt wird. Von zwei A usnahmen abgesehen ist er nie lebhaft. 

Die erste findet man unter den vestibularen bzw. MENI:ERESchen Anfallen. 
Unter ihnen sind es einmal solche, bei denen das Labyrinth erst sekundar durch 
eine Ohrerkrankung (s. auch letzten Abschnitt dieses Beitrages) zum Sitz der 
Reizung wird. Dann aber kam mir auch vereinzelt unter Fallen, die ich 
zu den endokraniell, etwa durch GBfaBkrisen ausgelOsten rechnen muBte, der 
erwartete Nystagmus zu den mir gebotenen GBlegenheiten nicht zu GBsicht. 
Ein Dberdauern des Anfallsnystagmus durch den Schwindel hat KOCH ver-

1 Sonderbar ist eine Angabe von FREY, nach der er bei akuter Otitis med. auf Beriihrung 
des Trommelfells echten Schwindel ohne jede Spur von Augenbewegung erhalten habe. 
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folgen konnen. Ich fand in solchen Fallen den Schwindel recht verschwommen 
werden, hOchstens die auf Otolithen beziehbaren Empfindungen praziser bleiben. 

Die zweite Ausnahme ist die Seekrankheit. Aber auch hier sind Einschran­
kungen zu machen. Angesichts des Zustandes, in dem der Betroffene sich 
befinden und untersucht werden kann, sind wir wohl nicht immer sicher, daB 
unsere Nystagmm;beobachtungen als ausreichend anerkannt werden konnen. 
AuBerdem laBt sich schwer sagen, inwieweit neben der abnormen Ansammlung 
zentraler vestibularer Impulse die zahlreichen begleitenden Vorgange im Korper­
inneren (CRODEL) die Starke des Schwindels unterhalten haben. 

In beiden Ausnahmen ist also nicht die Unmittelbarkeit der vestibularen 
Reizung verbiirgt. 

1st der Spontanschwindelohne Spontannystagmus peripher ausgelost, so besteht 
er entweder aus den verzettelten Erregungen des schon untererregbaren, an den 
verschiedenen Sinnesendstellen ungleichmaBig reizempfangIichen Labyrinthes 
und auBert sich daher vielleicht erst bei Kopfbewegungen (ZANGE) oder im 
Nachklingen von Gleichgewichtsstorungen nach vestibularer Labyrinthaus­
schaltung, Storungen, deren labyrintharer Anteil gewohnlich nur noch in latenten 
Reflexen, insbesondere Spontannystagmusresten (UNTERBERGER) sichergestellt 
werden kann. 

Ein starkerer Spontanschwindel ohne Spontannystagmus diirfte in den meisten 
Fallen wohl zentraler Natur sein. Einen Luesfall von EISINGER, der beiderseits 
vestibular nicht reagierte, kann ich mir z. B. kaum anders deuten. Und JONES 
und FISCHER wollen in zahIlosen Fallen von Hirnerkra.nkungen, "insbesondere 
Tumoren, diese Kombination gesehen haben. Wir aIle kennen genugend FaIle, 
in denen wenigstens zeitweise Spontannystagmus gefehlt haben. 

Eine Erklarung fur all diese MiBverhaltnisse ist schwer zu bringen. MARBURG 
hat Schwindel ohne Nystagmus von oraleren Partien des Kerngebietes herleiten 
wollen. BRUNNER und BLEIER haben in einem FaIle von Kleinhirnrinden­
erweichung heftigsten Drehschwindel bei gesunden Vestibulariskernen fest­
gestellt. Weiterhin decken sich vielfach beim Fehlen reaktiven Schwindels, wie 
im FaIle POTZL, der noch Drehschwindeianfalle - thermische Vbererregbarkeit, 
Fall nach hinten und Spontannystagmus I. Grades nach oben zeigte - die 
Veranderungen, die man an den vestibularen Kernen und Bahnen wahrnimmt, 
mit denen, die man sonst auch fur den kontrastierenden Spontannystagmus 
haftbar machen will. Unterscheidungen zwischen den oft nicht einzelstehenden 
und begrenzten Gewebsveranderungen vermogen wir bisher in funktioneller 
Hinsicht nicht zu machen. 

Die Frage, ob vom Kleinhirn aus allein ein Schwindel erzeugt werden kann, steht auf 
einem ganz anderen Blatt, als die entsprechende Frage im Hinblick auf den Nystagmus 
(s. einschlagiges Kapitel des Handbuches). 

Man konnte sich aus der Verlegenheit ziehen, wenn man mit JONES und 
FISCHER eine eigene Bahn fur den vestibularen Schwindel annimmt (s. S. 602). 
Die anatomischen Belage sind jedoch anscheinend nur makroskopisch, nicht 
faser- und zellhistologisch bearbeitet. - Nach EDINGER tritt Drehschwindel 
als Fruhsymptom von den Bruckenarmen aus auf. 

Suchen wir nach einer Grundlage fiir das Fehlen des reaktiven Schwindels, 
so konnen wir sie kaum in die vestibularen Kerne verlegen, da sie sie bei BIick­
lahmungen ohne reaktiven Schwindel ja unversehrt sein konnen. 

Auf einen allgemeinen Druck auf die vestibularen Kerne, der nur noch das 
BewuBtwerden einer gewissen korperlichen Unsicherheit gibt, bezog GUTTICH 
den Schwindel unklarer vestibularer Tonung, der im spaten Stadium von Winkel­
tumoren auftrete, wenn der Nerv schon nicht mehr anspreche. Alles bisher 
nur Annahmen! 

40* 
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Aus diflusen Schwindelemplindungen ist der vestibuliire Anteil herauszuholen, 
wenn der Nerv noch reagiert. Diese ldentilizierung oder Objektivierung geschieht 
durch den Nachweis einer ungleichmiil3igen bzw. ungleichsinnigen Erregbarkeit, 
insbesondere einer vestibularen Tonusdifferenz (s. S. 563). Sehr geeignet er­
weisen konne sich auch nach BARANY die Gegenrollung, die aber eine gewisse 
Unsicherheit in quantitativ-methodischer Hinsicht und in diagnostischer Hin­
sicht (S. 594) noch immer besitzt. Vollwertig zur Objektivierung, wenn vor­
handen, ist ein Kopfbewegungsnystagmus (S.597) (VOGEL, BRUNNER und 
ALEXANDER). Allgemeine vestibulare "Obererregbarkeit beweist ebensowenig 
wie das Vorkommen isolierter abnormer sekundarer Reaktion das Zugrunde­
liegen eines vestibularen Schadens. Sie und, wie GRAHE selbst vor einiger Zeit 
hervorhob, die Ergebnisse der GRAHEschen Lageempfindungspriifung 1 sind 
doch zu sehr seelischen Einfliissen zuganglich. Das ERBENsche Symptom (S. 619) 
und der "Ohrbabinski" (S.621) konnen schon aus diesem Grunde nicht als 
"organisch" gelten. Das ALEXANDER-BRAUNsche Zeichen (s. S. 541) bezeugt 
ebenfalls nur eine neurotische Konstitution. 

Die Abgrenzung organischen und lunktionellen Schwindels kommt hauptsach­
lich nach Koplverletzungen in Frage. Es kann da Schwindel iiberhaupt fehlen 
[BRUNNER (1925)] . Haufigkeitsunterschiede zwischen Fallen mit und ohne Schadel­
briichen fanden BARRE und GREINER nicht. Nach BRUNNER kann im AnschluB 
an die Abheilung einer Vestibularverletzung eine von ihr angeregte "labyrintho­
gene Neurasthenie" mit Schwindel fortbestehen. Konstitutionelle "Obererreg­
barkeit von Labyrinthitis und vegetativem Nervensystem (STEIN und BENESI) 
werden dabei sozusagen Hilfe leisten. In seelisch stark beeinfluBbaren Fallen, 
d. h. also auch bei reinster hysterischer Reaktionsweise habe ich einen deutlich 
und ausschlieBlich vestibular charakterisierten Schwindel nie gesehen, es sei 
denn, er war in dieser Form suggeriert worden - wie das ja gelingt (BAUER 
und SCHILDER, HOFF und SCHILDER). 

Nicht mit einiger Sicherheit an Hand der objektiven vestibularen Reflexe 
zu bemessen ist der Ausgleich des Schwindels, der fiir diese posttraumatischen 
FaIle von groBter Bedeutung ist. Das beweist schlagend ein Dachdecker, von 
dem KOCH berichtet, der mit einseitigem FunktionserlOschen, noch ohne Dreh­
ausgleich, P/2 Jahre nach dem Unfall seine Arbeit wieder voll versah; an Ent­
schadigungen war er nicht interessiert. Welchen EinfluB die seelischen Momente 
und wohl auch konstitutionelle sowie "Obungsfaktoren haben konnen, erkennen 
wir schon daraus, daB im Vergleich zu einer nicht traumatischen Ausschaltung 
fiir den Ausgleich der subjektiven posttraumatischen Symptome weit langere 
Wartezeiten gefordert werden, so von BERBERICH bis 2, von KOCH bis 5 Jahre 
und mehr. Allerdings kommen bei einem Teil der FaIle die vestibularen Reak­
tionen nicht samtlich zum Erloschen, oder sie stellen sich wieder ein, so daB 
dadurch der Ausgleich verschleppt bzw. in neuer Auflage wieder gestort wird. 

Derartige Schwindel nach Schadelverletzungen sind als vestibular um so 
schwieriger zu beurteilen, als sie manchmal nur in Anfallen auftreten (KOCH), 
in diesen aber gerade die Nystagmen fehlen konnen (BRUNNER). Aber im all­
gemeinen wird die Vestibularitat des Anfalles auch durch die Existenz und 
Provozierbarkeit des Nystagmus bezeichnet. So habe ich diesen am meisten 
vermiBt, wenn MENIERE-Anfalle mit Tubenveranderungen zusammenhingen. 
(Von RUTTIN und von BRUNNER zuerst veroffentlichte Untersuchungen, von 
BRUNNER als Labyrinthatrophie bei chronisch-adhasiven Mittelohrprozessen 
gedeutet.) 

._--
1 Kombiniert mit anderen Symptomen (s. S.629) sollte ihr Wert - so nehme ich 

an - aber weiterhin nicht herabgemindert werden. 
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Sog. reflektorische Schwindel, die unter ahnlichen Bedingungen wie reflek­
torischer Nystagmus oder reflexogenes Ohrengerausch entstehen, oder von den 
verschiedensten Eingeweiden aus erregter, meist mit Erbrechen verbundener 
Schwindel ist natiirlich nicht vestibular zu objektivieren; wenn posttraumatisch 
entstanden, sind sie nur ein Zeichen der Neurose. 

Anhang: 1. Vestibular erzeugtes isoliertes Erbrechen. 
Die Berechtigung, ein isoliert auftretendes vegetatives Symptom als Er­

scheinung des vestibularen Kerngebietes hinzusteIlen, ist zweifelhaft. Wir 
wollen deshalb nur das pneumo- (scil. gastrico-) vestibulare Symptom von BARRE 
und METZGER beriihren, das sich nach ihnen als Friihsymptom von Tumoren des 
IV. Ventrikels 1 ofters einstellt. Woher soIl man wissen, daB die Reflexe gerade 
den Weg von den medialen vestibularen Kernen und den mehr oder weniger frag­
lich vestibularen Nebenkernen (s. LEIDLER und einschlagiges Handbuchkapitel) 
hergekommen sind 1 Immerhin ist es interessant, daB 6 FaIle von FISHER 
und JONES, in denen ihre Versuche vestibularer Reizung keinen Augen- oder 
GliedmaBenreflex und keinen Schwindel ergaben, mit Erbrechen reagierten. 
Ferner hatte DANDY bald nach therapeutischer Durchschneidung des N. VIII­
bei gleichzeitig bestehendem Aneurysma A. vert. am Schadelgrund - Nausea 
und Erbrechen sich bis zur Unertraglichkeit steigern sehen, Symptome, die 
wegen der Bindung an eine Seitenlage aller Wahrscheinlichkeit nach als vesti­
bular zu betrachten waren; im iibrigen hatte nach dem Eingriff der vorher 
auBerdem vorhandene Schwindel aufgehort, ein Zeichen, das fiir die Isolierbar­
keit der vestibularen Symptome doch auch von Belang ist. 

Ober die Symptome, die sich aus Reflexen auf Pupillen, Herz und Gefallsystem ergeben, 
s. ferner S. 549; tiber SchwitzanfiUle als sekundare vestibulare Schiidigung von Kleinhirn­
tuberkel aus s. UNTERBERGER (Subst. retic!). 

2. Vestibular verursachte Bewu/Jtseinsstorungen. HOFF und SCIDLDER haben 
(1928) gesagt, daB yom Vestibulum aus doch eine direktere Beziehung zum 
BewuBtsein bestehe als allgemein angenommen werde. Dieser Zusammenhang 
diirfte aber noch so ungeklart sein wie die corticalen vestibularen Bahnen. 
Zunachst konnen und miissen wir nur sagen, daB vestibular verursachte Be­
wuBtseinsstorungen ein Zeichen groBerer Ausbreitung der Erregung auf die 
vegetativen Neuronen ist. 

Das gibt sich beim kunstlichen Reizversuch daran zu erkennen, daB bei diesen 
Kranken zugleich Haltungsreflexe hervorgerufen wurden, deren Zusammen­
hange auch beim Menschen vermutlich bis ins Mittelhirn hinaufreichen (KLE­
STADT). In meinem Material handelte es sich um Tumorfalle und Entziindungen. 
BARTELS, DIMITZ und SCHILDER erwahnten schon von schweren Fallen der 
Encephalitis epid., daB Ohnmachten wahrend der Kaltspiilung auftraten. 

"Naturlicherweise" kann es zu BewuBtseinsstorungen im MENI:ERESchen 
bzw. im ZIEHENschen Anfall kommen (M. MANN, FOERSTER), nach HAUTANT 
von einer Dauer bis zu einer halben Stunde! 

Besonders bemerkenswert finde ich den Fall von DIMITZ und SCIDLDER 
dadurch, daB eine bereits bestehende BewuBtseintriibung, die offenbar noch 
eine Einstellung der Augen auf Kommando erlaubte, wahrend der Kaltspiilung 
zu tiefer Benommenheit wurde und trotzdem wahrend dieser die Nystagmus­
fahigkeit 2 nicht ganz verloren gegangen war, also eine gewisse Selbstandigkeit 
dieses Symptoms von der den cerebrospinalen vestibularen Tractus benutzenden 
Auswirkung bestand! EISINGER und SCIDLDER meinen, daB diese BewuBtseins-

1 Die Verfasser berufen sich dabei auf MARBURG und SACHS. 
2 Diese Erscheinung des vestibularen Nystagmus beim Bewulltlosen hat auch Jos. BECK 

einmal beobachtet und ich selbst habe ebenfalls dieses bemerkenswerte Vorkommnis erlebt! 
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storung eng mit der Nausea gekuppelt seL HOFF und SCHILDER sind geneigt, 
sie yom Scheinbewegungserleben in der Frontalebene, im Gegensatz zu dem 
in der Horizontalebene, abzuleiten, halten also auch periphere vestibulare 
Erkrankungen fiir geeignet, AniaB zu ihr zu geben. Man konnte darin, daB, 
wie es den Anschein hat, stets spontaner bzw. reaktiver Schwindel vorauslaufen, 
eine Bestatigung sehen, wenn nicht - auch diese Symptome gespalten von der 
Nausea auftreten konnten. 

3. Abnorme Lageempfindungen. Nach GRAHE bilden die auf dem Lagetisch 
gepriiften Vertikalempfindungen in der Frontalebene in Gemeinschaft mit den 
Ergebnissen der Priifung der spontanen Kopfhaltung und des Kopfstellreflexes 
zuverlassige Symptome bei einigen Krankheitslokalisationen: 

Bei extramedullarer Erkrankung werde die Vertikalempfindung nach der 
kranken Seite verlagert, sei der Kopfstellreflex bei Neigung zur kranken Seite 
vermindert, und der Kopf werde spontan nach der kranken Seite geneigt, wobei 
er im Falle von Labyrintherkrankung auch oft nach dieser, im Falle von VIII­
Erkrankung nach der gesunden Seite gedreht werde. 

Die Storung der Lageempfindung sei erstes Zeichen der Labyrintherkrankung. 
Nach KOCH [um das (s. unten) vorauszunehmen] kann sie nach Wiederherstellung 
von Dreh- und Warmeerregbarkeit noch einige Zeit bestehen bleiben. 

Dem speziellen Falle der Labyrintherkrankung gleichen hinsichtlich dieser 
Symptome Kleinhirnhemispharenerkrankungen fast ausnahmslos; alle anderen 
innerhalb des Zentralnervensystems gelegimen Erkrankungen ergaben GRAHE 
uneinheitliche Ergebnisse. 

KOCH hat GRAHES Angaben bestatigt und noch folgende diagnostische 
SchluBfolgerungen hinzugefiigt: 

1. Bei vestibularer Tonusdifferenz ist die Vertikalempfindung stets zur Seite 
des iiberwiegenden Nystagmus verschoben. 1st aber diese Seite nicht aus­
geschaltet, die andere gesund, und sind doch die vestibularen Erregbarkeits­
verhii.ltnisse noch unklar, so miisse demnach auf Grund der GRAHEschen Angabe 
die Erkrankungsursache zentral sitzen, eine SchluBfolgerung, die fiir die Er­
klarung von MENIERE-Anfallen von groBer Bedeutung sein kann, falls sie 
weiterhin bestatigt wird. 

2. Harmonieren die drei Symptome, wie GRAHE sie angibt - denen KOCH 
iibrigens noch die Schatzung der Winkelneigung durch den Kranken hinzufiigt, 
eine geistig manchmal anspruchsvolle Aufgabe - auch in wiederholten Prii­
fungen, so geben sie den Ausschlag dafiir, Angaben von Gleichgewichtsstorungen 
oder Schwindel als wesentlich und organisch begriindet anzusehen. Er stiitzt 
diesen Satz auf Untersuchungen an seinen Kollegen, denen es nie gelungen ist, 
eine Verschiebung der Lageempfindung in bestimmter Richtung vorzutauschen 
oder selbst nach wenigen Minuten denselben Neigungswinkel nur annahernd 
wieder herauszufinden. Diese Beweisfiihrung an den doch sic her selbst normalen 
Kollegen kann zwar nicht von der Schliissigkeit des KocHschen Satzes iiber­
zeugen, aber die, von KOCH auch selbst vollzogene, Umkehrung des Satzes, 
nach der Angabenwechsel (und Dissoziation in den Lagesymptomen) zur An­
nahme seelischer Bedingtheit berechtige, fiigt sich in den Rahmen allgemeiner 
Anschauung ein. 

fiber eigene Erfahrung mit diesen Methoden verfiige ich nicht; aber es ist 
meiner Meinung nach zu begriiBen, daB sie allem Anschein nach einen diagnosti­
schen Zuwachs auf dem schwierigen Gebiete der Begutachtung bringen, der -
Besitz eines Lagetisches allerdings vorausgesetzt - methodisch einfach ist. 

Fiir die Vertikalempfindung eine Objektivierung in der Gegenrollung zu 
finden, war leider nicht moglich; es besteht zwischen beiden Phanomenen eine 
krasse Unproportionalitat, wie am iiberzeugendsten M. H. Fischer gezeigt hat. 
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Spontan abnorme Lageempfindungen, die in Tauschungen iiber senkrechte und verti­
kale SteHung von Gegenstanden der Umgebung und ahnlichem bestehen, werden einige 
Male in Arbeiten vestibular bezogen (vgl. HOFF und SCHILDER). Zweimal haben DE KLEYN 
und VERSTEEGH und einmal v. WEIZSACKER (s. GUNTHER) bei anfallsweise auftretendem 
Meniere scheinbaren Schiefstand berichtet, und ich sah einen Fall bei ohrentstammender 
Encephalitis bzw. Abscell des Kleinhirns mit Sinusthrombose, den GUNTHER beschrieben 
hat. GUNTHER glaubt nicht recht an die organische, vielleicht nicht einmal (wie es auch 
BARANY tat) an eine vestibulare Komponente des Phanomens, aber DE KLEYN-VERSTEEGH 
haben in der Beobachtung eines rollenden Spontan- bzw. Lagenystagmus bei Anfallen ihrer 
Kranken ein Moment erbracht, das iiber den Verdacht seelischer Hervorrufung erhaben ist 
und zur Vorsicht mit der psychogenen Deutung auf jeden Fall mahnt. Auch sei hier erwahnt, 
dall einmal - der Name des Verfassers ist mir nicht gegenwartig - vestibular unerregbare 
Taubstumme im Gegensatz zu den erregbaren nach Drehung richtig einstellten, was, wenn 
auch nicht sicher statisch erregt sein, so doch iiberhaupt mit dem Labyrinth zusammen­
hangen mull. 

E. Bedeutung einiger Symptomenkombinationen des N. VIII, 
insbesondere seiner beiden Aste untereinander. 

Aus der Beteiligung beider VIII-Aste am Symptomenbild lassen sich einige 
Schliisse ziehen. Dazu berechtigen schon die anatomischen VerhiiJtnisse: 

Bis zur Aufteilung in die Wurzeln befinden sich die geweblichen Reprasen­
tanten des cochlearen und des vestibularen Systems in einer raumlichen Gemein­
schaft. Vom Eintritt in das Zentralnervensystem ab werden cochleare Zentren 
und Bahnen iiberall von den vestibularen durch anderen nervosen Systemen 
zugehorige Gewebselemente getrennt, und beide entfernen sich zentralwarts 
immer mehr voneinander. 

Innerhalb des Zenlralnervensystems werden daher beide Systeme am leichtesten 
zugleich betroffen sein, wenn sich die Schadigungen im Gebiete der Eintritts­
ebene des N. VIII befinden. Da der R. vest. sozusagen die Landkarte mehr 
beansprucht als der R. coch1., da er auBerdem seine Leiden weniger "stumm" 
zu zeigen vermag und Kompensationen bei Erkrankungen innerhalb der Sub­
stanz des Zentralnervensystems langsamer und weniger sich entwickeln als bei 
Labyrinth- und Nervenstammerkrankungen, treten von diesem Nachhirngebiet 
aus vestibulare Merkmale charakteristischer hervor als cochleare. 

Sobald die Krankheitsherde in den VIII-Systemen die Grenze der Briicke 
iiberschritten haben, entgehen selbst bei diffusen Erkrankungen derselben coch­
leare Anteile oft der Diagnose (s. S. 437, 443. BRUNNER, GUTTIeR). Vestibulare 
Anteile indes konnen, soweit sie das hintere Langsbiindel benutzen, von Briickcn­
erkrankungen in geschlossenem Zusammenhange getroffen werden. Sie auBern 
sich dann in den typischen supranuklearen Symptomen des Mittelstiickes der 
Ohr-Augenreflexbahn, ganz ahnlich wie weiter hinauf im Mittelhirn del' R. coch­
learis dank erneuter Sammlung seiner Biindel bemerkenswert deutliche Horbilder 
zu bieten vermag (p,. S. 438). 

Es entspricht daher allen Erwartungen, daB eine Krankheit wie die Encepha­
litis epidemica, die im Hirnstamm mit Vorliebe die Briicke beflillt, weit seltener 
cochleare als vestibulare Formen zeigt (WODAK, STERN, FREMEL). Treten massive 
Symptome von einem der beiden VIII-Aste fiir sich in Erscheinung, so ist 
also zuletzt an die hinterste Briickenpartie und die Oblongata zu denken. Von 
hier aus kommt schon durch die Beeinflussung von Wurzeln und VIII-Stamm 
gewohnlich dies und jenes Symptom von seiten des anderen Astes hinzu. Eine 
so hochgradige Storung, wie sie z. B. ein Briickengliom BRUNNERS in Unerreg­
barkeit und Gehorresten zeigte, wurde durch den Nachweis einer Umwachsung 
des Nerven leicht verstandlich. 

1m Hirnstamm flillt es leicht, vestibulare Symptome auf den yom Cochlearis 
gar nicht mehr beriihrten vordersten Teil zu beziehen, da, von hier aus erzeugt, 
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sie sich fast ausschlief3lich in der vertikalen Ebene vollziehen. Dabei ist die 
Faserkonzentration so griindlich, daB eine auf die Vierhiigel beschrankte Ver 
anderung am Vestibularis iiberhaupt ganzlich voriibergehen kann, also das alte 
NOTHNAGELSche Symptom in diesem Sinne einer Verbesserung bedarf. 

Von einer AusschlieBlichkeit der Lokalisation der vertikalen Phanomene auf 
das Mittelhirn kann aber ebenfalls keine Rede mehr sein. Zunachst haben die 
Tierversuche von LEIDLER (1913,1916), die grundlegend den in einer der 3 Ebenen 
schlagenden Nystagmen je eine Lokalisation in dem Grau des Rautengruben­
bodens zuweisen konnten, eine gewisse Bestatigung in den vielfachen vertikalen 
Varianten des medullaren Blickrichtungsnystagmus beim Menschen gefunden; 
ferner sind bemerkenswerte Beobachtungen iiber Vertikaldivergenzen im Zu­
sammenhang mit diesem Gebiet gemacht worden (s. S. 576), und POTZL hat 
nahezu bewiesen, daB vertikale Phanomene, wenn auch seltener und wohl kaum 
so isoliert wie von der Haube des Mittelhirns aus, noch von der hinteren Briicke 
aus bis ins oberste vestibulare Kerngebiet hinein erregt werden konnen. 

1m Zwischenstiick des Hirnstamms laBt uns die Symptomatologie das Mit­
wirken vestibularer Verbindungen aufJerhalb des hinteren Langsbiindels - wie 
sie DE N6 nach seinen Versuchen fUr das Kaninchen unbedingt verlangt - an 
den Reflexen wenig erkennen. 

VieIleicht Mtte man mit ihnen in Zusammenhang bringen konnen spontane dissoziierte 
Augenbewegungen, die auf vestibulare Reizung hin noch durch assoziierte fiir die Dauer 
der Erregung abgelost werden, wie sie in einem FaIle rechtsseitigen Thalamustumors von 
GUTTICR gesehen wurden. Doch in einem FaIle BRUNNERS - beiderseitige Kompression 
der Briickenhaube infolge meningitischen Hydrocephalus into - kamen die reaktiven 
Augenbewegungen nicht mehr assoziiert, zum Teil auf einem Auge gar nicht mehr zustande, 
obwohl keine iibermiWig umfangreichen Veranderungen anatomisch nachweisbar und 
von den betroffenen Kernen des Hirnstamms die caudalen motorischen der Subst. retic. 
noch am wenigsten bescMdigt waren. 1m FaIle OLOFF-KoRBSCR war sogar das ganze Gebiet 
der Subst. retic. tiefgreifend gescMdigt und trotzdem neben einem Blickrichtungsnystagmus 
mit betontem Schlag nach oben die vestibulare Reaktion in Ordnung (allerdings 6 Wochen 
vor dem Tode zuletzt notiert). 

Mehr noch miiBte man an Bahnen auBerhalb des hinteren Langbiindels denken bei 
ungeregeltem Verhalten der Sekundarreaktionen, da diese unter dem EinfluB von Briicken­
erkrankungen durchaus nicht so nach Ebenen wohlgeordnete Ausschlage - normaler 
oder krankhafter Art - zeigen, wie man nach der MUSKENsschen Faserlageanweisung inner­
halb des hinteren Langsbiindels Mtte erwarten sollen. Man kann daher aus der Richtung 
der Sekundarreaktionen wenig fiir ihre Durchtrittsabschnitte durch die Briicke entnehmen. 

Von den Erkrankungen der Bahnen aus, die dem eigentlichen vestibularen 
Reflexbogen iibergeordnet sind und das Kleinhirn passieren, konnen wiederum 
die cochlearen - unter Umstanden selbst die vestibularen - peripheren Neuren 
sich noch verhaltnismaBig lange Zeit auch mittelbar unangesprochen erweisen, 
wahrend auf den Wurm beziehbare Fallbewegungen in der vertikalen Ebene 
ebenso wie auf die Hemisphiire beziehbare FalJbewegungen in der frontalen Ebene 
oder irgendwelche Zeigesymptome schon ofter existieren und ernstlich den Ver­
dacht auf das Kleinhirn und seine Hirnhaute lenken, besonders dann, wenn sie 
die Besonderheiten von S. 618 und keinen reaktiven Schwindel zeigen. 

AufJerhalb des Zentralnervensystems hat man hinter gleichzeitig von beiden 
Asten aus vorhandenen Symptomen mit etwas mehr Wahrscheinlichkeit eine 
Erkrankung des Nervenstammes als des Labyrinthes zu erwarten, sofern der 
Mittelohrbefund normal ist und keine Syphilis vorliegt, bei welcher iibrigens 
der Stamm neben dem Labyrinth oft - meningogen - beteiligt ist. Mit dieser 
Erwartung stimmt z. B. sehr gut iiberein, daB LIST bei den Tumoren des VIII. 
und des Winkels im ganzen zu 98 % cochleare und zu 99 % vestibuliire Sym­
ptome fand. 

D.mnoch gibt es recht oft isolierte Neuritiden bzw. Neurolabyrinthitiden 
des Cochlearis und des Vestibularis. Dies Verhalten bleibt eigenartig. Anfangs 
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glaubte man eine Erklarung gefunden zu haben in der Lehre von der Vulnerabilitat 
des R. cochlearis. 

Der vestibulare Nervenstamm bzw. die Pars sup. lab. sollte widerstandsfii.higer sein, 
weil er stammesgeschichtlich und daher auch in der Einzelentwicklung alter ist [ALEXANDER 
und MACKENZIE u.a. (S.RHESE)]. Ferner hatte ALEXANDER (s. WOTZILKA) alB Grund hierfiir 
die kleinere Zell- und feinere Faserbeschaffenheit der Cochlearis im Auge. Nach WITTM.A.AX 
sei die Pars info durch die starkere Zersplitterung gerade ihrer Nervenastchen vom Schadel 
her durch den Aquaeductus cochleae vom Bulbus und die Fenstermembran vom Mittelohr 
her Schadlichkeiten in hiiherem MaBe ausgesetzt. 

ULRICH vermeinte allerdings, daB der ganze VIII. durch relative Kiirze und damit 
verbundene geringe Zugfestigkeit hinter anderen Hirnnerven zuriickstehe, wie sich am 
leichten AbriB des Nerven infolge von Schadelverletzungen zeige! - Man kann zur Erkla­
rung auch noch die merkwiirdige Tatsache heranziehen, daB der R. co. im Gegensatz zum 
R. vest. nicht dem W ALLERSchen Gesetz gehorche, so daB zentral vom Ggl. co. gelegene 
- den ganzen Stamm betreffende! - Schaden gleich eine Degeneration bis in die Peri­
pherie hinein zur Folge haben, wobei sich allerdings das CORTIsche Organ ganz merk­
wiirdig gegensatzlich verhalten kann. Die in ihrem Hauptinhalt von WITTM.A.AX experi­
mentell aufgestellte These HeB sich dann mit einer ganzen Reihe von Tumorfallen belegen 
(s. STEURER, CROWE). Auch KRASSNIGS Fall einer Encephalitis zeigt Analoges, obwohl 
die urspriinglichen Herde das Kerngebiet und dieses auch nicht total getroffen hatten. 

Dieser Satz von der Vulnerabilitii.t des Cochlearis hat sich kaum als eine 
Regel bewahrt: 

Gerade angeboren.':l Defekte sollten diese ererbte Schwache zeigen, aber - nach RAUCH 
treffen sie stets beide Aste. Ebenso verhalten sich hie und da FaIle doch so, wie das W ALLER­
sche Gesetz es gebietet [QUIX, BROCK, O. MAYER (s. RHESE) bzw. STEURER, meiner Meinung 
nach auch die Tabesfalle BRUHLS]. Und schlieBlich gibt es klinisch iaolierte, periphere veati­
bulare Erkrankungen in nicht geringer Zahl: 

Selbst bei Syphilis, die nach groBem Material, Z. B. von KNICK oder von ALEXANDER 
den Cochlearis ausgesprochen bevorzugt, hat ein Kenner der Krankheit wie OSCAR BECK 
das festgestellt; allerdings traf es nach einem zweiten Wiener Verfasser (RAUCH) an Spat­
stadien nur selten zu, wahrend es unter angeborenen Fallen, iibrigens nach BECK selbst 
und auch nach SCHLANDER, iiberwiegend der Fall war. Gewohnlich handelt es sich bei 
vestibularer Neuritis urn Vergiftungen stofflicher N atur [RUTTIN (Gas), Voss] oderinfektioser 
Entstehung [z. B. nach Angina (0. BECK) oder Gelenkrheumatismus (RAUCH)). GUTTICH 
weist darauf hin, daB gegeniiber einer dem Nerven entlang dem Labyrinth zustrebenden 
Infektion das Ggl. co. weit geschiitzter liege als das Ggl. vest. Auch Tumoren sind von der 
Beschrankung des Schadens auf den R. vest. nicht ausgeschlossen (NEUMANN, GUTTICH); 
BRUNNER hat am "medialen" Acusticustumor auch histologisch friihere Degeneration am 
R. vest. gefunden. 

Damit stimmt iiberein, daB der R. vest. vielstarker als der R. cochl. bei Stamm­
und nicht mittelohrentstammenden Labyrintherkrankungen ergritfen sein kann, 
daB sich der Vestibularis schlechter als der Cochlearis (Parotisfall OHNACKER) 
oder im Gegensatz zum Cochlearis iiberhaupt nicht (Falie von rheumatischer 
Neuritis oder von Labyrinthschlag (URBACH, GATSCHER, RUTTIN) erhclen kann. 

Der letzte Fall - nach Sturz ohne nachweisbaren Bruch entstanden - hat fiir das 
Problem auch insofern Interesse, als RUTTIN ihn auf Kernblutungen bezieht und zur Zeit 
des wieder fast normalen Gehors der R. vest. selbst galvanisch noch unerregbar war. 

Bei mittelohrentstammenden Erkrankungen, auch den tuberkulosen, ist das 
gegenteilige Verhaltnis die Regel, also zunachst das cochleare Labyrinth betroffen. 
Aber fUr akute Erkrankungen kann man - in leichter Abwandlung eines alteren 
Satzes von RUTTIN - wiederum sagen, daB auf einen Ast beschrankte Symptome 
retrolabyrinthar zu lokalisieren sind; spater folgt auch hier der anfangs ver­
schonte Ast in der Erkrankung oft genug nach (s. oben). Bei stumpfen Ver­
letzungen des Schadels hinwiederum war schon RHESE aufgefallen, daB isolierte 
vestibulare Symptome Zeichen des zentralen Schadens seien, was spater BRUNNER 
insofern bestii.tigt hat, als nach ihm bei der Hirnerschiitterung die vestibularen, 
bei der Labyrintherschiitterung die cochleii.ren Symptome ganz im Vordergrund 
stehen. 
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Eine akute partielle Funktionsstorung des Vestibularis gepaart mit partieller 
odeI' vollstandiger des Cochlearis ist auf Grund von Sti.irungen in den GefaB­
verzweigungen des Labyrinthes vorstellbar; Funktionsstorungen in gri.iBeren 
Asten von del' Art. auricularis into ab aufwarts ki.innen dagegen schon cochleare 
und vestibulare Erscheinungen herbeifiihren, die im Symptomenbild vollkommen 
den Stammerkrankungen gleichen konnen, wie etwa beim Aneurysma vert. 
bzw. cere belli post. inf. (NEWTON und COURTVILLE). 

Die Ursachen del' Elektivitat beim Herankommen del' Krankheitsstoffe 
yom Schadelinneren her odeI' auf dem Blutwege und Saftwege sind uns jedenfalls 
noch unbekannt. 1m groBen und ganzen bleibt bei Erkrankungen auBerhalb 
des Zentralnervensystems doch die Erkrankung des Cochlear is ein haufigerer 
Befund als die des Vestibularis, fiir diejenigen des Zentralnervensystems trifft 
vielleicht das Gegenteil zu - doch handelt es sich nur urn erfahrungsmaBigen 
Eindruck dabei; brauchbare Statistiken fehlen. 

Bekanntlich sind Horschaden oft schon Friihsymptome von Nervenstamm­
erkrankungen, so daB Z. B. das Fehlen der cochlearen Symptome bei Tumor­
verdacht mehr fiir Sitz innerhalb des Zentralnervensystems, VOl' allem del' 
Briicke spricht (LIST), andererseits in alteren Fallen die Taubheit fiir Stamm­
erkrankungen (GUTTIeR). Nach DANDY ist die vollstandige Ertaubung iiberhaupt 
dem VIII-Tumor vorbehalten. Zu beiderseitiger Taubheit kommt es bei Winkel­
tumoren, seltener aber zu beiderseitiger Unerregbarkeit (LIST, GUTTIeR). Ein 
Erstauftreten vestibularer Schaden ist iibrigens ebenfalls nach del' CUSHINGSchen 
Klinik (LIST) gegen einen Briickentumor zu verwenden, wahrend doch GRANT 
und FISCRER unter 35 verifizierten Fallen 5mal die vestibularen Symptome 
weitaus zuerst sahen. 

Eine merkwiirdige Kombination besteht in M ittelohrschwerhOrigkeit und 
ungleichmafJiger Erregbarkeit vom Typ I. Ais Ursache gilt nach NEUMANN, 
HERZOG U. a. (s. ZANGE) die lymphokinetische Erkrankung. Man hat sich darunter 
vorzustellen, daB die Krankheit im wesentlichen das Labyrinthwasser in eine 
zahfliissige bis feste Masse umgewandelt odeI' bewegungsstorende Niederschlage 
in demselben gebildet hat; verifizierte Falle fehlen meines Wissens noch; nur 
diese Veranderungen an sich sind uns von Praparaten her bekannt. 

Es ist allein die kennzeichnende Hi.irstorung, die die Diagnose an das Labyrinth 
bannt. Diskrepanzen allein kommen namlich auch bei zentralen Erkrankungen 
VOl' (GUTTIeR, NEUMANN). Das lymphokinetische Symptomenbild wird als 
Symptom del' Syphilis (0. BECK, ORLEANSKY und ALEXANDER) und durch 
stumpfe Verletzungen entstandener Hirnschaden, Commotio auris interna 
BRUNNER, beschrieben. 

Bei der letzten k6nne sich vestibular auch erst die Untererregbarkeit, also der Ubergang 
zum Typ I finden. Es ist zu beachten, dall Syphilitiker sich gern als Unfallgeschadigte 
geben oder bei Traumatikern eine latente Lues Schuld an der lymphokinetischen Erkran­
kung tragt. 

Die Totalausschaltung des N. VIII ist natiirlich ein unumsti.iBlicher Beweis 
fiir Krankheitssitz auBerhalb des Zentralnervensystems. Selbst die bei del' 
Areflexie geauBerten Zweifel (s. S. 555) iiber das Vorkommen von Ausnahme­
fallen im Kerngebiet fallen weg. Einseitige Taubheit und Unerregbarkeit bei 
caudal und lateral in del' Briicke entwickelten Tumoren (LIST) diirften ihre 
Erklarung wohl in del' Einwil'kung auf den extramedullal'en VIII. finden. Wie 
bei del' Areflexie kann abel' die galvanische Reaktion bezeugen, daB die Er­
krankung noch nicht iiber das Ggl. Scarpae hinauf (DORLMANN) fortgeschritten 
ist (= Totalausschaltung des Labyrinthes); und ein zugleich noch positives 
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originales Fistelsymptom ware dahin auszulegen, das der Vestibularis innerhalb 
der Knochendurchtritts16cher, wenn nicht gar noch innerhalb des Labyrinthes 
erregbare Reste besitzt. 

Schon lange lebhaftes Interesse geweckt hat die allgemeinsymptomatologische 
Frage, ob sich die Aste des R. VIII bzw. das von ihnen versorgte Sinnesepithel 
an Folgen einer Hirndrucksteigerung beteiligen, ob es ein Stauungsohr gibt, wie 
es eine Stauungspapille gibt. 

Die vielfaltigsten Symptome sind in Verbindung damit genannt worden, vor 
ailem seltene und schwere. Es fallt sehr ins Gewicht, daB VIII-Symptome 
durch Druckentlastung - sei es durch Lumbalpunktion, sei es Trepanation -
iiberhaupt, im besonderen auch der Stauungspapille entsprechend zuriick­
gingen oder verschwanden, daB das Fortschreiten der Erregbarkeitsstorungen 
an Cochlearis und an Vestibularis dem Fortschreiten des Hirndruckes manchmal 
parallel gegangen ist. Vielfach aber ermangelten auch Hirndruckfalle solcher Sym­
ptome, selbst bei Verfassern, die den Begriff der Stauungsohrsymptome sehr weit 
nehmen, wie GRANT und FISCHER und ganz besonders MYGIND und DEDERLING; 
und noch weit haufiger waren diese VIII-Symptome vorhanden, ohne daB iiber­
haupt eine Hirndrucksteigerung bestand l . Besonders hervorzuheben ist die zeit­
liche Inkongruenz zu dem durch die Stauungspapille angezeigten Grade der 
Hirndrucksteigerung, wie Falle von GUTTICH und BRUNNER u. a. zeigten, wenn 
Neubildungen in der hinteren Schadelgrube, aber auch wenn von beiden Organen 
etwa in gleichem Wirkungsabstand befindliche Neubildungen, so der Hypophyse, 
die Ursache abgaben. 

Sehr anregend sind die zahlreichen einschlagigen Tierversuche, unter denen wir 
hier nur die von BUNCH, WITTMAAK, SCACZ, HUGHSON, H. KOBRAK (1933), TOBEK 
einmal nennen wollen. Wichtig fur ihre Nutzanwendung auf den Menschen ist, 
daB endokranieller und endolabyrintharer Druck in Abhangigkeit voneinander 
stehen. Zur Nutzanwendung sind wir urn so mehr berechtigt, als auBer den 
Lymphscheiden auch - durch GRUNBERG - jetzt die offene Verbindung iiber 
den Aquaeductus cochleae fUr den Menschen gesichert ist (woran allerdings 
BRUNNER wieder zu zweifeln scheint. Ebenso wichtig ist, daB sich durch diese 
und aile iibrigen Ausweichstellen bis zu einem gewissen Grade eine Druck­
steigerung zunachst erst einmal im Labyrinth verteilen kann (BRUNINGS u. a.). 

Anatomisch hat BRUNNER die von HABERMANN, MANASSE u. a. beschriebenen 
Veranderungen als Stauungen und Stauungstranssudate im Labyrinth aner­
kannt2 , aber nicht die einwandfreie Ableitung der Sinnesepithelienatrophie, 
Ausbuchtung der REISSNERschen Membran von der Druckwirkung, wie es 
zum Beispiel von QUIX geschah. Andererseits sah er Hydrocephalus into ohne 
Innenohrveranderungen. Ferner bestehe keine klinische Analogie zum Auge, 
allein schon deshalb, weil selbst diese histologischen Befunde (s. dieselben in 
BRUNNERS Arbeiten) nur im Falle akuter Steigerung des Hirndruckes auf ihn 
sicher zu beziehen seien, sonst sind sie die Folge von Lokalwirkungen, bei denen 
iibrigens auch der Druck auf die Arterie als Endarterie am Innenohr sich be­
sonders auswirken kann (CROWE). 

Klinisch ist es so, daB (genau wie bei anderen VIII-Symptomenbiidern) 
das Symptomenmilieu, in dem sie erscheinen, bestimmend fUr die Auffassung 
als allgemeines Hirndrucksymptom sein kann. Zwischen Hirndruck und cochleiirem 
und vestibuliirem Symptom besteht keine pathognomonische und keine bindende, 
doch recht oft eine koinzidierende Gemeinschaft. 

1 Dazu kommt, daB in allerjiingster Zeit BRUNNER (1935) erklaren konnte, daB in den 
bisher verifizierten Fallen von Scheidenhydrops des N. VIII die Funktion eigentlich gegen 
alle Erwartung normal befunden worden war! 

2 Angesichts dieser Feststellung ist der Befund von Schalleitungsschwerhorigkeiten in 
DEDERDINGs Fallen zu beachten. 
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Dieser Umstand muB zu ganz verschiedenartigen Statistiken fiihren; die 
Deutungen sind verschieden, insbesondere dann, wenn nicht nur verifizierte 
Falle herangezogen werden; gibt es doch hier keine Diagnose mit dem Spiegel 
in vivo! Dadurch kommt es unter Umstanden zu 100% Stauungslabyrinthen 
bei Erkrankungen der hinteren Schadelgrube, zur Auffassung von Ohrschadi­
gungen bei multipler Sklerose als Stauungsohr (MYGIND und DEDERDING). 

Es ist schwer zu sagen, ob wir das mechanische Moment ganz im allgemeinen 
hier gelten lassen wollen oder nur eine volle Analogie zu anderen Hirndruck­
symptomen. An diesen ist die Hirnsubstanz selbst beteiligt. Der ublicherweise 
in Vergleich gezogene N. II ist aber selbst nichts anderes als eine gestaltlich 
veranderte Masse des Zentralnervensystems. Moge auch z. B. MARBURG in nicht 
weniger als 77% von Schlafenlappentumoren Schadigungen des peripheren 
Ohres gefunden haben, so stelle ich mich doch auf den zweiten Standpunkt, 
den u. a. auch BRUNNER und GUTTIeH wieder in letzter Zeit eingenommen haben. 

Aus irgendeinem Symptomenkomplex oder einem Einzelsymptom ist auf 
em Stauungstranssudat im Labyrinth (Scheidenhydrops nach BRUNNER) bzw. 
auf einen erhOhten Schadelinnendruck auf den N. VIII nur so lange zu schlieBen, 
als sich gar kein Anhaltspunkt fiir eine der Herdursachen der Symptome ergibt; 
ein Stauungstranssudat allein geniigt aber auch dann zur Diagnose "Hirndruck" 
nie. VIII-Symptome konnen aber natiirlich mit einem vorhandenen erhohten 
Hirndruck in Verbindung stehen. 

Es ist bemerkenswert, daB GRAHE (1935) einem lokalisationsgerechten Sym­
ptomenkomplex, sofern er nur einmal nachgewiesen ist, auch die Bedeutung einer 
allgemeinen Hirnwirkung, namlich die eines Hirnshocks beilegt. 1916 hatte 
TOYOJffiO KATO Hirntumoren mit Hirndrucksteigerung in Serien untersucht und 
durchweg beachtliche Veranderungen im Kerngebiet gefunden, glaubte aber sie 
als Unterlagen fiir Aligemeinerscheinungen nur mit allem Vorbehalt vGrbringen 
zu diirfen. 

Besonderer Erwahnung bediirfen die cochleovestibularen Symptomenkom­
binationen, die wir als 

MENIEREschen Symptomenkomplex 
zusammenfassen. Wir haben dabei nicht mehr den Krankheitszustand im Auge, 
den 1861 MENIERE als Vorlaufer oder Ausdruck von Blutungen im Labyrinth 
- vielleicht leukamischen, vielleicht apoplektischen oder ahnlichen Ursprunges­
hat entlarven konnen. Der Begriff eines sich anschlieBenden Dauerzustandes 
ist ganz in den Hintergrund getreten. Die ehrende Nennung des Namens solI 
nur noch kennzeichnen die (insbesondere die nicht durch Mittelohreiterung 
entstandenen) N. VIII-Erkrankungen in Anfallsform (Paroxysmen, Krisen). 

Wir meinen damit die PlOtzlichkeit der Gleichgewichtsstorung mit dem be un­
ruhigenden, qualenden Hervortreten der subjektiven und der vegetativen Sym­
ptome von seiten des Cochlearis bzw. Vestibularis; wir rechnen a ber mit einem 
weitgehenden Abklingen einerseits, einer Wiederholung der Erscheinungen 
andererseits (bzw. mussen uns davon im Verlauf uberzeugen). Bis in die 
jungste Zeit hielten wir daran fest, daB die Beteiligung des R. cochlearis und 
die allmahliche oder in Etappen sich steigernde, meist mit dem tl'berstehen 
eines Anfalles verknupfte Verschlechterung des Horvermogens - das jedoch 
unter Umstanden in einem FaIle zur Taubheit werden kann - eine conditio 
sine qua non seien. Wir wollen diesen Fall auch weiterhin als den klassischen 
betrachten. 

Wir mussen aber hier vielleicht den Begriff des Komplexes verschmalern. 
DE KLEYN und VERSTEEGH (1933) haben namlich gezeigt, daB sich einige 
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Krankheitsfii.lle nicht im vestibulii.ren Typ unterscheiden, jedoch akustisch 
unbeschii.digt geblieben waren- allerdings meiner Meinung nach noch unter 
Vorbehalt einer nicht vollstandig und auch nicht elektroakustisch durchgefiihrten 
Hi:irpriifung 1. 

Diese FaIle gleichen dann wohl den Vestibularanfallen ZIEHENSS; nur setzt 
man bei diesen wohl eine organische zentrale Erkrankung voraus, wahrend 
unser MENIERE-Komplex gerade die FaIle einschlieBt, denen - schon ihre ganz 
auffallige und oft langdauernde Erholung, sogar ein zuweilen nur einmaliges 
Auftreten weisen darauf hin - wir bisher noch keinen autoptischen Beleg zur 
Seite stellen konnten. 

Auf diese somatisch-funktionellen Zustii.nde schien sich der Begriff sogar 
immer mehr einengen zu wollen, nachdem F. KOBRAK die fiir jeden FaIl- sei er 
cochlear oder vestibular oder beides, sei er peripher oder zentral - selbst fiir 
die Abart eines schleppenderen Verlaufes anschauliche Erklarung der angio­
neurotischen Entstehung gegeben hatte, und nachdem auch in neuester Zeit, 
insbesondere DE KLEYN (mit NIEUWEHOVEN) organische Befunde am GefaB­
system diese Mi:iglichkeit in den Bereich der Wirklichkeit geriickt haben 2. 

Und DE KLEYN hat (mit VERSTEEGH) im Zusammenhang damit weiterhin 
darauf hingewiesen, daB es FaIle gibt, die insofern besondere Gruppen darstellen, 
als - abgesehen yom Vorhandensein oder Fehlen des cochlearen AnteiIs - ihr 
Schwindel nur unter besonderen statischen Verhaltnissen (s. Abschnitt Lage­
nystagmus S. 591 dieses Handbuches) auf tritt, ja, deren Schwindel nicht ein­
mal den Charakter der dynamischen Erregung, also vorerst des Drehschwin­
dels, sondern den einer statischen Labyrinthreizung tragt. 

Trotz dieser Ausnahmen diirfen wir heute noch, zum mindesten zu Lehr­
zwecken, von einem anfaIlsweise auftretenden cochleo-vestibularen als dem 
MENIERESchen Symptomenkomplex sprechen. In ihm ist die Kombinations­
moglichkeit der Symptome etwa so groB, wie sie, algebraisch genommen, iiber­
haupt sein kann. Nicht damit betraut, eine spezielle Symptomatologie des 
Komplexes zu schreiben, wurden die besonders markant sich in ihm einord­
nenden Symptome unter den Einzelsymptombeschreibungen hervorgehoben. 
Wir machen hier nur auf einige Punkte aufmerksam. 
. Auch in anfallsfreier Zeit, also mehr oder weniger in scheinbarer Gesundheit, 
kiinnen latente Symptome beider Aste, speziell des Recessus cochlearis vorhanden 
sein, wobei sich jedoch auch hier der vestibulare Ast als der empfindlichere 
zeigen kann (DE KLEYN-VERSTEEGH). VIII-Erkrankungen bilden vielleicht 
einen locus minoris resistentiae fiir angioneurotische Krisen (BARANY, DE KLEYN­
VERSTEEGH). 

Atiologische SchluBfolgerungen vermittelt der Komplex nicht. Wir miissen 
aber annehmen, daB mittelbar oder unmittelbar eine Einwirkung auf die R. 
N. VIII yom Kernbereich bis ins Labyrinth irgendwo statthat. Es kann sich 
dabei um Reiz- oder um AusfaIlsdekompensationserscheinung handeln - s. a. 
KOCH -; wir erinnern daran, daB nicht nur Taubheit, sondern auch Unter­
und Unerregbarkeit, selbst in anfaIlsfreier Zeit vorkommen. Man kann den 
Komplex also, ist das Labyrinth ausgeschlossen, auf die hintere Schadelgrube 
beziehen bis auf die wenigen A usnahmen einer Fernwirkung von weiter her. 

1 Uber diese Frage konnte ich dem Bericht KOCHS iiber gleichartige FaIle (1933) 
keine Angabe entnehmen. 

2 Heutzutage scheinen allerdings andere, kaum noch anatomisch faBbare Storungen 
im Korpergeschehen [allergische Zustaude (VOGEL, 1931), Wasserhaushalts- (MYGIND und 
DEDERDING), toxisch-infektiose "Fokal"·Erscheinungen (KOCH) u. a. m.] die Entstehungs­
frage wieder zu erweitern und zu verwickeln. 
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Es gibt eine Reihe von AnfiiJIen, die wir als abortive oder als Ubergangs­
zustande zum echten Komplex auffassen miissen. Beispiele sind Anfalle mit 
Rudimenten oder Fehlen gerade eines charakteristischen Symptoms (Falle von 
DANDY), etwa des Spontannystagmus oder der vegetativen Symptome (bei 
VIII-Tumoren von M. MANN), ferner kurzdauernde und schwache FaIle, wie 
sie BRUNNER bei "Hirnerschiitterung mit Ohrsymptomen" beobachtet hat oder 
auch die verlangerten und vegetativ verstarkten Paroxysmen nach raschen 
Kopfbewegungen (vgl. S. 597). Vielleicht gehOrt auch der "LERMOYEZSche 
Antall" hierher, der nach PORTMANN erst am Ende Schwindel zeigt und mit 
volliger Wiederherstellung ausgeht, une vertige, qui fait entendre! 

Andere imponieren als Erweiterung des MENIEREschen Komplexes oder als 
selbstandige Kramptantalle, an denen sich der VIII. mit VorIiebe mit dem 
R. vestibularis beteiligt. Gerade bei Tumoren der hinteren Schiidelgrube kommt 
das vor (MARBURG, HILPERT); Kopfschmerzen und Opistotonus sind bevorzugte 
und unangenehme Begleitsymptome (RUTTIN, MANN). 

Um etwas anderes handelt es sich schon, wenn durch akustische oder vesti­
bulare Reizungen echte epileptische Kramptantalle ausgelOst werden oder eine 
Aura von VIII-Charakter vorausgeht (BARANY, FORSTER, SCHEINMANN); 
ahnliche Anfalle sind auch nach Kopfverletzungen gesehen worden (RHESE). 

Verschleierung des BewuBtseins kann nicht gegen einen MENIERE-Anfall 
sprechen (s. S. 629). 

Schaukrampfe konnte MEESSEN vestibular weder auslOsen noch coupieren, 
trotzdem einige vestibulare Symptome bestanden und sich der vestibuHire Reiz 
noch durchsetzen konnte - wiederum ein Zeichen der nicht volligen Identitat 
der supranuclear-vestibularen Bahn und der Blickbahnen (vgl. S. 568). 

Psychogen ist ein MENIEREscher Symptomenkomplex dEm gewiegten Beob­
achter kaum vorzuspielen; vor aHem ist das ganzliche Fehlen eines Spontan­
nystagmus (s. oben), eines statischen Nystagmus oder mit ihnen harmonierender 
Reflexe wirklich eine sehr groBe Seltenheit. 

In Verbindung mit anderen nervosen Symptomen hat man VIII-Sym­
ptome noch weiter als Syndrome aufgestellt und mit manchem Namen bedacht. 
Wir konnen hier nur noch einen fliichtigen, nicht vollstandigen Blick auf diese 
Moglichkeiten weden: 

Nur selten mit Anfallen und ohne die bezeichnenden Wiederholungen, wenn 
auch meist plOtzIich, tritt der BARANYSche Symptomenkomplex auf. Ihm liegt 
zugrunde eine Arachnoiditis cystica cysternae pontis lateralis. Als fester Be­
standteil des Komplexes hat zu gelten von seiten des Recessus cochlearis eine 
Innenschwerhorigkeit (wobei ein negativer Rinne keinen Einwand gegen die 
Diagnose abgeben soil); von seiten des R. vest. bzw. des Kleinhirns thermische 
Untererregbarkeit und vor allem spontanes Vorbeizeigen der Hand der kranken 
Seite (mit Vola nach abwarts) nach auBen verbunden mit Fehlen des reaktiven 
Vorbeizeigens derselben nach einwarts; diese Zeigesymptome sind unter Um­
standen nur mit Kunstgriff zu erkennen. (Vom Schultergelenk aus sind analoge 
Symptome oft genug nicht zu erhalten.) Von seiten der Anlieger der Cysten 
treten vor allem auf spontane Hinterkopfschmerzen und Druckschmerzen auf 
die hintere Warzenfortsatzgegend. Dazu kommen die anderen Symptome der 
Nachbarschaft. 

Stets behalten die Abgrenzungen der Symptomenkomplexe etwas Kiinst­
Iiches; 'Obergange von einem zum anderen und zu dritten Symptomenbildern 
tauchen auf. 

Der MutmaBung ausgesetzt, mindestens zum Teil AuBerung hysterischer 
Reaktionsweise zu sein ist das Syndrom von L. MANN und MANDEL nach Com­
motio bzw. Contusio cerebri, weil nach dem Beschreiber selbst die Erschei-
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nungen oft erst spat eintreten und es sich nicht nur um psychogene Symptome 
zu handeln brauche! Der cochleo-vestibulare AnteiI del' Symptome besteht in 
geringfiigiger, evtl. nur subjektiv empfundener Seitenwenderlahmung, tonischen 
Korperreflexen zu dieser Seite und evtl. nach hinten, Vorbeizeigen der Glieder 
dieser Seite nach auBen, gleichseitige oder gleichseitig starkere Innenohr­
schwerhorigkeit und meiRt galvanische Ubererregbarkeit mit Ohrbabinski 
(R. S. 621). 

Dazu kamen nach J\>L<l.NN Fehlen der Pendelbewegungen des gleichseitigen Armes beim 
Gehen, Hyporeflexie der Concha und der Nase auf der kranken Seite und vasomotorische 
Phanomene einschlieBlich Liquordruckerhiihung; nach MENDEL auch Ohrensausen, epilep­
tische Anfalle, Wesensanderung. 

Wenn MANN den Hauptangriffspunkt im Corpus re~tiforme 8uchen will, 
so ist das noch nicht unumwunden mit der VIII-Symptomatologie in Einklang 
zu bringen. 

Auffallend resistent erweist sich in diesen Kombinationen der N. VII 
(BARANY). Bildet er mit dem VIII. das Syndrom du conduit auditive interne 
von LANNOIS, besteht also keine Labyrinthentziindung, iibrigens auch keine 
infiltrierendes Gewachs des mittleren Felsenbeins und kein Schadelbruch, so 
miissen wir durch dasselbe an die PolyneuritiR (menieriformis) FRANKL-HoCR­
WARTs gemahnt werden, die vermutlich durch Einbeziehung des Ganglion 
geniculi in die Erkrankung (LAURENS) das Bild des typischen, doch leicht ver­
kennbaren Herpes zORter otic us bieten kann. 

Kombination von VIII-Symptomen mit VI-Ldhmung (evtl. auch mit 
vest.-Reizerscheinungen) werden GRADENIG08Ches Symptom genannt und sind 
mit Erkrankungen von der Felsenbeinspitze aus in Verbindung zu bringen, 
die yom Ohrgebiet ausgingen. 

Zuletzt sei einer Symptomengemeinschaft gedacht, die erhebliches Interesse 
verdient, der Verbindung eines rollenden evtl. auch eines waagerechten Spontan­
nystagmus mit Stimmlippen- evtl. auch Schluck- und Gaumensegelldhmungen 
auf der Seite, nach der der Nystagmus schlagt. Seitdem BRUNNER die Aufmerk­
samkeit darauf gerichtet hat, sind eine Anzahl FaIle bekannt gegeben worden. 
BRUNNER wies auch auf Moglichkeit der Latenz dieser beiden wichtigen Sym­
ptome hin (Posticuslahmung!) und auf die Ubereinstimmung der Lage seitlicher 
Spalte bei der Syringobulbie mit dem Gebiet der Rpinalen N. VIII-Wurzel 
sowie des Nucleus ambiguus, dessen spinaler den N. recurrens lar. versorgender 
Abschnitt in einer Hohe liege mit dem nach LEIDLER fiir den rollenden Nystag­
mus in Betracht kommenden vestibularen Wurzclteil. Er sagte gleichzeitig, 
daB auch andere Nervenleiden zu dieser Kombination fiihren konnen, wobei 
wir ja an die Nennung beider Symptome und auch del' Lateropulsion zur kranken 
Seite im Bilde der Thrombose del' A. cere belli post. info durch WALLENBERG 
erinnert werden und in del' bulbaren GefaBverzweigung ein gemeinsames Moment 
vermuten konnen. 
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Reizung 533. 
- spontane symmetrische 

479. 
- Technik der 484. 
Abwehrreflex 29. 
Accessoriuslahmung 354. 
Aceton, Sehnerv 94. 
Acusticustumor 457. 
- FalschhOren 460. 
Adaptation 140. 
- sensorische 275. 
Adaptometer 141. 
Adduktion der Augen 250, 

255. 
Aggravation 166f. 
Akkommodation, Anomalien 

der 138f. 
- Insuffizienz der 139. 
- des Normalen 135f. 
- relative 137f. 
- Spasmen der 139. 
- tonische 139. 
- s. auch unter Auge. 
Akkommodationsbreite 136. 
Akkommodationsgebiet 136. 
Akkommodationskrampf 139, 

244. 
Akkommodationslahmung, 

Sphincterlahmung 308. 
Akkommodationsleistung 138. 

Sachverzeichnis. 
Akkommodationsmiosis 278. 
Akkommodationsparesen, 

Nachweis von 137. 
Akkommodationsvermogen 

136, 204. 
Akromion 355f. 
Aktinomykose des Gehirns 63. 
Aktionsstrome 369. 
Alkohol, Tabakamblyopie 89f. 
Alkoholismus, Pupillenstarre, 

reflektorische 297. 
Allocortex, Schichtung des 

7. 
Alterssichtigkeit 136. 
Aveolaris inferior N. trigemini 

343. 
Alveolarkanal 344. 
Alveus 5. 
Amaurose 39, 45, 58, 73, 93, 

102, 133, 288. 
- Begriff der 133. 
- epileptiforme 45. 
- Lichtreaktion der Pupille 

288. 
Amblyopia ex anopsia 288. 
Amblyopie, Begriff der 133. 
- kongenitale 134. 
Ametropie 134. 
Hemeralopie 144. 
Amidobenzol, Sehstorung 93. 
Ammonshorn 2, 4, 6f., 8, 32, 

34. 
- Ausdehnung des 8. 
- Schichten des 7. 
- unilaterales, Zerstorung, 

Geruchsstorung 34. 
Ammonshornrinde, Zentral· 

gebiet, oifactorisches 32. 
Ampulle 362, 497. 
Amylnitritversuch, Hyper. 

amie 542. 
Amyostatische Bewegungs. 

storungen 234. 
Anamie, Stauungspapille 68. 
Anelektronus 534. 
Aneurysmen, Atrophia nervi 

optici 10~ 
- Stauungspapille 64. 
Anisokorie 288, 293, 302, 315f. 
- Halbseitenblindheit, 

homonyme 288. 
- Pupillenstarre, reflektori· 

sche 293. 
Anosmia essentialis 2l. 
- gustatoria 2l. 
- intracrania 2l. 
- respiratoria 21. 

I
, Anosmie 20f., 25, 29f., 31, 33f. 
- allgemeine 21. 

: - Hirngeschwulst 29. 
I - Hypophysentumor 31. 
- Meningeom, parasagittales 

30. 
- partielle 2l. 
- Schadelverletzung 25. 
Anomaloskop 151. 
Ansa hypoglossi 356. 
Aphasie, subcorticale sensori· 

sche 373. 
Apoplexia cerebri, Stauungs-

papille bei 65, 67. 
Apoplexie 30. 
Apparat, dioptrischer 131. 
Apraxie 227. 
Arachnoiditis cystica cyster-

nae pontis lateralis 638. 
Archicortex 1 f. 
Archipallium 1. 
Areflexie, vestibulare 553f. 
ARGYLL-RoBERTsoNsches 

Phanomen 289, 292, 294, 
298f. 

Arme, Lagereizpriifung 494. 
- Reaktion der, auf galva­

nischen Strom 538. 
Armdevia tionen, vestibulare 

477f. 
Armreaktion nach Drehung 

512. 
- Kopfstellung 477. 
Armreflexe, Schreibvorrich­

tung fiir vestibulare, 
tonische 485. 

Armtonusreaktion nach 
Drehen 514. 

- nichtvestibulare spontane 
484. 

- thermischer Reiz 533. 
- Untersuchung der 484. 
Arsacetinvergiftung. Seh­

storung 92f. 
Arsenverbindungen, organi­

sche Sehstorung 92f. 
Arteria carotis interna, Seh­

nervenschadigung 98. 
- cerebri anterior 105. 
- ophthalmica 42. 85, 98, 

105. 
Arterioskierose, Neuritis nervi 

optici 98. 
- Sehnerv 75. 105. 
Aspirationsversuch 540, 542. 
Assoziationsgesetz 175. 



Sachverzeichnis. 

Astigmatismus, hypermetropi· Augenbewegungsapparat: 
scher 50. Adduktion, Konvergenzreak-

Astrocytome 115. tion 255. 
Asymmetrie, gekreuzte des - - Pupillenverengerung 

Nystagmus postrota- 283. 
torius 561. - Akkommodationskrampf 

- des syndrome vestibulaire 244. 
560. - Akkommodationsvermogen 

Ataxie, cerebellare Opticus- bei Oculomortiuslah-
atrophie 113. mung 204. 

- sensorische der Augen- - Apraxie 227. 
muskeln 242. - Assoziationsgesetz, moto-

Atemfleck 15. risches 175. 
AtemverIangsamung, Chloro- - assoziierte reflektorische 

formeinatmen 29. Muskeltatigkeit 567. 
Atoxylvergiftung, Sehstorung - Ataxie 242f. 

88, 92f. - Aufwartsschielen 252, 
Atrophia nervi optici 52, 64, 254f. 

72, 76f., 94, 99f., - Auge, gelahmtes, standige 
l00f., Ill. Fixation mit dem 195, 

- - - Begriff 99. 203. 
- - - nach Blutverlust - Augen, Spontannystagmus 

III f. und - Deviation der 
- - - hereditaria 94f. 566f. 
- - - Krankheitsbild 99f .. - Augenmuskellahmungen 
- ascendierende 99. 604. 
- blande 64, 72, 99, lOOf. - Augenstellung, Faktoren 
- descendierende 99. der 180. 
- glaukomatose 100. - Ausfallserscheinungen, 
- postneuritische 64, l00f. mangelnde Willensim-
- retinale 100. pulse 249. 
- Sehnerv 52, 72. - Ausgleichsinnervation 177. 
Al'BERTSche Blende 140. - BELLSches Phanomen 217, 
Auflosungsvermogen, opti- 223, 247. 

sches 130. - - - Divergenz 247. 
Aufmerksamkeit, Einflul3 auf - Beweglichkeit, Faktoren 

Deviationen 478. der 18I. 
Aufpfropfung, psychogene - Bewegungen, dissoziierte 

SchwerhOrigkeit 408. 235, 248, 632. 
- seelische 586. - - gegensinnige 176, 234f. 
Aufsattigungsmethode 524f. - - gleichsinnige 176. 
Aufwartsschielen 252, 254f. - - kompensatorische462f., 
Auge, Drehpriifung 499f. 597. 
- Funktion s. unter Optische - - nystagmusahnliche 

Funktionen. 546. 
Gleichgewichtsstorungen - - pendelnde 585. 

463f. - - unwillkiirliche, wie-
- Lagereflex, echter 486. gende 542. 
- Pupille siehe unter P. - - vestibulare, nichtvesti-
- Untersuchungsmethoden s. bulare 584. 

unter Optische Funk- - Bewegungsstorungen des 
tionen. 173f., 234, 250£. 

Augenbewegungsapparat: - - amyostatische 234. 
- Abducens, Lahmung des - - assoziierte 234f. 

186f. - - kongenitale 250f. 
- Abducenslahmung, Ab- - Blepharospasmus 243. 

weichungen yom typi- - Blickfeld 185, 188, 191, 
schen Bilde der 195f. 193. . 

- Abducenslahmung, Diver- - - des gelahmten Auges 
genzlAhmung 241. 191.: 

- Abduktion, Unfahigkeit - - binoculares 191, i93. 
zur 250f., 253. - - Einschrankung des 188. 

- Ablenkung, paretische, Ab- - - Blicklahmung, asso-
und Zunahme der 187. ziierte 220f. 

- _\dduktion, Beschrankung - - assoziierte, Haupt-
der 250. typen der 232f. 
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Augenbewegungsa pparat : 
Blickfeld, Erhaltung der 

reflektorischen Er­
regbarkeit 222. 

- - bei Grol3hirnlasion 
230f. 

- - hysterische 245. 
- - Kopfdrehung 226f. 
- - seitliche 221£. 
- - - bilaterale, Nystag-

mus 226. 
- - supranucleare Herde 

217. 
- - transverticale 228. 
- - verticale 223f. 
- Blickrichtungen, Einhalten 

bestimmter 209. 
- Blickrichtungswechsell95. 
- Blickzentrum, akustisches 

228. 
- - optisches 228. 
- - subcorticales 232. 
- Botulismus 219. 
- Bulbi, Bewegungen der 

183. 
- - Lage der 180. 
- Bulbusbewegungen-

Oberlid, Storung im 
Synergismus 205. 

- Bulbusretraktion 250f., 
253. 

- Caput obstipum 196. 
- Corpus striatum, Blick-

lahmungen bei Erkran­
kung des 234. 

- Cyklophorie 181. 
- Dammerzustand, hypno-

tischer 294. 
- Deckstellen 173. 
- Deviation, konjugierte 

230f., 245. 
- Diphtherie 219. 
- Diplopie 175, 188f., 191£., 

221, 223, 238f., 246, 
251. 

- - Konvergenzstellung 
239. 

- Disklination 177. 
- Disparation 1751. 
- Dissoziationsfahigkeit, ab-

norme individuelle 247f. 
- Divergenz 241, 251. 
- Divergenzkrampf, hysteri-

scher 247. 
- Divergenzlahmung 239f. 
- - hysterischer 246. 
- Doppelauge - dissoziierte 

Bewegung 235. 
- - Gesetz des 248. 
- - motorischer Apparat 

des 175f. 
- - sensorisches, Apparat 

des 173f. 
- - Storungen im Bewe­

gungsmechanismus 
des 220. 
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Augen bewegungsa pparat : 
- Doppelbilder 174, 175. 
- - gekreuzte 218, 241. 
- - gleichseitige 239. 
- - gleichseitiger Seiten-

abstand der 193. 
- - Schiefstand der 201. 
- DoppelbiIdpriifung 198f. 
- Einfachsehen, binoculares 

239, 251. 
- Einstellbewegungen auf 

Reize 228, 230. 
- Emmetropie 181. 
- Encephalitis epidemica 

219. 
- Enophthalmus 251. 
- Erregbarkeit, reflektori-

sche, Priifung der -
bei Augenmuskellah­
mungen 225. 

- Erschlaffung, wiIlkiirliehe, 
- Vertikalmotoren 225. 

- Ersehlaffungsphasen, 
Krampfphase 208f. 

- Esophorie 241. 
- Exkursionsgebiet der 185. 
- Exophorie 181, 238. 
- Exophthalmus bei Oph-

thalmoplegie 218. 
- Extrapyramidales System, 

oeulare Bewegungs­
storungen 234. 

- Faeialislahmung, doppel­
seitige 254. 

--- - Mitbewegungen bei 206. 
-- Farbenhaploskopie, Prin-

zip der 193. 
- Fixation, standige mit dem 

gelahmt~n Auge 195, 
203. 

-- Fiihrungsbewegung, 
Naehblicken 222. 

- - Sakkadierung der 230. 
- - Vertikalmotoren 223. 
- - Wesen der 227. 
- - willkiirliche Bewe-

gungen 225. 
- Fusionsbewegung 176f., 

178, 229, 238. 
- - Ausfall der - Konver­

genzbcwegung 238. 
- Fusionsbreite, Priifung der 

238f., 246. 
- Fusionszwang 176, 181 f., 

221, 246, 248. 
- - Tonusanderungen 221. 
- Grenzstellung 224. 
- Heber, Lahmung beider 

214. 
- Heber- und Senkerlah­

mung, assoziierte 223f. 
- Hebermuskeln, einseitige 

Lahmung der 217. 
Hemispharenliision, kon­

jugierte Deviation bei 
231£. 

Sachverzeichnis. 

Augenbewegungsapparat: ; Augenbewegungsapparat: 
- Hemmungsbiinder 185. - LISTINGSches Gesetz 1 R5. 
- Heterophorie 177, 181,246. 1- Lokalisation, absolute, 
- Horizontalabweichung . Storung der 188, 194. 

20lf. - Lokalisationsstorung 179f. 
- Horopter 174, 186. - Meridianablenkung, pare-
- Hyperphorie 181. tische 201. 
- Hysterie, Storungen der - Migrane, ophthalmople-

Augenbewegungen bei gische 209. 
243f. - Miosis sympathica 212. 

- Innervation, reziproke - - M. externi, Krampf der 
SHERRINGTONB Gesetz 247. 
der 182. . - M. levator palpebrae 347. 

- Innervationsimpuls fiir die, - - - Lahmung des 212. 
Naheeinstellung 236. - M. obliquus inferior, Lah-

- "jaw winking" 212f. mung des 213. 
- Kinnsenkung, habituelle - - - - Uberfunktion 

des 202. des 252, 255. 
- Koma - Bewegung, disso- I - - - superior, Lahmung, 

ziierte 248. totale des 198. 
- Kommandobewegungen - - rectus internus, Lah-

223, 225, 227 f, 230.! mung 352. 
- Konklination 177. . - - - lateralis, Lahmung 
- Konvergenzbewegung' des 186 f. 

176f, 254f. ! - - - medialis, Lahmung 
- Konvergenzimpuls, Seiten- ; 215, 258. 

wendung 216. 1- - - superior bezw. in-
- Konvergenzkrampf 242, , ferior, Lahmung 

244f. : 214. 
- Konvergenzlahmung 234f. - Muskeln, Anteil der ein-
- - bei Hysterie 246. zelnen 182 f. 
- Konvergenzstellung, ab- - - schrage, Storungen, an-

norme 193, 239. geborene der 255. 
- Konvergenzzentrum, sub- - Muskeltonus, reflektori-

corticales 235. scher 181. 
- Kopfdrehung, langsame - NachbiIdmethode 191. 

230. - Nachblicken 222 f. 
- - rasche, Blicklahmung - Narkose, Bewegung, dis-

226f. soziierte 248. 
- Kopfhaltung - Ano- - Netzhautbi1der, Lokalisa-

malien, habituelle der sation der 179. 
251. - Netzhautstellen di~parate 

- - schiefe 187, 189. 174, 176. 
- Krampf- und Erschlaf- - Nystagmus, hysterischer 

fungszustiinde, cycli- 245. 
scher Wechsel von 208f. - - retractor ius 204. 

- Lahmung, assoziierte 220. - - vestibularer 226. 
- - auf hysterischer Grund- - Oberlid- und Bulbusbe-

lage 247. wegungen, Storungen im 
- - bilaterale des N III, des Synergismus 205. 

N IV, des N VI 218. - Oberlidreaktion, einseitige, 
- - der einzelnen Muskeln Unterkiefcrbewegung 

186 f. - Oberlidretraktion 206. 
- - dissoziierte 234 f. - Oculomotoriuslahmung 
- Lahmungsmerkmale, ob- 203 f. 

jektive der Muskel- - - Dauer 211. 
paresen 189. - - Doppelbilderpriifung 

- - subjektive der Muskel- bei 205. 
paresen 191. - - doppelseitige 218. 

- Lidheber, Spasmus des - - Exophthalmus bei 204. 
256. - - exteriore 212. 

- Lidkrampf 244. - - interiore 212. 
- LidschluJ3, Hebermuskeln - - Mitbewegungsphano-

217. mene bei 205. 
- Lidspalte, Verkleinerung - - Pathogenese und Loka-

der 251. lisation 211. 



Augenbewegungsapparat: 
- Oculomotoriuslahmung. 

rezidivierende 209. 
- - totale 203 f. 
-- - Verlauf der 205. 
-- Ophthalmoplegie 212, 

218 f., 233, 247. 
- - chronische 219. 
--- - auf hysterischer Grund-

lage 247. 
-- -- ein- und doppelseitige 

218£.,247. 
--- -- nucleare 233. 
-- optostatischeFaktoren584. 
-- Orientierung, fehlerhafte 

188. 
- - Orthophorie 177, 181, 229. 

Parallelismus, Abweichung 
der korrespondierenden 
Meridiane yom 201. 

Polioencephalitis acuta 
haemorrhagica superior 
219. 

-- Ponsherde, konjugierte 
Deviation bei 231 f. 

Primarstellung 185. 
-- Pseudobulbarparalyse 222. 
-- Pseudo-GRAEFEsches Pha-

nomen 205. 
-- Pseudoophthalmoplegie 

222, 232 f. 
- Psychoneurosen 243 f. 
--- Ptosis, hysterische 247. 
- - mechanische 212. 
--- -- M. tarsalis superior, 

Lahmung 212. 
-- - schlaffe 203 f. 
- - spastische 212. 
- Pupillenverengerung 

Konvergenzkrampf 244. 
- Raumsinn, Physiologie des 

173. 
- Reflex, echter 180. 
- - optischer 178. 
- R.eflexapparat 177 f. 
---- Refraktion - kongenitalc 

Bewegungsstorungen 
251. 

- Refraktionszunahme 244. 
- Retractio bulbi 204. 
-- Rindenblindheit 178. 
--- Rindenzentren - Augen-

bewegung 247 f. 
- Rollung 180, 186. 
- Rollungsabweichung 195. 
- Rucknystagmus 221. 
- Ruhelage 181 f. 
- Sakkadierung 230. 
- Scheinbewegung der 

AuBendinge 179. 
- Schiefhaltung, habituelle 

des Kopfes 196. 
- Schielen, latentes 177,181. 
- Schieistellung - kongeni-

tale Bewegungsstorun­
gen 251, 253. 

Sachverzeichnis. 681 

Augenbewegungsapparat: Ausdrucksbewegungen, unbe-
- Schielwinkel, primarerl86, wuBte, Aufzeichnung der 

195. 411. 
- -- sekundii.rer 186. 195, Ausfallsdekompensation, 

197, 251. Schwindel 623. 
- Schlaf, Bewegung, disso- Ausfallsdekompensations-

ziierte 248. ! nystagmus 571. 
- Sehrichtungen, Jdentitat ,Ausfallsparosmie 21. 

der 174. i Ausgangshaltung 479. 
-- Seitenwender, assoziierte' Ausgangsstellung und Bewe-

Lii.hmung der 221£. gungsebene, Wechsel der 
- -- -- Beweglichkeitssto- 482. 

rungen, kongenitale i - im Raum 479. 
250. 'Ausgleichsinnervation 177. 

Seitenwender-Lahmung, _ Aussehlagsunterschiede 48lf. 
bilaterale angeborene ,Ausstiilpungen, paarige 1. 
mit doppelseitiger Faci- ,Autointoxikationen, ~euritis 
alislahmung 254. i nervi optici 93f. 

Seitwartsdrehung des Kop- I Autosuggestion 478. 
fes 197, 202. 

Sekundarablenkung 195£.' 
-- Sekundarstellung 185. ! BABINSKI8 Ohrphii.nomen 620. 
- Senkermuskeln, Lahmung! Balken 6. 

, 215, 217, 225. i BARANY, calorische Reiz-
--- Senkung aus adduzierter' methode 518£. 

Stellung 197. i - Drehnachreaktionen, 
- sensorische Erregung, Be-: Priifung der 507£. 

wuBtsein 178. I - Einstellungsversuch von 
SkI erose, multiple akute I 483, 484. 

219. BARANYsche Pfeilregel 512. 
, Spahbewegungen 223, 225, BARANYscher Symptomen-
i 227f, 230. komplex 638. 
'- Spahzentrum 228. BARTELssche Brille 470. 
- Supranucleare Herde 216f. Basalmeningitis, tuberkulOse, 
- Tabes, Augenmuskelsto- Opticuserkrankung 80. . 

rungen bei 242f. Basedow, GRAEFEschcs Zel-
- Tastversuch, GRAEFEscher chen bei 205. 

194. BECIITEREWScher kompensa-
- Torticoll~, habitueller 255.1 torischer .Nystag~us ?57f. 
- TrochlearISlii.hmung 196f, i BeckenreaktlOn, vestJbulare 

202f, 218. ! im Stehen 621. 
- Tropometer 191. BELLsches Phanomen 217, 
_ Unterkieferbewegungen, 223, 247, 253, 348, 

Oberlidreaktion, ein- 4?1.. .. 
seitige (MARCUS-GUNN) - - FaClahslahmung 348. 
213. Belichtung, Pupillen - Ver-

- Untersuchungsmethoden engerl!ng bei 274~. 
siehe unter Optische Bergarbelter, Augenzlttern der 
Funktionen. 260. 

_ Verkiirzung Vertikal- Bergmannsnystagmus 215, 
motoren 225. 262, 464, 584, 586. . 

_ Vertikaldivergenz, Kopf- Bewegungsreflex, nystagml-
neigung 197, 202. scher 487. 

_ Vertikalmotoren 223. I Bewegungssehne 482. 
- Visus, kongenitale Bewe- Beweffungssto~ungen, assozi-

gungsstorungen 251. lerte, bel Erkra~ungen 
- Wettstreit, Phanomen des des ex;trapyramldalen 

174 motorIschen Systems 
. 234. 

Augenmuskeltonusdifferenz, _ kongenitale 250f. 
periphere 564. Bewegungszuwachs 605. 

Augennachreaktionen 505. BewuBtseinsstorungen, Ny-
Augenreflexe, mechanische stagmus, galvanischer 

AuslOsung 540. 536. 
Aura 638. - vestibular verursachte 536, 
Ausatmen, Pupille 283. 629. 
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BEZOLDsches Spiegelbild 414. 
Binokularsehen 165f., 240. 
Bleivergiftung, Neuritis, retro-

bulbare 92. 
Blendungsgefiihl 74. 
Blepharospasmus 243. , 
Blick, konvergierter, Nystag-

mus 466. 
Blickfeld 185f. 
- binokulares 191. 
- Einschrankung des 188. 
Blickfelderweiterung, nicht 

vollstandig symme­
trische 605. 

- reflektorische 504, 590, 
604f. 

Blickfixator nach BARANY 
508. 

Blickflackern 470, 546. 
Blickimpuls, Impuls fiir die 

rasche Phase 569. 
Blickinnervationen 569. 
Blickkrampfe, postencephali­
. tische 259. 
Blicklahmung 216, 220f., 

223f., 226f., 230f., 232f., 
245, 263, 575, 604f., 606. 

- assoziierte 220f. 
- - Haupttypen der 232f. 
- bei GroBhirnlasion 230f. 
- Hebermuskellahmung 216. 
- hysterische 245. 
- internucleare 605. 
- Kopfdrehung 226f. 
- labyrinthare 575. 
- seitliche 22lf. 
- vertikale 223f. 
- waagerechte, senkrechte 

606. 
- Zwangsdeviation 605. 
- s. auch unter Auge. 
Blickparesen, assoziierte, 

Rucknystagmus bei 263. 
Blickrichtung, Nystagmus­

richtung 531. 
Blickrichtungsnystagmus 555, 

580f., 582, 585, 588. 
Blickrichtungswechsel 195. 
Blickzentrum 228, 232, 263, 

568f. 
- akustisches 228. 
- corticales 569. 
- - frontales, Rucknystag-

mus bei Lasionen des 
263. 

- optisches 228. 
- subcorticales 232. 
- supranukleares 56Sf. 
Blindheit, gewerbliche 133. 
BLOCH·STENGERSCher Versuch 

415f. 
Blutdruck, Chloroform 29. 
Blutkrankheiten, Stauungs­

papille 6S. 
Blutungen, intrakranielle, 

Pupillenstorungen 306. 

Sachverzeichnis. 

Bogengange, Abkiihlung 516. Chlorose, Stauungspapille 6S. 
- Endolymphgefalle in den Chlorylen, Sehstorung 93. 

527. Chorda tympani 340, 353. 
- hautige 362. - - Geschmacksempfin-
- horizontale und senkrechte dungen 340. 

497f., 52S, 600. Chromatopsie 150. 
- Warmereiz 516f., 528, Chronaxie, vestibulare, Mes-

600f. sung der 538. 
Bogengangsorgane 495f. Ciliarmuskel 136. 
Bogengangssinnesendstelle Ciliarnerven: 

365. - Folgen der Durchschnei-
Bogengangssystem, Erregung dung 272£. 

von - aus 513. - Pupillenstarre 304. 
Botulismus 13S, 219, 307. Circulus arteriosus Wiliisiil04. 
- Pupillenstarre 307. Cisterna lateralis pontis 367. 
Brille nach BARTELS 470. Clavicula 354, 356. 
- nach FRENZEL 581. Cochleo-palpebraler Reflex 
Briicke s. unter pons. 422. 
Briickennystagmus 575. Commissur, vordere 6. 
BRUNNER·IRlIIERScher Ver- Conjunctiva bulbi 340, 342. 

such 536. Conjunctivitisreflex, Trigemi-
Biindel, MEYNERTsches 6. nus 342. 
- papillomaculares 39f., 52, Contredeviation 538. 

72, 76, 84, 90, 97. Cornealreflex, Trigeminus 342. 
- VICQ D'AzYRSches 6. Corpusgeniculatum, Lasionen, 
Biirstenversuch nach GOWSE- Pupille 289. 

JEFF 411. - - ext. 268. 
Bulbi, Bewegungen der 183, - striatum, Blicklahmungen 

205. bei Erkrankung des 234. 
- Lage der 180. - subthalam. Luysi, subcor-
Bulbus, Venenpuls 47. ' ticales Zentrum 273. 
- oifactorius, Schichten des i Corrugator supercilii 347. 

3f. . Cortex hippocampi 2. 
Bulbusretraktion 250f., 253 .. CORTIsches Organ, Degenera­

tion im 430. 
'Cricoarytaenoidei laterales, 

Calorische Reaktion, Hals-' Lahmung der 351. 
reflex 533. ! Cristae ampullares 362f. 

- Reizmethode BARANY 51S. Cupula 363, 365. 
Camera silenta 378. Cupularorgane 511, 513. 
Canalis infraorbitalis 342. Cupulaverbiegung 498. 
- opticus 42, 46, 51, 85, 104, Cyclophorie 181. 

107. Cystikerken des Gehirns, 
- - Sehnervenatrophie bei Stauungspapille 63. 

Turmschadel 107. 
Caput obstipum 196. Dammerungssehen 140. 
Carotis interna, Aneurysmen Dauergeriiche, abnorme 21. 

der - Sehnerv 104f. Deckstellen 173. 
Cavum nasale 353. Degeneration, ganglionare 51. 
- oris 347. Dementia praecox, Pupillen-
Centre sensitivo-moteur 228. storungen 310. 
- sensorio-moteur 228. Dentina, Unterkiefer,N. trige-
Centrum cilio-spinale 270. minus 343. 
Cerebrale Blutungen, Stau- Deviation 230f., 461, 463£., 

ungspapille 65. 473,506, 513f., 531,572, 
- Erkrankungen, Stauungs-, 574f., 576,583,589,591, 

papille bei 55f. 608f. 
Cerebrospinalmeningitis, epi- - Dauer der und Labyrinth-

demische 63. reizung 513f. 
Cervicalnerven, M. trapezius - erstes Auftreten einer 506. 

354. - Kernlii.sion 572. 
CHARSCHAKscher Versuch 413. - des Kopfes 473, 608£. 
Chiasma 39f, 46, 66, 76, 79f., - Lage 591. 

87, 104f, 114, 174, 268. - Lid, geschlossenes 576. 
Chininvergiftung, Sehstorung - durch Schlagfeldverlage-

88, 93. rung 575. 



Deviation spontane statische 
59l. 

- thermische 53l. 
- vestibulare 464, 473. 
- Zwangsdeviation 574. 
Deviationen, Anfalle von 583. 
- optokinetische 589. 
Diabetes, Sehstiirungen 94. 
Diathermie, Labvrinth, War· 

meerzeugung "im 515. 
Dichromaten 146. 
Diffusion 16. 
Dilatatormangel 315. 
Diplacusis dysharmonica 458. 
- echotica 457, 459. 
Diphtherie, Akkommodations-

lahmung 138. 
- Auge 219. 
- Pupillenstiirungen 306. 
Diphtherietoxon 138. 
Diplegie, cerebrale 113. 
Diplopie 175, 188f., 19lf., 221, 

223, 246, 25I. 
Discrepanz, vestibulare 557, 

559. 
Disklination 177. 
Diskuswerferstellung 474. 
Disparation 175f. 
Dissimulation, Hiirstiirung 

407. 
Dissoziation, absteigende 614f. 
- aufsteigende 614f. 
- reaktive nach GRAHE 561. 
Dissoziationsfahigkeit, abnor-

me individuelle 247f. 
Distinktionswinkel 130. 
Divergenz 251. 
Divergenzlahmung 239f., 

24lf., 246. 
- hysterische 246. 
DODGE·Phanomen 508, 510. 
Doppelauge 172f., 175f., 220, 

248. 
- motorischer Apparat des 

175f. 
- sensorischer Apparat des 

172f. 
Doppelbilder 174, 218, 24I. 
Doppelbildpriifung 198f., 205. 
Doppelgalvanisation 535f. 
Doppelhiiren 457 f. 
Doppelspiilungen 525f., 528. 
Doppeltsehen 246. 
Drehen, Armtonusreaktion 

nach 514. 
Drehnachnystagmus, KUTTIN­

sche Kompensation des 
556. 

- unausgeglichener 562. 
Drehnachreaktionen 505, 507, 

511. 
- von BARANY, Priifung der 

507. 
- sekundare 511. 
Drehnystagmus, Bewertung 

des 504. 
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Drehnystagmus des Kopfes EDINGER-WESTPHALscher 
511. Kern, elektrische Reizver-

Drehpriifung, Methodik der suche im Bereiche des 272. 
499~... Einatmen, tiefes, Pupillen-

- quantltatlv normlCrte 509f. . erweiterung beim 283f. 
Drehreaktion, Kompensation, Einfachsehen, binoculares 251. 

der -, zentrale Vorgange i Einortstheorie 364. 
557. . i Einschlafen, Stiirung des, Ohr-

DrehreaktlOnen, sekundare I gerausche 447. 
511. . Einstellbewegungen, aufein-

Drehreiz, U~ter - oder Uner- I anderfolgende 230. 
reg?arkelt au~ 55~. I Einstellungsnystagmus 467. 

Drehrelzung, veshbulare 495f. Einstellungsversuch von BA­
- vestibularer Reflex 548. I RANY 484. 
Drehschwachreizpriifung nach Eisenbahnnystagmus 219 261 

GM~~. ~. ' , 
- mit Leuchtbrille nach 

FRENZEL 501. 
Drehschwindel 537, 553, 622. 
Drehung des Kiirpers um die 

Langsachse - Nystag­
mus 261. 

- ~ystagmus 497. 
- Pupillenverengerung bei 

281. 
Dreikomponentenlehre, 

Y OUNG-HELMHOLTzsche 
15'2. 

Druck, intrakranieller, -
Stauungspapille 46f. 

Druckatrophie am Sehnerven 
104-£. 

Druckentlastung, palliative 59. 
Druckerhiihung 540f. 
Druckpunkte, Trigeminus-

neuralgie 344. 
Druckschwankungen, intra­

okulare 47. 
Drucksteigerung, Allgemein­

symptome der -, Ge­
ruchstiirungen 29_ 

- intrakranielle 47. 
Druckverminderung 540f. 
Drusenbildung 44, 49. 
Ductus cochlearis 362. 
- endolymphaticus 362. 
- reuniens 362. 
Dunkeladaption 73. 
Dunkelnystagmus 261, 586. 
Dunkelperimeter 142. 
Duplizitatstheorie 153. 
Dura mater, n. Vagus 341. 
- - ramus recurrens n. tri-

gemini 341. 
"Durchschlagen" 618f. 
Dynamometer 47. 
Dysharmonie vestibulaire 

615. 

EAGLETONSches Zeichen 230, 
528, 600f. 

Echinokokken des Gehirns, 
Stauungspapille 63. 

EDINGER-W ESTPHALscher 
Kcrn 269f. 

Eiswasserspiilung, Nystagmus 
520. 

Eklampsie 67£. 
Elementarfixationen 469. 
Emmetropie 134, 18I. 
Encephalitis, Pupillenstiirun-

gen 310. 
- ~chwerhiirigkeit 400. 
- Ubererregbarkeit des N. 

vestibularis 552. 
- Venenbeteiligung, Sehnerv 

74. 
- epidemica 63, 78, 219, 234, 

298, 305, 309, 565. 
- - amyostatische Bewe­

gungsstiirungen 234. 
- - Auge 219. 
- - Nystagmusbereitschaft 

565. 
- -- Ophthalmoplegia inter­

na 309. 
- - Pupillenstarre, reflek-

torische 298. 
- - Pupillenstiirungen 305. 
- - Stauungspapille 63. 
Encephalomyelitis disse­

minata, Sehnerven 78. 
Endokranielle Erkrankung, 

Schwerh6rigkeit hei 
397. 

- - Schwindel 625. 
- - Unter- und Unerreg-

barkeit des N. vesti­
bularis 555. 

Endokrine Stiirungen, HOR­
NERscher Symptomen. 
komplex 313. 

Endolymphbewegung, ealori. 
sche Darstellung der 498, 
517. 

Endolymphe 362. 
Endolymphstriimungstheorie 

365, 495f., 516, 534. 
- galvanische Reizung 534. 
- Warme und Erregungsvor-

gang 516. 
Endstellungsnystagmus 467, 

580, 582. 
Enophthalmus 251. 
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Entmarkungsencephalitis, 
herdformige, ~euritis bei 
75f. 

Entoptische Methode 322. 
Entspannungstendenz 467. 
Entziindungspapille 43, 71. 
Epiglottis, Vaguslasion 352. 
Epilepsie, Geruchshalluzina-

tion 32, 35. 
Epiphyse, Tumor der 55. 
Episphaerium 1. 
Erblindung, einseitige 102. 
Erblindungsstarre, amauroti-

sche 287f. 
Erbrechen, Erregung, ther­

mische 531. 
- vestibular erzeugtes iso-

liertes 629 f. 
Ergul3, seroser 50. 
Erinnerungsfeld 34. 
Ermiidung, Einflul3 der 478. 
- Horsinn 379. 
- Nystagmus 466, 592. 
Erraten 374. 
Erregbarkeit, Ausfall der 554_ 
- galvanische, Nerven-

stammfunktion 554_ 
- reflektorische, Priifung der 

225. 
- thermische, Veranderung 

der 528. 
- ungleichartige 557f. 
-- vestibulare, Beeinflussung, 

pharmakod ynamische 
563. 

- hiihere einer Seite 536. 
- - spontane 486_ 
- - ungleichsinnige 560. 

- Vestibularissystem 55If. 
Erregbarkeitsreste 554. 
Erregbarkeitsschwelle, vesti-

bulare 52!. 
Erregung, nervose, Riechstoff 

17. 
- periphere, Anspringen der 

506. 
Erregungsdekompensation, 

Schwindel 623. 
Erregungsnystagmus 571. 
Erweiterungsreaktionen der 

Pupille 28If. 
- Stiirungen der 31Of. 
Erysipel, Sehnerv 78. 
Esophorie 181, 241. 
Exkavation l00f., 106. 
Exophorie 181, 241. 
Exophthalmus 69, 204, 218. 
Extramedullare Schadigung, 

Unerregbarkeit 554. 
Extrapyramidales System, 

Bewegungsstiirungen, ocu­
lare 234. 

Evulsio nervi optici 101. 

Facialislahmung 206, 254, 
346£., 349. 

Sachverzeichnis. 

Facialislahmung, Auge 206. Fliistersprache 370£. 
- doppelseitige 254, 347. - Gehor fUr 436. 
- Mitbewegungen bei 206. Fliister- und Umgangssprach-
- schwere, Restitution 349. gehor 399. 
- s. auch unter Nervus fa- Foramen caecum 340. 

cia lis. - infraorbitalis 342, 344. 
Fallanomalien 617, 620. - opticum 102. 
Fallen, calorische Reizung 533. - - Sehnerventumor 114. 
- reaktives 615. I - stylomastoideum 349. 
- Schadelgrube, hintere 619,1- supraorbitale 344. 
- spontanes 615. . Formanten 372. 
Fallmuskulatur 617. Formatio bulbaris 1. 
Fallopischer Kanal 366. - reticularis, Reflexfunktion 
Fallreaktion 474f., 512, 537f. 566. 
- galvanische Priifung der Formensinn 130. 

537. Fornix 5. 
- yom Vestibularsystem FOSTER-KENNEDYSches Syn-

einer Seite aus 538. drom 58, 64. 
Fallreaktionspriifung 512f. Fovea central is 130. 
Fallsymptom 613. FRENzEL-Brille 581. 
- vestibula res von BABINSKI FROSCHELS Augenzuckung 

620. 420. 
Falschhoren 459f. Fiihrungsbewegungen, Sakka-
Farbe, Geruch 18. dierung der 230. 
Farbenblindheit, totale 147. Funktion, nichtolfaktorische 8. 
Farbenempfindung 145. Funktionsversuch (Zange) 
Farbengesichtsfeldanomalie 553f., 555f. 

45. - beiderseitig gleichzeitiger 
Farbenhaploskopie, Prinzip 556. 

der 193. - symptomloserlatenter 555. 
Farbenkreisel 151. - vestibularer 556. 
Farbensehen, Theorien des Funktionswiederkehr, plotz-

151£. liche 565. 
Farbensinn 130, 145f. Fusion s. auch unter Auge. 
Farbensinnstorungen, ange- Fusionsbewegungen 176£., 

borene 147. 229f. 
- erworbene 149f. - dem Willen entzogene 229. 
Farbenskotom 89, 94. Fusionszwang 221, 246, 248. 
Fascia dentata 2, 4. 
Faserbiindel, papiJIomaculares 

39f. 
Fasern, pupillomotorische im 

N. opticus 268. 
Fehlhorigkeit nach BRUNING 

434. 
Feinerhoren 457. 
Felsenbein, Pyramide des 360. 
Fernpunkt 134. 
Fernsymptome, Zeige- und 

Fallanomalien 620. 
Fila olfactoria 1, 25. 
Fimbria 5. 
Fissura hippocampi 2. 
Fistelsymptom 541, 542f., 559, 

565, 572. 
- Auslosungsmethoden 541£. 
- Defektsdauer 565. 
- galvanisches 559. 
- komplettes 543. 
- vasculares 542, 572. 
Fixation und Nystagmus 468. 
Fixierung zur Lagepriifung 

489. 
Fleck, blinder 163. 
- - bei Stauungspapille 45. 
-- VergroJ3erung des 45. 

Galvanische Fallreaktion 537. 
- Priifung, Methodik der 

535£. 
- Reizung 533f. 
- - Begleitempfindungen 

und -reaktionen 537. 
Galvanischer Schwindel 537. 
- Strom, akustische Ein­

driicke 453. 
- - Pupillenverengerung 

durch 280. 
Galvanisches Fistelsymptom 

559. 
Ganglion cervicale sup., Ex­

stirpationsfolgen 273. 
- ciliare, Pupillenstarre 304. 
- Gasseri, Exstirpation, Ge-

hiirgang 345. 
- - - N. trigeminus 341. 
- geniculi 348. 
- - Neuralgie des 456. 
- - habenulae 6. 
- - scarpae 539. 
- vestibulare, Funktion des 

554. 
Gaumenbogen, Trigeminus 

340. 
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Gaumenmuskulatur, Ohr- Geruch, funktionelle Storung 
gerausche 444. im Bereiche des 30. 

Gaumensegel bei Facialis- -- Gesamterlebnis 24. 
lahmung 348. - gestaltstheoretische Uber-

- bei Trigeminusliihlllung, legungen 19. 
345. i -- Hyperasthesie des 20. 

- bei Vaguslahmung 351. ~ - Komponententheorie des 
- Liihmung des 345, 351, 1 18, 23. 

639. - Parosmien des 21. 
-- N. facialis 348. -- Physiologisches 16f. 
- N. glossopharyngeus 353. -- Psychologie 19. 
Gaumensegelmuskulatur, - Untersuchungen, Metho-

N. facialis 346. dik 8f. 
GefaBe, zufiihrende Horsto- - Veranderungen, quantita-

rung 401. tive und qualitative 20f. 
GefaBgerausche 445 f., 450. - zentrale Reprasentation 
GefaBreflexe, labyrinth- 32. 

entstammende 548f. - s. auch unter Riechnerv, 
GefaBtheorie 542. Riechstoff, Riechver-
GefaBtrichter 43, 71. mogen, N. olfactorius 
Gefiihlston 28. usw. 
Gegenrollung 487, 492, 595, Geruchsagnosie, echte 34f. 

606. Geruchsausfalle 33f. 
- kompensatorische 606. Geruchsbestimmung, Dimen-
- Lokalisierung 595. sionen der 19. 
- Priifung der 492. Geruchsblindheit, Geschwulst 
Gehirn, Aktinomykose des 63. 29. 
- parasitare Erkrankungen Geruchshalluzination 32f., 35. 

des 63. - Temporallappen 32. 
GehOr, Ausschaltung, transi- Geruchshelligkeit (Horn-

torische des 398. bostel) 18. 
- Einengung, konzentrische Geruchsklassen, ZWAABDE-

435. lI1AKERsche 12. 
- Feststellung des - fiir den Geruchsleiter, Bornstein 10, 

gewechselten Laut 374. 15. 
-- Nachlassen, schnelles des Geruchsorgan - Energien, 

396. spezifische des 17. 
- scheinbares, Feststellung Geruchsprisma 12. 

des auf der Seite der Geruchspriifung, Untersu-
Taubheit 414. chungsbedingungen der 

- s. auch unter Horen. 13f. 
Gehorgang, auBerer, Nerven- Geruchsqualitat., Aufnehme-

versorgung des 360. apparat 17. 
- - Verstopfung des 428. Geruchsschiirfe, Bestimmung, 
Gehorknochelkette, Fehlender quantitative der 15. 

429. Geruchssinn, Falschriechen21. 
Gehororgan, Reflexe yom Geruchssphare, primare cor-

420f. ticale 7. 
- Untersuchungsmethodik i Geruchsstorung, Chiasma-

369. winkel, Meningeom des 
Gelbblaublindheit, angeborene I vorderen 28. 

148. ; - Einteilung der 20. 
GELLEEscher Versuch 384f. - Ermiidungserscheinungen 
Gerausche, krankhafte Mani- I 14. 

festation 445. - Hirnerschiitterung 24. 
- muskulare 445. - Schadelverletzung 24. 
Gerauschcharakter, Wechsel Geruchsstorunguntersuchung, 

im 446. Zeitpunkt der 20. 
GerauschgehOr, SprachgehOr Geruchsumschlag, Partial-

372. komponente 23. 
Gerauschverwechslung 447. ! Geruchsumstimlllung 23. 
Geruch, Agnosien des 33f. Geruchsvermogen, Anosmie 
.- Bezeichnung von 19f. 20. 
- Dauergeriiche, abnorme21. - Aufhebung, totale bei 
- Ermiidungserscheinung 23. Schiidelverletzten 25. 
- Fremdheitsqualitat 24. - Hyposmien 20. 
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Geruchswerkzeug, Wiederher­
stellung des 20. 

Geruchswirkung, Auslosung 
der 20. 

Geruchszentren, "Irrelevanz" 
der 34. 

Geriiche, Klassifikationder 11, 
15f. 

Gesamtdrehnystagmus 553. 
Geschlechtstatigkeit, Geruch 

19. 
Geschmack, Innervation des 

353. 
Geschmacksempfindung -

Riechstoffe 11. 
Geschmacksempfindungen, 

Trigeminus 340, 344. 
Geschmackshalluzinationen 

33. 
Geschmackskomponente 10, 

15. 
Geschmackssinn - Geruchs­

priifung 15. 
Geschmacksstorung, bei Glos­

sopharyngeusliision 353. 
Gesichtsfeld, normales 160f. 
- peripheres, Einschrankung 

des 45. 
- - Stauungspapille 45. 
Gesichtsfeldausfalle 46, 160f. 
- bitemporale 46. 
- homonym-hemianopische 

46. 
Gesichtsfeldeinschrankung, 

periphere Giftwirkung 88, 
93. 

Gesichtsfeldpriifung 154f. 
Gesichtsfeldstorungen und 

anatomische Befunde 40. 
Gesichtsmuskulatur, Lah­

mung der 346. 
- mimische, Trigeminus 346. 
Gewohnheitslahmungen, Fa­

cialisreizung 351. 
Glaukom, ohne Hochdruck 

106. 
Gleichgewicht Beeintrachti­

gung des allgemeinen 
555f. 

- Unausgeglichenheit 550. 
Gleichgewichtsstorungen, all­

gemeine bei Schwindel 
621. 

- spontane 463 f. 
- vestibulare 461, 550. 
Glieder, Deviation der 475f. 
Gliederreflexe, Auslosung der 

488. 
Gliom, echtes, des Sehnerven 

115. 
- Papillenanschwellung 58. 
Glomeruli olfactorii 1. 
Glottis ligamentosa 352. 
GOLDBERG-Keil 142. 
GRADENIGOscher SYlllptomen-

komplex 360, 639. 
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GRAHEB Modifikationen 481 f. 
Grand lobe limbique 4. 
Grenzstrang, Pupillensto-

rungen 312. 
Gro13hirn, neocephales, palao­

cephaler Reflex 569. 
Gl'o13hirnabsce13, Pupillen­

stiirungen 306. 
Gro13hirnherde, Spontan­

nystagmus 580. 
Gro13hirnlasion, Blicklah­

mungen bei 230f. 
Gro13hirnrindennystagmus 

584, 589. 
Grunddrehung 610. 
Grundfunktionen, cerebrale 

36. 
Gyrus fornicatus 4. 
- hippocampi 4, 7. 
- - unilaterale Zerstorung, 

Geruchsstorung 34. 
- uncinatus, Lahmungssym­

ptome 34. 
- - Reizung des 34. 

Sachverzeichnis. 

Hemmung 590. : Horapparat. Spontanerschei. 
HENNEBERTsches Symptom nungen 368. 

603. I Horbahn, sekundare 438f. 
HENNINGSche Grundgeruche Horbahnen, beiderseitige Er-

12. krankung der 400f. 
Herabhiingen der Schulter Horbarkeit - Verstehbarkeit 

619. 373. 
HERINGS Theorie der Gegen-' Horbild 394, 428f., 432, 435, 

farben 152. 437f., 440f., 442. 
Herpes zoster ophthalmicus - Hirnstamm 437f. 

298. - Horbahn, Sitz und Art der 
- - oticus 360. Schiidigung der 432. 
- - Pupillenstarre 307. - Lokalisationsmoglichkei-
- - N. trigeminus 346. ten 428f. 
Heterochromie 293, 312. - pontines 440. 
Heterophorie 177, 181, 246. -- retrolabyrinthiire Erkran-
Heterotypie 7. kung 435. 
HINSBERGSches Prinzip 417f. - SchwerMrigkeit, zentrale 
Hippocampusrinde 8. 441. 
- Geruchshalluzination, Lo- - Verzweigungsstrecke der 

kalisation 32. sekundaren Horbahn 
- Zentralgebiet, olfactori- 442. 

sches 32. Horbreite fur Sprache 380. 
Hippus 282, 319. . Hordistanz 373. 
Hirnabsce13, Stauungspapille 'Horfeld 385. 

Halbseitenstarre 288. 61, 66. Horleitung, elementare 433. 
Halo glaukomatosus 100. Hirndruck 552. Horprufung mit Sprache 370, 
Halsreflex 477, 487f., 494, 501, - cochleare und vestibulare 374. 

533, 595f. I Symptome 635f. - Sicherungsma13nahmender 
- asymmetrischer 488. i - ~etzhautgefii./3druck 46. 376. 
- auf die Augen 487. - Ubererregbarkeit 552. - Tauschungen des Gepriif-
- Auslosung der - auf die Hirndrucksteigerung, Stau- ten 409. 

Glieder 533. ungspapille 65f., 67f. Horprufungsmethoden, reflek-
- Drehschwachreizprufung Hirnerkrankung, Hyper- torische Reaktionen 419. 

501. aesthesia acustica 456. Horschaden als Fruhsymptom 
- Gegenrollung 595. Hirnerschutterung, Ohrsym- von Nervenstammerkran-
- Nystagmus 591, 595f. ptome bei 638. kungen 634. 
- Prufung auf 494. Hirnerweichung, Stauungs- Horschii.rfe, Priifungsmethode 
Halsstreckungsgriff (GUTTICR) papille 65. der 374. 

ll4, 477. 494, 619. HirngefaJ3e, Pupillenstarre H6rsinn, Ermiidung 379. 
Halssympathicus, elektrische 306. Horsteinchen 363. 

Reizung des 273. Hirnnerven, Erkrankungen Horstiirung, funktionelle 407. 
- Folgen der Durchschnei- des V., VII., IX., X .. XI., - Latenz einer 402. 

dung 273. XII. 340f. - im Mittelhirn 437. 
Haltungsreflexkrampfe. durch Hirnrindennystagmus 263. - seelisch bedingte407f., 427. 

vestibulare Kopfbewe- Hirnrindenreflex 283. - bei Trigeminuslahmung 
gungen vermittelte 612. Hirnschadigungen - Pupillen- 345. 

Hammer, pneumatischer 540. starre 297. - verlangertes Mark und 
Haubennystagmus 575. Hirnschwellung, Hypophysen- Briicke 437. 
Hauptkern, Frontalspitze des tumor 57. - zentrale 433f., 443. 

269. - Sehnerv 54. Hortheorien 363. 
Hautverbrennungen, Neuritis, - symptomatische 52. Horvermogen, Beeintrachti-

retrobulbiire 94. - traumatische 65f. gung des 378. 
Hebungs-Senkungsstiirungen, Hirnstamm, Horbild 437f. - Abbrechen, schlagal'tiges 

Lokalisation 607. - Zwischenstuck des 632. des 397. 
Hei13nystagmus 517, 528f. Hirnsubstanz, Veranderungen - Wiederherstellung des 399. 
HeiJ3spiilung, Sekundarreak- in del' 552. Horweite 379f. 

tion 532. Hirntumol', Pupillenstarl'e, ab- HORNERschel' Symptomen-
Hemeralopie 142, 143f. solute 305. komplex 312f. 
Hemiakinese 288. - Riechvermogen 30. Horopter 174, 186. 
Hemianopsie 46, 103, 288f. - Stauungspapille, Haufig- Hydrocephalus des 3. Ven-
- binasale 46. keit der 55. trikels 46, 57. 
- homonyme 103. Horen, Ermudung des 379. - idiopathischer 63. 
- Pupille 288f. - Tastempfindungen 41Of. - Stauungspapille 61, 63. 
Hemispharenlasion, konju- - s. auch unter Gehor. Hypakusis 393f. 

gierte Deviation bei 23lf. Horakt, Theorien 363f. - transitol'ia vasogenica 403. 
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Hyperamie, Amylnitritver- Inversion 505, 590. Kleinhirnzentren, Reiz- oder 
such 542. Iris, Anderung der 293f. Ausschaltungszustand von 

Hyperasthesie, akustisehe Irisatrophie 294. - Vorbeizeigen 619. 
455f., 457. i Irismuskulatur, direkte Rei- Knieh6cker, medialer, Tu-

- galvanische des Cochlearis. zung der 271£. moren des 439. 
457. I Isehamie, akute 88. Knochelchenreihe, Ohr 361. 

Hyperakusis 349, 455f., 457 .. Isocortex, Sehiehten des 7. Knoehenleitung 378, 389, 441. 
- dolorosa 456f. - Schwerhorigkeit, zentrale 
- bei Facialislahmung 349. 441. 
Hypermetropie 50, 134. JACOBsoHNsehe Neuralgie 456. Knoehentelephon 389. 
Hyperosmie 20. J uxta-oceipito-trapezoidales Koeffizient, olfaktorischer 15f. 
Hyperphorie 181. Phanomen 283. Korper, Deviation 475. 
Hypertonie, arterielle 65. Korperdrehnystagmus 502. 
- StauungspapiIle 67f. Korperdrehreflex 474f. 
Hypoglossuslii.hmung 349, ' Kalt-HeiBkontrast 528f., Korperneigungsreflex 474. 

356f. 561£. Korperreaktionen nach Dre-
Hypophysentumor, Exkava- I Kalt-HeiBpriifung 599. hung 512. 

tion, atrophische 106. ~ Kaltnystagmus 517, 528f., Korperreflex, pneumatisehes 
- Sehnervenatrophie 104. I 531. Verfahren 544. 
- Stauungspapille 55f. Kaltreizung 588. Koffertragerreaktion 619. 
Hyposmie 20, 25, 30, 33f. i Kampfgas, Sehstorung 93. Kompensation, RUTTINsehe 
- homolaterale - Meninge- ! Kampimetrie 155. 556f" 623. 

om, parasagittales 30. I Kanal, knoeherner des Seh- Komplementarfarben 146. 
- Sehii.delverletzung 25. nerven, Fraktur des 102. Komponente 463. 
Hyposphaerium (EDINGER) I. Kataphorese 534. Kompressionsversuch 540, 
Hysterie, Augenbewegungen Kathelektronus 534. 542. 

bei 243f. Kathode, Kathodenschlie- Koniocortex 7. 
- HorstOrung 407, 427. Bungsfall zur 537. Konklination 177. 
- monosymptomatische 407. - Leitqngsfahigkeit 534. Konstitution, chemisehe, Ge-
- Pupillenstorung 312. ~ virtuelle ,,535. ruchshelligkeit 18. 

Kaumuskellahmung 344. 'Kontrakturen bei Faeialis-
Impfeneephalitis, Sehnerv 74. ~ doppelse!tige 345. : lahmung 349f. 
Inclination 538. Kehlkopf, :N. vagus 351. I Kontrast 145. 
Index voealis 379. Kehlkopfmuskeln, Lahmung Konvergenz 137 216 469. 
Infektionskrankheiten, Neu- der - bei Vagus las ion 352. - s. auch unter Augenbe-

ritis naeh 88. Keratitis neuroparalytiea bei I wegungsapparat usw. 
- Sehnervenentziindungen Trigeminuslasion 346. Konvergenzbewegung 137 

78. Kerngebiet, Nystagmus 572. I 176f. ' 
Influenza, Neuritis olfaetoria Kernseha~igun~en, Akkom- I Konvergenzkrampf 242, 244f. 

22. .. modatlOnslapm~ng ~38. • Konvergenzlahmung 234f., 
- Sehnerv 78. KIefersehluB, N. trIgemmus I 246, 300. 
Initialphasen 521. , 344." _ Hysterie 246. 
Inkongruenz der vestibulii.ren Kmderl~hmung, cerebrale, I Konvergenzmiosis 278. 

Reflexe 557. pU~)JlIenstarre, reflek- ! Konvergenznachverengerung 
Innenohrerkrankung, akut- torlsche 298. 278 

entziindliehe 429. Kinesimetrie 322f. I' k' 278f 
D Ih" 458 K' h I' COt '11 Konvergenzrea hon ., - oppe oren. I mocep a Ie, '" auungspapI e 291 321 324 

Innenohrsehwerhorigkeit 393, I 64. d' 321 . 
429, 431, 442, 454. Kippreflexe 514. = ppa~af oxe324 . 

h h d ' K II . K' IF" ru ung . - oe g~a Ig~, ~a, em- Itze symptom von RO- _ Pupillenstarre, reflek-
mahger mtensIver 431. SCHELS 423. t ' h 291 

- Paracusis Willisii 454. Klangphanomene des Korpers OrIse e . 
- Schadelinneres 442. 444. Konvergenzspasmus 587. 
Innervation, reziproke, SHER- Klangstab, Priifung mit 388. Konvergenzstarre 299f. 

RINGTONS Gesetz der 182. Kleinhirn, neocephales, palao- Konvergenzstellung, abnorme 
Insulte, apoplektisehe, Hor- cephaler Reflex 569. 193. 

vermogen 397. - Xystagmus 573f., 619. Konvergenzzentrum 235, 2iO, 
Intervaginalraum 38. : - Tumor des, Schwindel 626. 279. 
Intestinale Reflexe 548. ' - Zeigeakt 617f. Kopf, Labyrinthstellreflexe 
Intoxikationsamblyopie iI, KleinhirnabsceB, labyrinth- I auf den 610. 

73, 75, 88f., 101. entstammender 573. - Riiekbewegung des 483. 
- Atrophiil, blande 101. ...:.. Pupillenstorungen 306'1,1 Kopfbewegung, kompensato-
Intrakranielle Drueksteige- Kleinhirnbriickenwinkel, risehe 487. 

rung 47. ~ystagmus, Richtung 619. 1- spontane 609. 
Intrarotatorisehe Priifung I Kleinhirnbriiekenwinkeltumor - vestibulare, Haltungs-

500f. 56. I reflexkrampfe 612. 
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Kopfbewegungsnystagmus Labyrinth, Korperdrehungum Lagenystagmus, Auftreten. 
597f. die Langsachse 261. periodisches 596. 

Kopfdeviation 608f. - Kopfstellreflex 488. - Ausfalldekompensations-
- pneumatisches Verfahren - Lagereflex auf die Glieder symptom 595. 

544. 488. - Heilung 596. 
Kopfdrehnystagmus 502, 511. - Reizleitungsfahigkeit - Priifung auf 493f. 
Kopfdrehung, langsame 230. innerhalb des 536. Lagepriifung, Methodik der 
- rasche, Blicklahmung 226f. - Reizung und Deviation 489f. 
Kopfdrucknystagmus 505. 513f. Lagereceptoren 594. 
Kopfdurchstromung, galva- - Reizvorgange im, Nystag- Lagereflex, echter auf die 

nische 533f. mus 262. Augen 486. 
Kopfknochenleitung 403f., - Schwindel, spontaner vesti- - Erhaltenbleiben eines 554. 

428, 441. bularer 622. ! Lagereflexe auf die Glieder 
- isolierte Verkiirzung der - des Vorhofes und der I 488. 

403f. Bogengange 361. Lagereizung 486. 
Kopfhaltung, Anomalien der - Warmereizung 515f. - vestibulare 486. 

251. Labyrinthare Erkrankungen, Lageschwindel ohne Nystag-
- schiefe 187, 189, 196. Schadigung, voriiberge- mus 592. 
Kopflageveranderung, Ny- hende 565. Lamina cribrosa 39, 48, 52, 

stagmus, thermischer 526f. Labyrinthausschaltung, Spon- 72, 98, 101. 
Kopfnystagmus 473, 544, tannsytagmus 577. - dissecans 7. 

608f. Labyrinthentziindung, un- - papyracea 41. 
- pneumatisches Verfahren komplizierte 549. Langdrehmethode 510. 

544. Labyrinthfistel 578. Latenzzeit 275, 523. 
Kopfreaktionen, Drehpriifung, Labyrinthfliissigkeit 543. Lateralmotorenlahmung, 

quantitativ normierte 511. Labyrinthhysterie 587. Spontannystagmus bei 
Kopfschiittelnystagmus 499f. Labyrinthiden, eitrige diffuse 580. 
Kopfspontanhaltung, Priifung Taubheit 429. Lautcharakter 372. 

der 491£. I Labyrinthitis 571. Lautsprecher 389. 
Kopfstellreflex 124, 473, 488, - circumscripta 429. LERMOYEZScher Anfall 638. 

491. 1- diffuse serose 429. Leuchtbrille 470, 581. 
- labyrintharer 124, 473. ·1· - inferior 595. - Drehschwachreizpriifung 
- vestibularer, Priifung 491. - superior 595. mit der 501. 
Kopfstellungsveranderung, ' Labyrinthkapsel 361. Leuchtuhren 142. 

Vorbeizeigen und Fallen· Labyrinthreizung, Lagerei- Leukamie, Stauungspapille68. 
619. I zung 486f. Lichtreaktion, direkte 274f. 

Kopfverletzung, Schwindel : Labyrinthstellreflexe auf den - konsensuelle 277f. 
628. Kopf 610. - paradoxe 320£. 

Krampfanfalle, Auslosung bei I Labyrinthsymptom, vaskula- Lichtreflex, Chronaxie des 
Drehpriifung 5U. . res 603. 276f. 

- epileptische 638. Labyrinth'and, Druck 540. - Priifung des 324. 
Kreislauf, Nystagmus 596. Labyrinthwasser 361. - Reizschwelle des 276. 
Kriegsnystagmus, psychoge- : Lahmung, assoziierte 220f. - Unterschiedsempfindlich-

ner 586. . - Augenmuskeln, einzelne keit 276. 
Kugeladaptometer 143. 186f. Lichtreflexbahn 266. 

- bilaterale des N. III des Lichtsinn 46, 130, 140£. 
: N. IV, des N. VI, 218. Lidheber, Spasmus des 256. 

Labyrinth, angioneurotische i - dissoziierte 234f. Lidkrampf 244. 
Vorgange im 430. ! - postdiphtherische 351. Lidnystagmus, vestibuliirreak-

- BlutzufluB 542. ,Larm, Horen im 379. tiver 588. 
- cochleares 633. ' - der Umwelt, Ohrgerausch Lidrand, N. trigeminus 340. 
- Drehreizung 495f. I 447. Lidschlagreflex 422f. 
-- axiale und exzentrische. Larmapparat nach KLESTADT LidschluB217,270, 279f., 2£14, 

Einstellung 514. I 377. 303, 324, 349f. 
-- entziindliche Erkrankung - nach LANGENBEC'K 378. - Facialislahmung 349f. 

des, Nystagmus zur Ge- I Larmhoren 454. - PupiIlenverengung beim 
genseite 571. i LarmschwerhOrigkeit, beruf- 279f. 

Erregbarkeit des 542. . liche 430. LidschluBphiinomen, Priifung 
- - Messung der 539. Liirmtrommel, nach BARANY 324. 
- - Erregung, kiinstliche 486. I 377. LidschluBreaktion 270, 294, 
-- - mechanische Reizung I Lagedeviation 591. 303. 

540. . Lageempfindungen, abnorme Lidspalte, Verkleinerung der 
-- Erregbarkeitsausfall 554. i 630f. 251. 
- - Funktionslosigkeit eines Lageempfindungspriifung Ligamentum interclaviculare 

557. 490f. 356. 
--- GefaBe des 367. 'Lagenystagmus 488f., 591£. -- pterygomandibulare 344. 



Sachverzeichnis. 689 

Ligamentum sternoclaviculare Meningeale Blutungen, Stau- Musculus geniohyoideus 356£. 
356. ungspapiIIe 65. - levator palpebrae 347. 

Limitans interna 50. Meningeom, Friihsymptom - - - Lii.hmung des 212. 
Linse 136. . des 28f. - - scapulae 355. 
LISTINGSches Gesetz 185. - OIfactoriusgrube 58. - longitudinalis superior 
Lobus olfactorius I. - OIfactoriusrinne, Geruchs- linguae 357. 
- parolfactorius 4. storung 28f. - masseter, Atrophie 344. 
Lokaladaptation 145. - parasagittales, Symptome - - N. trigeminus 340. 
Lokalisation, Storung der ab- des 30. i-mentalis 350f. 

soluten 188. - StauungspapiIIe 55f. 'I· - mylohyoideus 340, 344f., 
Lokalisationsstorung 179f. Meningitis der Hirnbasis, 357. 
LOMBARD-BARANYScher Ver- Riechvermogen 30. - obliquus inferior, Lahmung 

such 414. - PupiIIenstarre 298, 306. . des 213. 
LUCAE-DENNERTsche Versuch - StauungspapiIIe 62, 63, 66. - - - Oberfunktion des 

377. ! -- tuberculosa, Neuritis nervi 252, 255. 
LUScHERSches Ohrmikroskop optici 74, 80 f. - omohyoideus 356. 

421. Meningoencephalitis, Neuritis - orbicularis oculi 346f. 
Lues, Akkomodationslahmung nervi optici 74f., 80f. - - oris 351. 

139. Methylalkohol, Sehnerv 89, I - pectoralis 355. 
- Neuritis nervi optici 74, 90f. - platysma 346f., 350. 

81 f. Migrane, ophthalmoplegische - pterygoideus externus 340, 
- Ophthalmoplegia interior 209. 344, 357. 

309. Minimalreizmethoden 521. - rectus lateralis, Lii.hmung 
- Otitis neurotrophische 430. Minimalspiilung na.ch KOBRAK des 186f. 
- PupiIIenstarre, absolute 520. - - medialis, Lii.hmung 215, 

302, 304. Minimum separabiIe 130. 258. 
- Stauungspapille 61£. Miosis, paralytische 272. , - - superior bzw. inferior, 
- congenita. Sehnerv 82. - sympathica 212. ~ Lii.hmungen des 214. 
- s. auch Syphilis. Miotica 286. - sphenopalatinus 345. 
Luftraum der Pauke 360. Mitbewegungen, Facialis- - sphincter iridis 267. 
Luftstromung, Geruchsemp- lahmung 349f. - stapedius 346, 349, 361. 

findung 16. Mitbewegungsphiionomene 205. - - Lahmung 349. 
Luftstromgerausche 444. Mittelhirn, Horstorungen 437. - sternocleidomastoideus 
Lumbalanasthesie, PupiIIen- Mittelhirnbahnen, vestibuliiore 354. 

storungen 306. 570. - sternohyoideus 356. 
Lymphfliissigkeit, Labyrinth- MittelhirnschwerhOrigkeit, - sternothyreoideus 356. 

erkrankung 430. konzentrische Einengung - styloglossus 356. 
Lymphokinetische Erkran- 437. - stylohyoideus 346, 349, 

kung 634. Mittelhirnstorung, progre- 356. 

Macula 362, 363. 
- Doppelversorgung der 278. 
Maculaaussparung 164. 
Maculae corneae 131. 
Mandelkern 6. 
MANNsches Syndrom 638. 
MARcus-GuNNsches Phii.no-

men 212. 
Mark, verlangertes, Erkran-

kung des, Nystagmus 580. 
MARxscher Versuch 414. 
Masern, Sehnerv 78. 
Massenspiilungsmethoden 

519f. 
MASsoNsche Scheibe 140. 
Maximalreizmethode 507 f. 
Medulla oblongata, Tumor der 

55. 
Membrana basiIaris 363. 
MENIEREsche AmalIe 626, 629. 
- - Spontanschwindel 626. 
- - Tubenveranderungen 

628. 
MENIEREscher Symptomen­

komplex 636f. 
- - Ohrensausen 448. 

diente 439. - stylopharyngeus,Liiohmung 
Mittelhirntaubheit 438. 349. 
Mittelohraffektion, Doppel- - temporalis, Atrophie des 

horen 458. 344. 
Mittelohrschwerhorigkeit 393, - - N. trigeminus 340. 

428, 634. - tensor tympani 349, 361. 
- Erregbarkeit, ungleich- - - - Liiohmung des 345. 

miioBige 634. - - veli palatini 351. 
- Ursache 428. - thyreohyoideus 356. 
Monochromaten 146. - transversus linguae 357. 
Monorhines Riechvermogen - trapezius 354. 

14. - triangularis labii inferioris 
Motilitiiotsstorungen bei Tri- 349. 

geminuslasion 344. Muskelgeriiousche 444. 
MULLER-BECHTEREwscher Muskeltrichter 41. 

Reflex 422. Mutterkorn, Sehstorung 93. 
MULLERscher Muskel 136. Myasthenie, PupiIIen-
Musculus argepiglotticus 351. storungen 307. 
- arytaenoideus transversus Mydriasis, Endneuronschiiodi-

352. gung 307. 
- cricoepiglotticus 351. - PupiIIenreflex 425. 
- cricothyreoideus 351 f. Mydriatica 138, 286. 
- digastricus 340, 344£., 346. - PupiIIe 286. 
- dilatator pupillae 267. Myelitis, Neuritis nervi optici 
- frontalis, Liiohmung des 78. 

347. MYGINDS Fistelsymptom 541. 
- genioglossus 357. Myopie 50, 134, 144. 

Handbuch der Neurologle. IV. 44 



690 

Myopie, Hemeralopie 144. 
- Pseudoneuritis 50. 
Myotonie, atrophische 354. 

Sachverzeichnis. 

I Nervus abducens, Lahmung 
. - - - doppelseitige 347. 
1- - - periphere 347. 
I ___ unvollstandige 348~ 
: - - Mitbewegungen 349f. 

Nachbildmethode 191. i - glossopharyngeus 352f. 
Nachblicken 222f. I - - Geschmacksstorungen 
Nachdreheffekt, Richtungs- I 353. 

umdrehung 599. - - Neuralgien des 353. 
Nachtblindheit 143f. ; - - Pharynxlahmung 352. 
Naheeinstellungsreaktion 278. I - - Sensibilitatsstorungen 
Nahepunkt 136f. 353. 
NasenhOhle, Trigeminus 340f., - hypoglossus 356f. 

342. - intermedius 360. 
NasennebenhOhlen, Neuritis - laryngeus inferior 351£. 

nervi optici 74, 84f. - - superior 351£. 
Nasenraum, Untersuchung 15. - lingua lis 344, 353. 
Nebengerausche, Uberemp- - occipitalis minor 341. 

findlichkeit gegen 457. - octavus 359f. 
NebenhOhlen 41£. - - Stamm des 366f. 
Nebenhohlenerkrankungen, - - Symptomenkombina-

latente, Sehnerven 85. tionen 631 f. 
Nebentrommelfell 360f. ; - - Totalausschaltung des 
Nephritis, chronische 92. 634. 
- Stauungspapille 67f. - - Wurzeln 367. 
Nervenelemente, unmittelbare - oculomotorius, Lahmung 

Reizung der 534. des 70, 138, 203f., 
Xervenschwerhorigkeit 393, 205, 208, 209, 

432. 211, 212, 218, 
Nervus abducens, Lahmung 257f., 304, 219. 

des 186f., 195£., 241.. - - - cyclische 257f., 319. 
- accessorius 354£. : - - - doppelseitige 218. 
- acusticus 359f. - - - Exophthalmus 70. 
- - Aste des 368f. - - - periphere 138. 
- auricularis magnus 341, - - - rezidivierende 209. 

360. I - - Lahmungen, ange-
- - vagi 340, 352. I borene des 257. 
- auriculotemporalis 343, . - - Pupillenstarre 304. 

360. - olfactorius 24. 
- cochlearis, Reflexe vom ; - opticus 38£. 

420. 1- - Anatomie 38. 
- - Degeneration des 430., - - Atrophia nervi optici 
- - Haufigkeit des Ver-I 99f. 

lustes der Funktion. - - Atrophie s. auch unter 
des 402. ; Opticusatrophie. 

- - Horpriifungsmethoden I - - Durchschneidungs-
mittels reflektori-: folgen 272f. 
scher Reaktionen : - - Faserverlauf 39. 
419. ,_ - intrakranieller Ab-

- - Hyperasthesie, galva- schnitt 42. 
nische des 457. - - Lymphstauung im 53. 

- - Lahmung, Feinerhoren - - Neuritis 70f. 
457. . - - - nervi optici s. auch 

- - Symptomatologie des. unter Neuritis. 
370. - - Stauungspapille 38, 

- - Vulnerabilitat 633.: 42f., 55f., 67f., 68f., 
- cutaneus colli anterior 341. : 70. 
- ethmoidalis 341. • - - Symptomatologie des 
- facialis 346f. 38f. 
- - BELLsches Phanomen: - - topographisch-anato-

348. 1 mische Beziehungen 
- - Gaumensegel 348. I 40f. 
- - Hyperakusis 349. - - Tumoren 113f. 
- - Kontrakturen 349f. - petrosus superficialis major 
-- - Lahmung, einseitige 348. 

351. . - saccularis 362. 

Nervus stapedius, Reflex zum 
421. 

- supraorbitalis 342. 
- tensoris tympani 421. 
- trigeminus 340f. 
- - Bahn, pupillenerwei-

ternde 271. 
- - Erregbarkeit, gestei­

gerte 29. 
- - Gaumensegel bei Tri­

geminuslahmung 
345. 

- - Geschmacksschadigung 
bei Trigeminuslasion 
344. 

- - Herpes zoster bei Tri­
geminuslasion 346. 

- - Horstorung bei Trige­
minuslahmung 345. 

- - Kaumuskellahmung 
344£. 

- - l\Iotilitatsstorungen 
344. 

- - Neuralgie des 344. 
- - Reizung, Pupillenver-

engerung 280. 
- - Sensibilitatsstorung 

341. 
-- trochlearis, Lahmung 

196f., 202f., 218. 
- vagus 351£. 
- - Dura mater 341. 

. - - Gaumensegel 351. 
- - Kehlkopfmuskeln 352. 
- - Sensibilitatsstorungen 

352. 
. - vestibularis, Chronaxie 

538. 
- - intramedullare Streeke 

des 616. 
- - Leitungsfahigkeit des 

534. 
- - Symptomatologie des 

460f. 
- zygomatico-temporalis 

342. 
Netzhaut, pupillomotorisch 

wirksame Zone 276. 
Netzhautbilder, Lokalisation 

der 179. 
Netzhautgefal3e, Druck in den 

46f. 
Netzhautstellen, disparate 

174, 176. 
- exzentrische 153. 
Netzhautvenenpuls 46. 
Neugeborene, tJbererregbar-

keit 552. 
Neurastheniker, vestibuliire 

tJberregbarkeit 552. 
Neuritis nervi optici 43, 48, 

70£., 74f., 78, 89f., 92f., 
98. 

Neuritis nervi optici: 
- akute, Schmerzen bei 74. 



Neuritis nervi optici: 
Alkohol-Tabakambl yo­
pie 89£. 

- Arsenverbindungen, orga-
nische 92f. 

- Arteriosklerose 98. 
- Augenhintergrund 71. 
- Autointoxikationen 93. 
- Begriff 70£. 
- BlendungsgefUhl 74. 
- Dunkeladaption 73. 
- Encephalitis 74f. 
- Encephalomyelitis disse-

minata 78. 
- Entmarkungsencephalitis, 

herdformige 75f. 
- Funktionsstorung 72. 
- Grundformen der 72. 
- hereditaria (Leber) 94f. 
- Infektionskrankheiten 78, 

88. 
- initiales Symptom 77. 
- interstitialis peripherica 

74, 80f, 84, 86. 
- Intoxikationsamblyopie 

88f. 
- Krankheitsbild 71£. 
- Laktationsperiode 94. 
- Lues cerebri 74, 81£, 88. 
- - congenita 82. 
- Meningitis tuberculosa 74, 

80f. 
- metastatische 87£. 
- Methylalkohol 90f. 
- Myelitis 78. 
- NasennebenhOhlen 83£. 
- papulosa 82, 88. 
- Orbitalerkrankungen 83f. 
- Pseudoencephalitis 74,88f., 

99. 
- Pseudoneuritis 50. 
- retrobulbiire s. ~euritis re-

trobulbiire 98. 
- Schwangerschaft 94. 
- Schwefelkohlenstoffvcr-

giftung 91. 
- Sklerose, multiple 75. 
- Skotom, zentrales 72f. 
- Verlaufsformen 73. 
- Vorkommen 74f. 
- Merkmale der 22. 
Neuritis optica: 
- retrobulbiire 58, 71, 73, 75, 

78, 84f., 92, 94, 98, 
134, 144. 

- - rhinogene 78, 84f. 
- - Riechstorung 58. 
- - Sklerose, multiple 75. 
- - Sehvermogen - Au-

genspiegelbefund 73. 
- - Stauungspapille 144. 
Neuroepitheldegeneration 431. 
~euron, drittes cochleares 367. 
- sekundiires 367. 
Neuromyelite optique aigue 

79. 
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Neuroretinitis hypertonica, Nystagmus frequenzvermin-
Papillenschwellung 48. derter 577. 

- nephritica 48, 67. - galvanischer 534f., 599. 
Neurorezidive 82, 93. - Gefii13anomalien 596. 
Neurotische Reaktion 318. - zur Gegenseite 570f. 
Nickhaut 274, 277. - Geschwindigkeit 464. 
Nierenerkrankung, Stauungs- - GleichgewichtsstOrungen, 

papille 67. vestibuliire 46lf. 
Nitrobenzol, SehstOrung 93. - grobschliigiger 578. 
Normalformel BREUNERS 453. - Gro13hirn 570, 589. 
Nucleus angularis 367. - Halsreflexnystagmus 494. 
- Bechterew 367, 566, 614. 591, 595f. 
- Deiters 367,566f.,572, 614. '- Hei13nystagmus 517 528£ 
- fastigii 367. 1- Hemmung des 468 520· 
- subthalam. Luysi, subcor- 526. " 

ticales Zentrum 273. 
- triangularis 367. 
Nyktalopie 74, 89, 95, 143. 
Nystagmographie, Methoden 

der 472. 
Nystagmus 260f. 
- alternans 57lf. 
- Anfiille von 583. 
- aspiratorischer 540. 
- assoziierter nach STRANS-

KY 215f., 471. 
- Ausfallsdekompensation 

571, 595. 
- Ausschlag, GroBe des 464. 

- Hemmungen des reflekto-
rischen 545 £. 

- Hypnose 588. 
- hysterischer 245, 263. 
- inverser 599f. 
- Kaltnystagmus 517, 528f., 

531. 
- Kerngebiet 572. 
- Kleinhirn 570, 573f., 619. 
- Komponenten des 526, 

602. 
- und Konvergenz 216, 469. 
- Kopfbewegungsnystagmus 

597f. - BECHTEREwscher kompen-
satorischer 557£., 567. - Kopfnystagmus 473, 544, 

- Bereitschaft zu 194, 525, 608f. 
528, 536, 564f. i - durch KreislaufstOrung 

- bei Bergarbeitern 215, 262, : 596. 
464, 584, 586. - yom hinteren Liingsbiindel 

- blickparetischer 574, 582. aus 574. 
- Blickrichtungsnystagmus - und Lage 487. 

531, 555, 580f., 582, 585, - Lagenystagmus 487, 488f., 
588. 591£. 

- Bogengang, gereizter 495. - latenter 262, 562, 571, 577, 
- Briickennystagmus 575. 589. 
- Diimpfung des 520. . - Lid, geschlossenes 576. 
- Dauer 507, 522. i - muskelparetischer 588. 
- Differentialdiagnose 584. ; - Nachnystagmus, negativer 
- dissoziierter 602. 535. 
- Doppelgalvanisation 536. - - rollender 507. 
- Drehnachnystagmus 556, - - thermischer 531. 

562. - - wagerechter 507, 517. 
- Drehnystagmus 261, 497, - bei Neugeborenen 583, 588. 

504, 511. - okuliirer 585. 
- Drehung 497. - optokinetischer 261, 263, 
- Dunkelnystagmus 261, I 501, 505, 589, 590. 

586. - - Untersuchung des 505. 
- einseitiger 262, 589. I - Otolithennystagmus 530. 
- Einstellungs- 467. 1- paradoxer 599f. 
- Eisenbahn- 219, 261, 465. : - Phase, langsame 567, 577. 
- Endolymphe 497. ; - - rasche 567£. 
- Endstellungsnystagmus - peripherer 578. 

467, 580, 582. - physiologischer, Ent-
- Ermiidungsnystagmus stehung 260f. 

466, 592. - postrotatorischer, Asym-
- zur Anode hin 535. metrie, gekreuzte 561. 
- Erregungsdekompensation - pressorischer 540. 

571. - pseudoparadoxer 599. 
- erste Phase des 576. - psychogener 586. 
- fehlender 599. ! - Quergalvanisation 535f. 

44* 
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Nystagmus reaktiver 464,561, Ohr, cerebrospinale Reflexe Ophthalmoplegie, Atiologie 
591. 46lf. 309. 

- - Schwindel, reaktiver - Erkrankung, beiderseitige, - einseitige 247. 
626. der 4oof. - interior 307f. 

- reflektorischer 541£., 545£., - Funktionspriifungdes408£. - nucleare 233. 
584. - galvanische Priiiung 535£. - totale 589. 

- Retournement du 572, 581. - inneres 361. - traumatische 138. 
- retractorius 204, 263,588. - nichtgepriiftes, Vertau- Ophthalmoplegien, ein- und 
- Richtung, Blickrichtung bung des 377. doppelseitige 218f. 

531. - Schallreflex, motorischer Ophthalmoskop, binokulares 
- - Umdrehungsrichtung 420. 43. 

498. - SprachgebOrpriifung des Opticusatrophie 29f., 57, 61. 
- richtungsbestimmter 580f., kranken 413. 112£., 144. 
. 582. - s. auch unter Horen, GebOr - hereditii.re 112f. 
- richtungsverkehrter 599. usw. - Stauungspapille 61. 
- Rucknystagmus 263. Ohr- und Nervenleiden, Kom- - tabische, LichtsinnstO-
- Schlag, Dauer 507, 522. bination 443. rung 144. 
- - Schwellenwert 521. Ohrbinnenmuskeln 361. - Tumor der Stirnhirnregion 
- Schlagebene des 464, 502, Ohrensausen 447f. 57. 

568, 584. - nervoses 448. Opticus-Neuritis, Diagnose 61. 
- Schlagfeld, Verlagerung Ohrenschwindel 622. Optimumstellung 496, 517, 

des 502. Ohrenspiegeluntersuchung 523, 524, 527, 530. 
- Schiitteln 586. 370. Optische Bahnen, Erkran-
- Schwindel 625. Ohrgerausch als pramonito- kungen der, Nachtblind-
- nach beiden Seiten 567. risches Zeichen 449. heit 144. 
- Sekundarreaktionen 613. Ohrgerausche 444£. - Funktionen, Unter-
- senkrechter 507, 581. - akustische Sinnestau- suchungsmethoden 130f. 
- Sensibilisierung des 564. schungen 451. Optische Funktionen, Unter-
- Spatnystagmus 468. - Anfalle 447. suchungsmethoden: 
- Stii.rkegrad 464. - Cocaineinwirkung 450. - Ablatio retinae 149 . 
.,- statischer 591, 596, 598. - galvanischer Strom 453. - Adaptation, primare 140. 
- thermischer 526f., 530, - galvanischesAuslosch-und - - sekunda.re 140. 

600, 603. Steigerungsphiinomen - - - Storungen der 144. 
- - Kalt-HeiB-Technik 450. - Adaptometer 141. 

530. - GefaBnatur 450. - Aggravation 166 f. 
- Tractus vestibulo-mesen- - Horfunktion, Erloschen - Akkommodation, Anoma-

cephalicus 568, 574. der 449. lien der 138 f. 
- undulierender 572. - kiinstliche 453. - - Insuffizienz der 139. 
- Vererbung 262. - objektive 444. - - Nachweis, objektiver 
- VergriiBerungsglaser 465. - reflexogene 449. der 136 f. 
- Vertikaldivergenz 575. - seelisch bedingt 449. - - des Normalen 135 f. 
- vertikaler 530. - Simulation der 449. - - relative 137 f. 
-- vestibularer, Auge 226. - subjektive 446, 451£. - - Spasmen der 139. 
- - Intensitii.t 588. - Toncharakter, tiefer 450. - - tonische 139. 
- - Pendelschlag 584. Ohrgleichgewichtsnervenscha- - Akkommodationsapparat, 
- - Verstii.rkung und digung, Nystagmus der Reizzusta.nde im 139. 

Schlagrichtung 568. Augen 462. - Akkommodationsbreite 
- willkiirlicher 587. Ohrmuschel, Reiben der 377. 136. 
- zentraler 577. Ohrmuschelmuskeln, Reflex i - Akkommodationsgebiet 
- Zergliederung des 506, 521. zu den 421. I 136. 

531, 590, 604£. Ohrmuschelreflex 422. - Akkommodationskra.mpfe 
- zitternder 572. I Ohrtrompete, Muskeln der 139. 

1 444. - Akkommodationsleistung 
i Olfactie (ZWAARDEMAKER) 9. 138. 

Oberlid 206. I Olfactometer 9. - Akkommodationsparesen 
- und trigeminus 340. ' Olfactorische Endstiitten, Aus- 137. 
Oberlidreaktion, einseitige, dehnung 6. - Akkommodationsvermo-

Unterkieferbewegungen Olfactoriusmeningiome 58. gen, Alter 136. 
212. Olfactoriusrinne 28. - Akkommodationsvorgang 

Oberttine 372. Olfactoriusschadigung, Kon- 135 f. 
Octocalorimeter, Massenspii- tusionen 24. - Amaurose 133. 

lung 519. Oliva superior 367. - Amblyopie 133 £. 
Oculopupillarreflex 280. Opacitates 131. - Ametropie 134. 
Odem, Papille 42. Ophthalmoplegie 138, 144, - - Akkommodation 136. 
- im Sehnerven 48, 51, 53. I 212, 218f., 220,233, 247, - Anomaloskop 151. 
Ohr, auBeres, Gestalt des 359. ! 307f., 589. - Apparat, dioptrischer 131. 



Sachverzeichnis. 

OptiBcheFunktionen,AuBERT- IOptische Funktionen, Fleck, 
ache Blende 140. 'I blinder 163. 

- Auflosungsvermogen, ,- Formensinn 130. 
optisches 130. • - Fovea centralis 130. 

- Auswii.rtsschielen 134. Gegenfarben, HERINGS 
- Binokularsehen 165 f. Theorie der 152. 
- Blaugelbblindheit, erwor- Gelbblaublindheit, ange-

bene 149. borene 148. 
- Blindheit, gewerbliche Gesichtsfeld, Ausfii.lle 160f. 

133. - -- Bezeichnung der 
- Blutungen, retinale 149. 163. 
- Bo~ulis~.us 138... . - - - Friihdiagnose 159. 
- Brillenglaser, Priifung mIt - - normales 160 f. 

134 f. . _ Gesichtsfeldgrenzen 160. 
- C~omatopsle 150. _ Gesichtsfeldpriifung 154 f. 
- C~!armuskel 136. Glii.ser, Priifung mit 134. 
- Ciliarmuskelerschlaffung _ Gleichung,RAYLEIGH- 151. 

. ~36. . _ Gleichungen, pseudoiso-
- Cil~~~skelkontraktIOn chromatisch.e 150. 

_ Dammerungssehen 140. - GOLDBERG-Keil 142 .. 
- Deuteranopie 147, 153. 1- Hell-Dunkel-AdaptatIOn 
- Diamantdruck 137. ! 140, 146: 
_ Dichromaten 146 f. - Hem~ralopl~ 142, 143f. 
- Diphtherietoxon 138. : - Hemianopsie .164. 
_ Distinktionswinkel 130. - Hypermetrople 134. 
- Dreifaserhypothese MAx- - intrakapsularer Anteil136. 

WELLS 152. - Isopteren 158. 
- Dreikomponentenlehre, - Katarakt 131, 138. 

YouNG-HELMHOLTzsche - Kampimetrie 155. 
152. - Kernschadigungen 138. 

- Dunkeladaptation 159. - Komplementarfarben 146. 
- Dunkelperimeter 142. - Konkavglaser 134. 
- Duplizitii.tstheorie 153. - Kontrast 145. 
- Einengung 163. - Konvergenz und Akkom-
- Einwii.rtsschielen 134. modation 137. 
- Emmetropie 134. - Konvergenzbewegung, 
- Encephalitis - Akkom- assoziierte 137. 

modation 139. - Konvexglii.ser 134. 
- Ermiidungserscheinung - Kugeladaptometer 143. 

145. -- Leitungsbahn, optische 
- Farbenblindheit, erwor- 131. 

bene totale 149. - Lichtsinn 130, 140f. 
- - totale 147. - Linse 136. 
- Farbenempfindung 145. __ Gelbfarbung der 149. 
- - Storungen der - aus __ Storungen in der 138. 

physikalischen Ur- __ Linsenflache, Kriimmungs-
aachen 149. radius 136. 

- Farbenkreis 145. _ Lokaladaptation 145. 
- Farbenkreisel 151. 
_ Farbenmischapparate, - Lues cerebri, Akkommo-

spektrale 151. dationslahmung 139. 
_ Farbensehen 146. - Maculae corneae 131. 
- - Theorien des 151 f. - Maculaaussparung 164. 
_ Farbensinn 130, 145. - MASsoNsche Scheibe 140. 
_ Farbensinnstiirungen, an- - Medien, brechende, Trii-

geborene 147. bung der 131, 134. 
- - erworbene 149 f. - Minimum legibile 131. 
- - Untersuchungsmetho- - - separabile 130. 

den 150 f. - - visibile 131. 
- Farbgrenzen des Gesichts- - Monochromaten 146. 

feldes 162. -- MULLERscher Muskel 136. 
- Farbstifte ADLERS 151. - Mydriatica 138. 
- Fernpunkt 134. - Myopie 134. 
- Fernsehen 132. - Nachtblindheit 143f. 
- Feuerstar 144. 1- Nahepunkt 136, 137. 
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Optische Funktionen, Nahe­
sehen, Priifung des 132. 

- Netzhaut, Funktionen 130. 
- Netzhautstellen, exzentri-

sche, Sehscharfe 153f. 
- Netzhautzentrum, Veran-

derungen im 134. 
- Neuritis, retrobulbare 134. 
- Nyktalopie 143. 
- Nystagmus 134. 
- Oculomotoriuslahmungen, 

periphere 138. 
- Opacitates 131. 
- Ophthalmoplegia int., 

traumatische 138. 
- Parallelversuch 154. 
- Perimeter, selbstregistrie-

rende 156f. 
- Perimetrie 155. 
- Photometer 141. 
- Polarisationsanomaloskop 

151. 
- Presbyopie 136. 
- Prismenmethode 167. 
- Protanopen 147, 153. 
- Priifung, Objekte zur 158f. 
- Pseudohemeralopie 143. 
- Pseudonyktalopie 143. 
- Pupillenverengerung 137. 
- Pupillotonie 139. 
- Randkontrast 145. 
- Raumsinn, optischer 130. 
- Refraktionsanomalien 131, 

134. 
- Retina 131. 
- Rotgriinblindheit, ange-

borene 147. 
- - erworbene 149. 
- Schielamblyopie 134. 
- Schwellenwerte 140, 146f. 
- Sehen, indirektes extra-

maculii.res 153f. 
- Sehkraft, Verminderung 

der 131. 
- Sehprobentafeln, inter-

nationale 131, 133. 
- Sehscharfe 130. 
- - periphere 153. 
- Sehvermogen, zentrales, 

Priifung des 130f. 
- Sehwinkel, kleinster 130. 
- Simulation, Unter-

suchungsmethoden bei 
166f. 

- Simultankontrast 145. 
- - gesteigerter 148. 
- Skiaskopie 136. 
- Skotome, parazentrale 164. 
- - physiologische 163. 
- - zentrale 164. 
- Skotoptikometer 142. 
- SNELLENS Prinzip 131£., 

133. 
- Spektrallichter 146f. 
- Strabismus convergens 

134. 
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Optische Funktionen, Stereo­
skopische Methoden 160. 

- Sukzessivkontrast 145. 
- Tachystoskopische Unter-

suchung 164. 
- Tafeln, NAGELS 150. 
- - STILLINGSche 151. 
- Tiefe, optische 134. 
- Tiefenwahrnehmung, bin-

okulare 166. 
- Trichromasie, anomale 148. 
- Trichromaten 146f. 
- Tritanopen 148, 150. 
- Uberblicksperimetrie 160. 
-- Umschaltung 139. 

- Vertikalprisma 167. 
-- Vierfarbentheorie 153. 
- Visus, Aufzeichnung deE 

132. 
- Visusminderung 134. 
- Wahlproben 151. 
- Weitsichtigkeit 136. 
- Wollproben, HOLMGREEN-

sche 151. 
- Za pfenschwelle 153. 
- Zerstreuungskreise 135. 
- Zonula Zinii, Fasern der 

136. 
Optochinin 93. 
Orbicularisphanomen 279,548. 
Orbita 40f., 64, 68f., 74, 83f., 

101, 104, 342. 
- Verletzungen 101, 342. 
Orbitalaffektionen, Seh­

nervenentzundung 74. 
- Stauungspapille 68f. 
Orbitalerkrankungen, Neuritis 

bei 83f. . 
Orbitalgeschwulst, Druck-

atrophie am Sehnerv 104. 
Orbitalphlegmone 64, 83, 104. 
- Stauungspapille 64, 68f. 
Orientierung, fehlerhafte 188. 
Orthophorie 177, 181, 229. 
Orthosymphonie 460. 
Osteomyelitis, metastatische 

Ohrenerkrankung 401. 
Otitis, neurotrophische 430. 
Otoaudion 389. 
Otoaudionkurven 433f. 
Otogene Reize, Pupillenver-

engerung durch 281. 
Otogoniometer nach BRUNING 

508. 
- Massenspulung mit 519. 
Otolithenmembran 363. 
Otolithenorgane, Reizung der 

529f. 
Otolithentheorie 364. 
Otosklerose 401, 428. 
Oxyakoia 456. 
Oxycephalie, Stauungspa pille 

64. 

PAGETS disease 64. 
Palaocortex 1. 

Sachverzeichnis. 

Pa pilla acustica 363. 
- nervi optici 39. 
- - - Abblassung der 46, 

77. 
Papille, Atrophie der 44, 72. 
- - postneurotische 58. 
- B1utungen 44. 
- Drusen in der 44, 49. 
- Entzundung, isolierte der 

82. 
- Prominenz der 48f., 50, 59. 
- Schwellung der 43. 
- s. auch unter Stauungs-

papille. 
Pa pillenschwellung, Schull­

verletzung 66. 
Papillitis 43, 67, 71. 
Papillomaculares Bundel, De-

generation des 52. 
- Faserbundel, Lage des 39f. 
PaukenhOhle 360. 
- Fasern, pupillenerweitern­

de 271. 
- Luftgehalt, ungenugender 

379. 
- Nebenversorgung der 361. 
Paracusis loci 455. 
- Willisii 447, 454. 
Paralabvrinthitis 435. 
Parallellsmus, Abweichungen 

yom 201. 
Parallelreflexe, tonische 474. 
Paralyse, progressive, Sehnerv, 

Randdegeneration des 109. 
Paralysis progressiva, Hyper­

akusis dolorosa 456. 
Parkinsonismus, Pupillen­

stiirungen 310. 
- postencephalitischer, Au­

genmuskelkrampfe, kon­
jugierte 259. 

- postencephalitischer, Un-
erregbarkeit 555. 

Parosmie, toxische 21. 
- traumatische 21. 
Pars cartiliginea 352. 
- orbitalis tractus optici 38. 
Partus, Pupillenstarre 307. 
Peilung 474. 
PELIZAEUS-MERZBAcHERSche 

Krankheit 113. 
Pendelnystagmus 260, 463, 

585. 
- vertikaler 262. 
- vestibularer 585. 
Pendelschlag 584. 
Pendelzittern 463, 585f., 588. 
Perilymphe 362. 
Perimetrie 155. 
Perineuritis optica 80. 
Periorbita 41. 
Perzeption, Agnosie des Ge­

ruchs 35. 
Pessimmusstellung 527 f., 530f. 
Pfeilregel, BARANYsche 512. 

Phanomene, reflektorische 
544f. 

Pharynxlahmung bei Glosso­
pharyngeuslasion 352. 

Pharynxmuskulatur 352f. 
Phasen des Nystagmus 463, 

567f. 
phenomene auriculaire (BA­

BINSKI) 620. 
Photometer 141. 
Physostigmin, B1ickkrampfe 

260. 
Plexus tympanicus, Neuralgie 

des 456. 
Plexuspapillome 55. 
Plica glossopalatina 353. 
- palatoglossa 340. 
- palatopharygea 353. 
Polioencephalitis acuta hae-

morrhagica superior 219. 
- Sehnerv 74. 
POLITzER-Ballon 540. 
Polycytiimie, Stauungspapille 

68. 
Pons 631. 
- distaler Abschnitt 440. 
- Tumor 55. 
Ponsherde, konjugierte Devi-

ation bei 231 f. 
Ponstuberkel 554. 
Porus acusticus internus 362. 
Postnystagmus calorique tar-

dif 530. 
PostrotatorischePrufung 505f. 
Presbyopie 136. 
Progressivbewegungen, Refle-

xe auf 495. 
Protanopen 147. 
Priifungsebene 480. 
Priifungsworte, Einordnung 

der 372. 
Psalterium 6. 
Pseudo-ARGYLL-RoBERTSON-

sches Phanomen 297. 
Pseudobulbiirparalyse 222. 
Pseudofistelsymptom 603. 
Pseudofixationsnystagmus 

261. 
Pseudo-GRAEFEsches Phano-

men 205. 
Pseudohemeralopie 143. 
Pseudohorrelief 414. 
Pseudoneuritis optica 48, 49f. 
Pseudonyktalopie 143. 
Pseudoophthalmoplegie 222, 

232f. 
Pseudosklerose, Pupillenstarre 

307. 
Pseudotumor cerebri, Stau­

ungspapille 63. 
Psychische Erregungen, Pu­

pillenerweiterung 283. 
Psychogalvanischer Reflex 

411. 
Psychoneurosen und Auge 

243f. 



Ptosis, hysterische 247. 
- kongenitale 257 f. 
- mechanische 212. 
- m. tarsalis superior, Lah-

mung 212. 
-- spastische 212. 
Pulsionsreflexe 533. 
Pulsverlangsamung, Chloro-

formeinatmen 29. 
- labyrinthentstammende 

548. 
Puppenkopfphanomen 504, 

588, 603f. 
Pupille 267f. 
- Abduktionsphanomen 318. 
- Anatomie 267f. 
- Bahn, aufsteigende 267. 
- bei cyclischer Oculomoto-

riuslahmung 319. 
- Entrundung der 293. 
- Erweiterungsreaktionen 

281£. 
- Konvergenzstarre der 299f. 

Konvergenzreaktion, para­
doxe 321. 

- Lichtreaktion, paradoxe 
320f. 

- Lidschlul3reaktion der 270. 
- Mitbewegungen, pathologi-

sche der 318f. 
- Nachzittern dN 275. 
- Pharmakologie 286f. 
- springende 320. 
- Untersuchungsmethoden 

322f. 
Pu pillen bahn, a bsteigende 302. 
- sympathische, Reizzustan­

de der 312. 
- Zersttirungen im Bereiche 

der 272. 
Pupillenbewegungen, Patholo-

gie der 287 f. 
- Physiologie der 274£. 
- willkiirIiche 31Of. 
Pupillenerweiterung 281 f. 
- Einatmen, tiefes 283f. 
- praliminare 275. 
~ psychische Erregungen 283. 
- Pupillenstarre, reflektori-

sche 294. 
- Schmerzreaktion 282. 
- Seitwartsblicken 283. 
- sensible Reize 282. 
- sensorische Reize 282. 
- willkiirliche 311. 
Pupillenerweiterungsbahn 

270f. 
Pupillenerweiterungsreaktio-

nen, Storungen der 31Of. 
Pupillenform 284. 
PupilIenlage 284. 
Pupillenreaktion, Amaurose 

39. 
- perverse 321. 
- Schmerzreaktion 282. 
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Pupillenreaktionen, paradoxe PupiIlomotorischer Effekt275. 
320f. Pupillotonie 139, 317f. 

PupilIenreflex, cochlearer 424f. 
- Sehfunktion 39. 
- vestibularer 547. 
PupilIenreflexbahn 285. 

Quergalvanisation 535. 
- Umfallen, vestibulares 538. 

- Reiz- und Zersttirungsver- : 
suche 271. Rachenmuskulatur, Lahmung 

PupilIenschema 285f. der 353. 
Pupillenschwache, amblyope Ramus auricularis n. vagi 341, 

288. 360. 
PupilIen, springende 320. - mylohyoideus, N. trige. 
PupilIenstarre, absolute und mini 341. 

totale, Atiologie 30lf., - stapedii des N. facialis, 
304£. Krampfzustand 457. 

_ ErbIindungsstarre, amau- Randkontrast 145. 
rotische 287f. Raumsinn, optischer 130. 

- hemianopische 288. - Physiologie 173. 
_ - ohne Hemianopsie 289. Reacti.on de rupture 538. 
- katatonische 310, 311f. ReaktlOn von WESTPHAL-
- pseudoreflektorische, trau- I PI~TZ 279. 

matische 299. ; ReaktlOnen, paradoxe 320f. 
- reflektorische 269, 289f. - psychosensible, Storung 
- - Anatomie pathologi- der 31Of. 

sche 294f. Reaktionsbewegungen 369, 
- - Atiologie 296f. 475. , , 
__ Haufigkeit 296. - na~h BARANY 476. 
__ Lebensalter 296. ReaktlOnstypen KOBRAKS 
_ - Prognose 296. 478. .. 
__ Verlauf 295. Recu~r~nslahmung, doppel-
_ spastische 31Of. seltlge 352. 
_ Sttirung der psychosensib- Reflex, cochle~r~r 419. 

len Reaktionen 31Of. - cochleopupIllarer ~25, 548. 
- totale 30lf. - co~~~.o-vasomotof!scher 
PupilIensttirung bei Hysterie _ echter 180. 

Pu;}l!~sttirungen, seltene - yom Gehororgan 420f. 
317 f. - Lidschlagreflex 422. 

- Ohrmuschel 422. Pupillenunruhe 281 f. 
_ Pupillenstarre, reflektori- - optischer 178, 180. 

sche 294. - pathischer 282. 
- psychogalvanischer 411. 

PupilIenverengerung 137, 244. Pupillenreflex, cochlearer 
- Dauer der - nach Belich- 424. 

tung 275. _ Schallreflex, motorischer 
- durch galvanischen Strom auf die Ohren 420. 

_ be~!Oiidschlul3 279f. - sensible mydriatische 548. 
- Stimm bandschreckreflex 

- durch otogene Reize 281. 424. 
- paradoxe 272. - Tensorreflex 421. 

1

- im Schlaf 280. - tonische 462. 
,- bei Trigeminusreizung 280. Reflexapparat 177. 
I Pupillenverengerungsbahn Reflexerregung, vasomoto-
i 270. rische 542. 
i PupiJIenverengerungsreaktio- Reflexometer 281. 
I nen 274£. Reflexreiz 178. 
- Storungen der 287f. Reflextaubheit 287. 
PupiJIenweite 276, 284. Refraktionsanomalien 131, 
- Messung der 324. 134. 
- bei Ophthalmoplegia inte- Refraktionszunahme 244. 

rior 307. Regio olfactoria 2. 
- physiologische 275. I Reibelaute 374. 
- Veranderung der 293. Reizeffekte, subjektiv-vege-
Pupillometrie 322. tative Drehpriifung 511. 

1 

Pupillomotorische Fasern 268·1 Reizmethode, calorische 518f. 
- Zone, Ausdehnung der 323. Reizmiosis 290f. 
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Reiznystagmus, spontaner 
Funktionsausschaltung, 
periphere 570f. 

Reizschwelle, pupillomoto· 
rische 322 f. 

- thermische 519. 
Reizung, galvanische 533f. 
- mechanische 540. 
- pressorische 540. 
Reizungsparosmie 21. 
Reizungswert 522. 
Reizversuche 486f. 
Reserveluft 371. 
Resonanztheorie 364. 
Resonanzverhaltnisse des 

Schadels, GefaJ3gerausche 
446. 

Restnystagmus, latenter 577. 
Retina 131. 
Retinitis diabetica 94. 
- pigmentosa 144. 
Retournement du Nystagmus 

572, 581. 
Retractio bulbi 204. 
Retrolabyrinthiire Erkran-

kung 435. 
Rollung 180, 186, 195. 
ROMBERGScher Versuch 475. 
Rotgriinblindheit, angeborene 

147. 
ROTH-BIELSCHOWSKYScher 

Versuch 504, 603f. 
Richtungsbestimmtheit, Ny­

stagmusbereitschaft 564. 
Richtungsumdrehung 599. 
Richtungswechsel, Nystagmus 

571. 
Riechakt, Physiologie des 3. 
Riechen, gustatorisches 16. 
Riechepithel 3, 16. 
- Ersatz nach Ausfall von 36. 
Riecherinnerungsfeld 34. 
Riechfasern, sekundare 2. 
Riechfunktion, Abbau der 33. 
Riechfunktionsabbau, Olfac-

toriusschadigung, zentrale 
25. 

Riechgrube, unpaare 1. 
Riechhirn, Histoarchitektonik 

des 7. 
Riechkolben, Bau des 3f. 
Riechmesser 12. 
Riechnerv 1, 2. 
- Einteilung der Erkran­

kungen des 22. 
Erkrankungen, postinfek­

Wise des 22. 
Erkrankungen, trau­

matische 24f. 
- Lokalisationsfragen des 

Krankheitsherdes 24. 
-- paariger l. 
- s. auch unter Geruch, 

Riechstoff, Riechver­
miigen, Olfactorius usw. 

Riechnervfasprn, marklose 3. 

Sachverzeichnis. 

Riechrinde, Erkrankungen der 
32f. 

Riechschleimhaut 5. 
Riechspektrum 18. 
Riechstiirung, Stirnhirntumor 

58. 
Riechstoffe 10. 
- Diffusion 16. 
- Fremdheitsqualitat eines 

28. 
Geschmacksempfindung 

hervorrufende 11. 
Intensitatsreihe der 10. 
rein olfactive 11. 
scharfe 11. 

- Tastaturbild 18. 
Riechstrahlung 1. 
Riechsystem, Lokalisations-

fragen 24. 
- menschliches nach KESSEL 

6. 
Riechvorgang, Analyse nach 

ACHELIS 17. 
Riechvermiigen, Hirntumor 

30. 
- Meningitis der Hirnbasis 

30. 
Riechvorstellungsfeld 34. 
Riechzellen 3. 
Riechzentrum 4. 
Rinde, retrospleniale 7. 
- sensorische 7. 
Rindenblindheit 178. 
Rindenfixationsnystagmus 

263, 584, 589. 
Rindenzentren 617. 
- Augenbewegung 247f. 
- Zeigeakt 617f. 
Rindenzentrum, sympathi-

sches 274. 
RINNEscher Versuch 383£. 
Rucknystagmus 221, 260. 
- bei assoziierten Blick-

paresen 263. 
Riickreflexe, allgemeine vesti­

bulare 514. 
Rundblicknystagmoskop 500. 
RUTTINsche Kompensation 

556f., 623. 

Sacculus 362. 
Sakkaden 230. 
Sattellehne, vordere, Menin­

giom der 58. 
Saugling, Kopfspontanhal­

tung beim 492. 
Schadelbasisbruch, Sehnerv­

verletzung 102f. 
Schiidelbruch, Pupillen­

stiirungen 306. 
Schadelgrube, hintere 98, 104, 

263, 448, 552, 619, 
626, 637. 

- - Erkrankungen der, 
Ohrgerausche, sub­
jektive 448. 

Schiidelgrube, hintere, Ruck­
nystagmus beiKrank­
heitsherden in der 
263. 

Schwindel 626. 
- - Ubererregbarkeit 552. 

- Vorbeizeigen und 
Fallen 619. 

vordere, Neuritis, retrobul­
bare 98. 

- Tumor der, Sehnerven­
atrophie 104. 

Schadelknochen, Anomalien 
des Wachstums der, Stau­
Stauungspapille 64. 

Schiideltrauma, Pupillen­
starre, reflektorische 299. 

Schall, Weiterleitung des 361, 
36M. 

Schallbildertheorie 364. 
Schalleitung, Priifung der 381. 
Schalleitungsschwerhiirigkeit 

393. 
Schalleitungsstiirung vom La­

byrinth aus 431. 
Schallreflex, motorischer, auf 

die Ohren 420. 
Scharfhiirigkeit, voriiber­

gehende 456. 
Scharlach, Sehnerv 78. 

, Schaukelstellung (Schulter­
blatt) 355. 

Schaukrampfe 638. 
Scheinbewegungen, drehende 

622. 
- Nystagmus 260. 
Schiefhals, Deviation 473. 
- vestibularer 61Of. 
Schiefhaltung des Kopfes 196. 
- - Nystagmus 260. 

I Schielamblyopie 134. 
I Schielen, Aufwarts 252, 254f. 
- labyrinthiires 576, 580. 
- latentes 177, 181. 
Schielstellung 186, 251. 
Schielwinkel, primarer und 

sekundarer 186, 195. 
- sekundarer 197, 251. 
SchielwinkelgroJ3e, Blickrich­

tungswechsel 195. 
Schizophrenie, Pupillensto­

rungen 310. 
Schlaf, Lagenystagmus 592. 
- Pupillenverengerung im 

280. 
SchlafenlappenabsceJ3, Ny-

stagmus 577. 
Schlafenlappentumor 33. 
Schlagebene, perverse 599. 
- unerwartete 599f. 
Schlagfeldverlagerung 135, 

494,502,564, 574f., 605. 
- Deviation durch 575. 
Schleife, laterale, Tumoren 

der, Hiirstiirung 439f. 
Schleimgerausche 444. 
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Schleimhaute, ~. trigeminus I Schwerhiirigkeit, Mittelohr 1 Seekrankheit 621. 
340, 342f. I 393. - Spontanschwindel 627. 

Schluokakt 357. 1_ Xervenschwerhiirigkeit ,Sehen, binokulares 165. 
Schlucklahmung 639. i 393, 432. ,- indirektes extramaculares 
Schluckstonmgen 351. '- nervose 407. '153f. 
Schlundmuskulatur 353. paradoxe 457. i Sehfunktion, Pupillenreflex 
Schmerzreaktion, Pupillen- i - prodromale 402. '39. 

erweiterung 282. 1_ Schalleitung 393. - bei StauungspapilIe 44f. 
Schnecke,EntartungundTon-, - Schallempfindung 393. I Sehnerv, Atrophie 52. 

einwirkung 430. ,schlagartiges Auftreten der 1-· anatomische Abschnitte 
- hautige 362. i 396f. I des 38. 
SCHULLER-CBRISTIANSche Er- ; - seelisch bedingte 407f. ,- Druckatrophie am 1041. 

krankung 64. : Seite der 399f. '- Kontinuitatstrennungen 
Schiittelnystagmus 260, 586. Sitz der 375. ! des 101 f. 
Schiittelversuch nach WAG- - an Taubheitgrenzende395. ,_ s. auch Nervus opticus. 

NER 377. - Wechsel im Grad der 398. : SehnervenabsceB 871. 
Schulter, Herabhangen der - zentrale 432, 433f., 441.; Sehnervenampulle 50. 

gleichseitigen 619. Schwindel, Abklingen des 623. , Sehnervenatrophie 99. 
Schulterbewegung,N. accesso- - Anfall von 622. : - Ataxie cerebellare ll3. 

rius 355. - Ausfallsdekompensation 1- blande 101 f. 
SchuBverIetzungen 24, 66, 623. 1- - Arteria cerebri ante-

102. ,- Ausgleich des 628. rior 105. 
- StauungspapilIe 66. 1- Dauer des 623. ,- - Arteria ophthalmica 
SCHWABAcHscher Versuch -- Drehpriifung 511. , 105. 

38lf. : Drehschwindel 537, 553,' - - Arteriosklerose der ba-
Schwachreizmethoden 499, 'I 622. i salen HirngefaBe 105. 

500, 506, 519, 522. I - Einsatz, plotzlicher 623. I - - Carotis interna 105. 
- postrotatorische 506. ! - Erregung, thermische 531. 1- - Druckatrophie am Seh-
- mit knappen Spiilmengen - Erregungsdekompensation! nerven 104f. 

522. 623. ,_. - Erblindung, einseitige 
Schwachsichtige, Nystagmus - als Fruhzeichen 623. 102. 

der 261. - galvanischer 537. - - Foramen opticum 102. 
Schwangerschaft, Sehnerv 94. - Kompensation, RUTTIN- - - Frakturdesknochernen 
Schwefelkohlenstoffvergif- sche 623. Kanals 102. 

tung, Sehapparat 91. - Kopfverletzung 628. - - Hypophysentumoren 
Schwellenwert 9, 140, 146, - Lage 623. 104. 

277, 521, 534f. -. Lagenystagmus 591. - - Orbitalgeschwulst 104. 
- Adaptationsmessung 140. - Nystagmus 545, 625. - - SchuBverletzung 102. 
- Begrenzung des 521. - peripher erzeugter 622. - - bei Tabes dorsalis 107f. 
Schwellenwertbestimmungen - pneumatisches Verfahren - - bei Tabes dorsalis, Ana-

277. 544. tom ie, pathologische 
Schwellenwertmethoden. - reaktiver 624f. 109. 
SchwergewichtsverIagerung - reflektorischer 629. - - bei Tabes dorsalis, Be-

des Korpers 477. - spontanervestibularer622. handlung lIOf. 
Schwerhorigkeit, allgemeine - E!pontannystagmus 590. - -. bei Tabes dorsalis, Pa-

Eigenschaften 393f. - Ubererregbarkeit 624. thogenese lIO. 
- Aufpfropfung einer psy- - vestibulii.rer549, 550, 62lf. - - Tumoren der vorderen 

chogenen 408. - Vorbeizeigen 616. Schii.delgrube 104. 
- besondere Eigenschaften - zentral erzeugter 623. - - Turmschii.del 107. 

402f. Schwindelempfindungen, - Diplegien, cerebrale ll3. 
- einseitige hiihergradige diffuse 628. - Einteilung der 100f. 

403. Schwindelerscheinungen,opti- - hereditii.re ll2f. 
- endokranielle Erkran- sche 550. - senile 105. 

kungen 397. Schwindellage 591. - stationiire skotomaWs~ 97. 
- extremste, Feststellung der SchwitzanfiiIle, vestibulare Sehnervenerkrankung, LICht-

395. 629. sinnpriifung 144. 
- gekreuzte 399f. Sekundarreaktionen 499, 590. Sehnervenkopf, Drusen des 44, 
- gleichseitige 400. - calorische 518. 49. 
- Innenohr 393, 429. - krankhafte 612f. Sehnervenscheidenhamatom 
- inverser Typ 440. -- sensible 533. 65. 
- Kerngebiet 436. - Verminderung, relative 613. Sehnervenstamm 51. 
- Lii.rmschwerhiirigkeit, be- - Verstii.rkung der 613. Sehnerventumoren lI3f. 

rufliche 430. - vestibulare Tonusdifferenz - Anatomie, pathologische 
- Latenz der 402f. 563. ll5. 
- laterale Schleife 440. - nach Warmereizung 532. - Operation, KRONLEIN-
- MaB fur die 379. ! Sechsschichtung 7. sche ll4. 
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Sehproben, Beleuchtung 133. Sklerose, Nystagmusbereit- Spontannystagmus, Rich-
- internationale 131, 133. schaft, Papillen- tungswechsel, spontaner 
Sehprufung 134f. schwellung 48, 71. des 571. 
Sehrichtungen, Identitat der - - Pupillenstarre, reflek- - Schlagebene 578. 

174. torische 298, 307. - Schlucklahmung 639. 
Sehscharfe 130. - - Rucknystagmus bei - seeIischer EinfluB 584. 
Sehstorung, Turmschadel 64. 263. - senkrechter 578f. 
Sehvermogen, Ferne, Prufung - - Schwangerschaft 94. - neben Spontandeviation 

fUr die 132£. - - SchwerhOrigkeit 398. 577. 
- indirektes 153f. - - Sehnerv, Anatomie, - ohne Spontanschwindel 
- zentrales 130£. pathologische des 79. 625. 
Sehwinkel, kleinster 130. - - Stauungspapille 63. - Unterbrechungen des 582. 
SEIFFERTsche Modifikation __ tibererregbarkeit 552. - Veranderung des 583. 

419. Skotom, absolutes 73. - bei Vertikalmotoren-
Seitenwender, assoziierte _ relatives 73. lahmung 580. 

Lahmung der 22lf_ Skotome, physiologische 163_ - vestibularer 463f. 
- Beweglichkeitsstorungen, I 2f 6 f - zentraler 577f. 

k . I 250 - zentra e 7 ., 84, 8 , 88 -, h 
ongemta e. 95 98 108 154 164 - s. auc unter Nystagmus 

- Lahmung, bilaterale ange- Skotoptiko~eter' 142." usw. 
borene 254. SoIitartuberkel, Stauungs- Spontanschwindel 625f. 

Seitwartsblicken, Pupillen- '11 62 - ohne Spontannystagmus 
, 't b' 2 3 ' papl e . 626f e~w,e! ~run~ elm ~. ' Spahzentrum 228. I • 

Senslbllitatsstorung bel Glos- Spatnvstagmus nach UFFEN- Spontanzuckungen 349f. 
sopharyngeuslasion 353. ORDE 468 ! Sprache, Horbreite fUr 380. 

- bei Trigeminuslasion 344. S "b'rt 476 ,- als Horprufungsmittel370, 
- bei Vaguslasion 352. Spannungsu :,/a!¥3f . I 372. 
SensibiIisierung des Nystag- la~~lU~b mo, hiS G . h 18 'SprachgehOr 370f., 372. 

mus 564. l~' r~ erelc'li ~~9c . I' - Prufung, Ermudung 379. 
Sensible Reize, Pupillener- SPh~cter.pupl a:- P ill - voIles 371. 

weiterung 282. p t C ~~mnerva I,on, BUP . ~ SprachgehOrprufung des kran-
Sensoris?he Reize, Pupillen- d:~s2~~~ngen 1m ereIC I ken Ohre~ 413. 

erweJterung 282f. S h' t k 269 2~0 - elektroakustlsche 380. 
S t Il 'd 6 P mc er ern ,I. S h h" t" T" ep urn pe UCI um . S h"d' d P'Il prac ge ors orung, one, 
SicherungsmaBnahmen 376. - c t Igu~34 es, Upl en- Ausfall an 433. 
Simulation 166f., 449. S h' starrel"h' d Ok SprachmeBgerat 374. 

H" t" 407f 414f P mc er a mung un .. 1. - S h t 373 = U~~:r~~~~~ngsmethoden' ;grmodationslahmung S~~:~h~~~stanilius 372, 434. 
bei 166, 426. . Starkreizmethoden 499, 519. 

Simulationsprufung, Dreh- Sphincterzentrum, corticales Starre, amaurotische 287f. 
priifung 511. 274-_ - hemianopische 288f. 

_ Fallen, postrotatorisches Spitzentuberkulose, Aniso- - mydriatische 310. 
513. korie 316. - pseudoreflektorische 

Simultankontrast 145. Spontandeviation, einphasige traumatische 299. 
- gesteigerter 148. 575. - traumatische reflektorische 
Sinn, niederer, Geruchsinn 19. Spontanfall, Kleinhirn 620f. 299. 
Sinnesendstellen (Ohr) 363. Spontannystagmus 566f. Statisches System, Spontan-
Sinnesfeld, primares 5. - Ausfallssymptom und deviation, einphasige 575. 
SinnesgangIienzelle, primare Reizsymptom 570. Status dysraphicus 313. 

3. - blickparetischer 582. Stauungsohr 367, 635. 
Sinnestauschung, Lagereak- - Dauer 577. Stauungsolfactorius 29. 

tion 488. - bei Erkrankungen des ver- Stauungspapille 29f., 38, 42f. 
Sinus cavernosus 42. langerten Markes 580. - Aktinomykose des Ge-
- frontalis, N. trigeminus - Fehlen eines 583. hirns 63. 

341. - Gaumensegellahmungen - bei Allgemeinleiden 67 f. 
- pyriformis 353. 639. - Anatomie. pathologische 
Sinusthrombose, Stauungs- : - Kerngebiet, vestibulares 5Of. 

papille 64. 572f. - Aneurysmen 64. 
Sitzprufung Kobrak 532. - Labyrinthfunktionslosig- - Anomalien des Wachs-
Skiaskopie 136. keit 557. turns der Schadelkno-
Sklerose, multiple akute 219. - Langsbundel, hinteres 574. chen 64. 
_ - Adaptationsstorung - bei Lateralmotorenlah- - Apoplexia cerebri 65, 67. 

144. mung 580. - Augenhintergrundsbild 
- - Neuritis nervi optici - muskelparetischer 588. 43f. 

74f. - bei Neugeborenen 583. - beginnende 43f. 
- Nystagmusbereitschaft - pathologische Anatomie - Begriff 42. 

565. 572f., 579. - Behandlung 59f. 



Stauungspapille, Behandlung, 
Balkenstich 60. 

- - Dehydrierung 60. 
- - Entlastung, subtempo· 

rale 60. 
- - Epiglandol 60. 
- - Lumbalpunktion 60, 

62. 
- - Suboccipitalpunktion 

60. 
- - bei Tumor cerebri 59f. 
- Bleiintoxikationen 92. 
- Blutkrankheiten 68. 
- Blutungen 44. 
- cerebrale Blutungen 65. 
- - Erkrankungen 55f. 
- chronische 44. 
- Cystizerken des Gehirns 63. 
- Differentialdiagnose 48f. 
- Druck in den Netzhaut-

gefii.l.3en 46f. 
- Druckentlastung im Ge­

hirn 48. 
- Drucksteigerung, intra­

kranielle 47. 
- Drusenbildung 44, 49. 
- Echinokokken des Gehirns 

63. 
- einseitige 58, 69. 
- Encephalitis epidemica 63. 
- "ex vacuo" 70. 
- Fleck, blinder. VergroBe-

rung des 45. 
Funktion 44 f. 
Gesichtsfeld, peripheres, 

Einschrankung des 45. 
- Haufigkeit der, bei Him-

tumor 55. 
- Hemianopsie 46. 
- HirnabsceB 61. 
- Hirndrucksteigerung 65f., 

67f. 
- Hirnerweichung 65. 
- histologische Befunde 50f. 
- Hydrocephalus 61. 
- - idiopathischer 63. 
- Hypertonie 67f. 

bei Kindern 63. 
Lichtsinn 46. 

- Lichtsinnpriifung 144. 
- bei Lues 61 f. 
- meningeale Blutungen 65. 
- )1eningitis 63. 
- - serosa 63. 
- - tuberkulose 80. 
- Xeuritis bei Kindern 63, 
- - retrobulbare 144. 
- aus okularer Ursache 70. 
- Opticusatrophie 6l. 
- Orbitalaffektionen 68f. 
- Pathogenese der 52f. 
- Pseudoneuritis 49f. 
- Pseudotumor cerebri 63. 
- renalen Ursprungs 67. 
- Riickgang nach Druckent-

lastung 60. 
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Stauungspapille, Schadeltre-
panation 60f. 

- SchuBverletzungen 66. 
- Sehfunktionen 44f. 
- Seitendifferenz 59. 

Sinusthrombose 64. 
- Sklerose, multiple 63. 
- Solitartuberkel 62. 
- Tuberkulose 61£. 
- Tumor cerebri 55f. 
- Turmschadel 64. 
- - Opticusatrophie, 

blande 107. 
- Verdunklungen, voriiber-

gehende 45. 
- Vorkommen der 54. 
- weiBe Herde 44. 
- ZentralgefaBe 44. 
- s. auch unter Papille. 
Stehen, Beckenreaktion, vesti-

bulare 621. 
Steigbiigel, Fixierung des 428. 
Stellreflexe, akustische 419. 
STENGERScher Versuch 415f. 
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Sympathicus, Reizzustande 
312. 

Sympathicuserweiterung, 
paradoxe 321. 

Sympathicuslahmung 312f. 
Sympathicuszentrum, corti· 

cales, Lage des 273. 
Syndrom du conduit auditive 

interne (LANNOIS) 639. 
- vestibulospinales 539. 
- von L. MANN 638. 
Syphilis, Diskrepanz 559. 
- Kopfknochenleitung, iso­

lierte verkiirzte 404. 
- Pupillenreflex, vestibularer 

548. 
SchwerhOrigkeit bei 396f. 
Schwindel, reaktiver 624. 
Spontannystagmus 584. 

- s. a. Lues. 
Syringobulbie 639. 
Syringomyelie, Trigeminus 

341. 

Sternoclaviculargelenk 356. 
Sternum 354. Tabakamblyopie 89f. 
Stickkomponente (Geruch) 15. Tabes, Augenmuskelstorungen 

bei 242f. Stimmbandlahmung 352. 
Stimmbandschreckreflex 424. - dorsalis, Akkommoda­

tionsstorungen 139. 
Stimmgabelgrundversuche __ Hyperakakusis doloro-

381. sa 456. 
Stimmgabeln von BEZOLD und __ neurotrophische Otitis 

EDELMANN 380. 430. 
- quantitative Priifung mit __ Sehnervenatrophie, 

387f. progressive, blande 
- Tongehorpriifung 380f. I bei 107£. 
Stimmgabeltone, Priifung mit: Taschenuhr, Horpriifung 38l. 

375. Tastempfindungen, Beriick-
Stimmlippenlahmung 639. sichtigung von 41Of. 
StirnhirnprozeB, Neuritis, re- Tastkomponente (Geruch) 10. 

trobulbare 98. Tastschwindel 537, 550. 
Stirnhirnregion, Tumor der, Tastversuch, GRAEFEscher 

Riechstorung 29, 58. 194. 
- - Sehnerv 57£. Taubheit, allgemeine 393f. 
Storlarm, Erzeugungeines377. - besondere Eigenschaften 
Storlarmproben 379. von 402f. 
Storreize, sensiblen Ursprun- - einseitige 418f. 

ges, Augenreaktion 471. - - latente 402. 
Strabismus convergens 134. - Gehor, scheinbares, Fest-
Straphocephalie, Stauungs- stellung des 414. 

papille 64. - praktische 395. 
Stratum cellulare 7. - reelle 396, 428. 
- oriens 7. - vollstandige Vermauerung 
- radiatum 7. der beiden Fensterni-
StiitzzeIIen 3. schen 428. 
Sturz, vestibulare Korperre- I Taubstummheit mit Horresten 

flexe 512. 373. 
Subcorticales Zentrum 273. 
Substantia perforata ant. 4. 
Substanz, weiBe, des Gehirnes 

38. 
Suggestion 478. 
Sukzessivkontrast 145. 
Supranucleare vestibulare 

Symptome 603f. 

Teiltone 372. 
Telephontheorie RUTHER­

FORDS 364. 
Tensorreflex 421. 
Tentorium cere belli, N. tri­

geminus 341. 
Testworte 375f. 
Tetanie, Pupillenstarre 307. 
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Thalamus opticus, Dorsal. : Tractus olfactorius, Hypo· I Turmschii.del, Opticusatro. 
kerne des 6. I physentumor 31. I phie, blande 107. 

- - N. olfactorius 5. ;1- - Tuber olfactorium 4. - Sehstorung 64. 
Thermische Reize 519. - opticus 38. - Stauungspapille 64. 
- Reizschwelle 519. - vestibulomesencephalicus Typhus, Sehnerv 78. 
Thrombopenie, Stauungs. 568, 574. 

papille 68. : - - Nystagmus, zerglie. I Ubelkeit, Drehpriifung 511. 
Tic douloureux des Ohres 456'1 derter 626. '-:- Erregung, thermische 531. 
Tiefenwahrnehmung, binocu· - vestibulospinalis 539. , Dberempfindlichkeit 553. 

lare 166, 175. Tragus 340. I _ gegen Riechstoffe 28. 
Ton, kiinstliche Verlagerung Trapeziuslahmung 3~4f. ! Dbererregbarkeit 551£. 

eines 413. Trauma, Erregbarkelts. : _ beiderseitige 552. 
Tone, hohe, Einwirkung, in· ,wechsel 565. - einseitige 552. 

tensive fortgesetzte von Tr~chromat, anormaler 148. _ galvanische 558. 
430, Tr~chro~aten 146f. , , _ Schwindel 624. 

- musikalische FeinerhOren Trlgemmuseffekt, Klassiflka·! _ t'b I" 551 565 t' "d G" h ves 1 u are , ' 
der 457. 'lOnsprmzlp er eruc e I Dberrumpelungsversuche 408. 

- tiefe Einwirkung, intensive ,II. , I Dbung, Einflull des 478. 
fortgesetzte von 430. Tr~gonum olfactorlUm 4. I Umfallen, vestibulares 533, 

Tonausfii.lle 432f. Trltanopen 148, 150. . 538. 
T h" 380f Trommelfell 349, 359f. I U h h" 370f onge o~ '" _ Innervation des 340, mgangssprac enge or ., 
- funktlOnelle Storung des M te t '421 I 399. 

434. - V' nl~?~ ~r;rru .: Umkehr, Symptom der 590. 
- Priifung des 370, 380f. I T agu~ asl~~I' i "Umschlag", Nystagmus 603. 
- SprachgehOr 372. , ropome er '. i Uncus 4, 7. 
_ sprunghaft zeitlicher I Tubelicu!uD?- acu:tlCum 367. . Uncus, GeruchssWrung 34. 

Wechsel im 434. T b kC lorlUmSt . ill . Unerregbarkeit 553f. 
TongehOrseinschrankung, u ;rf u ose, auungspap e _ einse~tige, Dreherregbar. 

gleichmallig verteilte 434. Tumor' cerebri 42, 55f. i kelt 556. , 
Tongrenze obere Herab· B h dl d St Untererregbarkmt 553. , - - e an ung er au· h 555 

setzung der 428. '11 59f : - psyc ogene . 
06 ungsp~pl e . I _ Spontansymptome 555. 

- untere 4 . Tumor cerebn, Behandlung I ,_ 
- - Nervenstammerkran· d Sta '11,' - vestlbulare 552. 

kung 435f. B lker t' uhun6gs0 papl e, i UnterhOrigkeit nach BRUNING 
, - a ens lC. I 434 

Tonmseln 431. - Druckentlastung pallia.' '. Ob 
Tonische Reflexe auf die Glie- tive 59f.' Un«:rklefer~ewe~ng~~, er· 

de~, Auslosung bei Dreh- _ druckherabsetzende Mittel, ~t~ktlOn, emseltlge 
p~iifung 511. 60. , Unters~hiedsschwelle 276. 

Tonlu~,ken 431. " - Entlastung, subtemporale _ upillomotorische 322f. 
Tonpriifung, qualItative 385£. 60. U "P, Sta un s ille 67f 
- quantitative 387f. - Entlastung iiber dem Tu- Utra~lel' 36u2 g pap . 
T "f l't t' 60 . rlcu us . onpru ungen, qua 1 a lye mor. . U I 351 353 

und quantitative 385. Tumor cerebri der lateralen I _ vuNa t ig~min~s 340 343 
Tonreihe, fortlaufende 385. Schleife, HorsWrung I • r " 
- - qualitative Priifung mit 439f. 

der 385f. - - des medialen Knie- i Vaguslasion mit Glosso-
Tonsillen, N. trigeminus 340. hockers, HorsWrung: pharyngeuslasion, kom-
Tonstrecke, gesamte Unver- 439f. biniert 352. 

sehrtheit der 372. - - metastatischer, Stau- Vasculare Erregbarkeit des 
Tonunterscheidungsvermogen, ungspapille 56. Labyrinths 542, 

FalschhOren 459. - - Neuritis, retrobulbii.re Vasomotorische Reflexe 542, 
- Sinnesepithel, fortschrei- 98. 548. 

tende Degeneration des - - Ohrgerausch 445. Vegetative Reflexe, Unter-
460. - - Schadelgrube, vordere suchung auf 547f. 

Tonusanderungen 221. 104. : - Symptome, Erregung ther· 
- induzierte 477. - - Schlafenlappen, Ge· mische 531. 
Tonusdifferenz, vestibulare ruchshalluzinationen . VEITssche Modifikation 523, 

56lf., 630. 33. Ventrikel III., Hydrocephalus 
- - ohne Spontannystag. - - Schwindel 622. 'des 46, 

mus 564. - - Stauungspapille, Ein- I Verdauung, Geruch 19. 
Tonuslabyrinth 540. seitigkeit und Sei- Verdunklungen, voriiber· , 
Torticollis 255. tendifferenz 58f. gehende, StauungspapIlle 
- habitueller 255. - - - Sitz und Art des' 45. 
Tortuositas vasorum 50. Tumors 55f. Verengerungsreaktionen del' 
Tractus olfactorius 1. - des Sehnerven ll3f. Pupille 274f, 
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Vergiftungen, Pupillenstarre I Vestibularisprufung, s. auch 
307. unter Drehen, Nystag-

W orte, sinnlose Prufung mit 
375. 

Vergrollerungsglaser, Nystag- I mus, Auge, Labyrinth 
mus 465. : Zeigereaktionen usw. 

Verlagerung kunstliche eines I Vestibularissystem 367, 55lf. 
Tones 4i3. : Vestibularisuntersuchung, 

Vena ophthalmica 42. C.hrona:riemessung 53~. 
Venenpuls, physiologischer 'Vestlbulanswurzel, abstelgen-

47f . de 367. 
'. P' 1 ,Vielortstheorie 364. 

Veronalverglftung, upli en- I V' A f . h d 132 
t fl k . h 297' lSUS, U zelC nung es . 

s a~e, re e torlSc ~ . I VokalgehOr 371, 380. 
Verschlebung, paralaktlSche ~ Vorbeizeigen, gekreuztes 616. 

43. ,_ inverses 615. 
Verstehdistanz 373. ; - Kleinhirn 619. 
Vertaubungsmittel 377. '- postrotatorisches Fehlen 
Vertikalbewegungen, einsei- des 616. 

tige 258. . - reaktives 481. 
Vertikaldivergenz 197, 202,: - - Fehlen des 616. 

572, 575. - reflektorisches 545. 
Vertikalempfindung 630. - Schadelgrube, hintere 619. 
VertikalmotorenIahmung, : - spontanes 615. 

mesencephale 580. ; - vestibulares in Krankheits-
Vertikalnystagmus, thefllli- fallen 617. 

scher 525. - s. auch unter Zeigen. 
Vestibulare Areflexie 553. 1 Vorderhirnblase, Ausstillpung 
-- Bahnen 367. der 1. 
- Chronaxie 538. . Vorhof, hautige 362. 

, -- Discrepanz 557, 560. . Vorhofsackchen 364. 
-- galvanische lJbererreg- . Vorhofsbogengangsapparat, 

barkeit 558. Spontanerscheinungen368. 
-- mechanische Reizung 542. 

W ortklangcharakter 371. 

Yohimbinvergiftung, Pupillen­
starre, reflektorische 297. 

YouNG-HELMHoLTzsche Far­
bentheorie 152. 

Zahlworte 375. 
Zeigeanomalien 617, 620. 
Zeigemuskulatur 617. 
Zeigen, absolutes oder ego-

zentrisches 482. 

1
- aktives 482. 
- haptisches 482. 

1 - passives 482. 

1

- reaktives 615. 
- relatives 482. 
- s. auch unter Vorbeizeigen. 
Zeigereaktionen, Drehakt 513. 
Zeigesymptom 613. 
Zeigeversuch 478. 
- Arm 533. 
- nach BARANY 480. 
- nach GRAHE 481. 
- KOBRAKS Methode 482. 
- optischer 481. 
- Prufung durch thermische 

Reizung 533. 
- in der Sagittalen 480. 
- und Zeitmall 480. 
Zeitschwelle, thermische 522f. . - pressorische Reizung 540 . 

. - Symptome 566f. 
. Tonusdifferenz 563. 

--- lJbererregbarkeit 551. 

Wagebalkennystagmus 576. I Zentralarterie, Embolie der 
W ALLERSches Gesetz 438. I 102, Ill. 

- -- Unerregbarkeit 553. 
-- Untererregbarkeit 552. 
- vegetative Reflexe 547 f. 
Vestibular-reflektorische 

Blickfelderweiterung 605. 
-- Funktionsverlust 556. 
- Reflex, Abschwachung 

und Verstarkung des 
545. 

Vestibulares Syndrom, Disso­
ziation des 614. 

-- - Sekundiirreaktionen 
613f. 

Vestibularisanfalle ZIEHENS' 
637. 

Vestibularisapparat, Reizvor­
gange im, Nystagmus 262. 

Vestibulariserkrankung, peri­
phere Schwindel 624. 

Vestibulariskerne, Kreu-
zungen 566. 

Vestibularisprtifung 369. 
-- Drehreizung 495f. 
--- Warmereizung 515f. 

WANNERSches Zeichen 402 f., : Zentralarteriendruck, diasto-
441 f. I lischer 47. 

Warmereizung 515 f. : ZentralgefaBe, Stauungs-
- Ebenenatypie 600. ; papille 44. 
- Methodik der 518 f. 1 Zentralvenendruck, extraoku-
- Sekundarreaktionen nach I larer 47 f. 

532. I Zentrifugalkraft 495. 
- vestibulare 515 f. 1 Zerstreuungskreise 135. 
Wasserfiillungsversuch RUN- i ZIEHENsche Anfalle 629. 

GES 385. 'Zielpriifung 482. 
WEBERscher Versuch 382 f. I Zirkulationssrorungen, ort-
Wechsellaute, Prufung mit: Hche 430. 

374. ~ Zischlaute 374. 
Wechselnystagmus 571. I Zone, hysterogene 587. 
Wegpriifung, Methode der 1 Zonula Zinii, Fasern der 136. 

482. I Zuckungen, nystaktische 463. 
Weiterleitung (Schall-) 365 f. I Zunge, Glossopharyngeus-
WERLHoFsche Krankheit, , schadigung 353. 

Stauungspapille 68. ! - N. trigeminus 344. 
WESTPHAL-PILTZsche Reak- : Zungenmuskulatur, Versor-

tion 279. : gung der 356. 
Winkelbeschleunigung, Emp-! Zwangsbewegungen 618, 621. 

findung der 550. I Zwangsdeviation 574. 
Winkelgeschwindigkeit, Be- 'I - Blickfeld 605. 

schleunigung der 495. , Zyklopenauge 173. 
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Auge und Nervensystem. 
("Kurzes Handbum der Ophthalmologie", Band VI.> 
bildungen. XV, 878 Seiten. 1931. 

Mit 277 zum T eil farbigen Ab. 
RM 178'-1 gebunden RM 183.-

Die pathologisme Anatomie der Hirnbasis. Von Professor Dr. Fr. W 0 h I will. Hamburg. - Die PupiUe. 
Von Professor Dr. R. Bing und Dr. A. Franceschttt i#Bastl. - Die Erkrankungen der Augennerven. 
Von Professor Dr. C. Be hr. Hamburg. - Die Erkrankungen der Sehbahn yom Chiasma aufwarts. Von 
Professor Dr. C. Behr-Hamburg. - Die Erkrankungen der hoheren optismen Zentren. Von Professor 
Dr. F. Qu ens e I # Leipzig. - Die Augen veranderungen bei den organism en nimtentznndlidlen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems. Von Professor Dr. F. Be s t - Dresden. - Die Augenveranderungen bei den ent­
znndlimen Erkrankun![en des Zentralnervensystems. Von Privatdozent Dr. W. K y ri e I e I s # Wnrzburg. -
Die Storungen und Veranderur.gen des Sehapparates bei Psymosen und NeuroStn. Von Profusor Dr. 
L. W. Webert-Chemnitz. Neubearbeitet von Professor Dr. W. R unge=Chemnitz. - Namenverzeimnis.­
Samverzeimnis. 

Die Neurologie des Auges. 
Ein Handbum far Nerven. und Augenarzte. Von Professor Dr. H. Wilbrand 
burg-Eppendorf und Professor Dr. A. Saenger in Hamburg. 

I. Band: Die Beziehungen des Nervensystems zu den Lidern. 

in Ham= 

1. Halfte. Vergritl'en 
2. Halfte: Mit 88 Abbildungen. LXI, 390 Seiten. 1900. RM 25.20 

II. Band: Die Beziehungen des Nervensystems zu den Trlnenorganen, 
zur Bindehaut und zur Hornhaut. Zweite, unveranderte Auflage. Mit 49 Ab= 
bildungen. XXXVI, 324 Seiten. 1922. RM 16.20 

III. Band,!. Halfte: Anatomie und Physiologie der optischen Bahnen 
und Centren. Mit 180 Abbildungen und 110 Figuren auf 26 Tafeln. XXI, 474 Seiten. 
1904. RM 25.20 

2. H1ilfte: Allgemeine Diagnostik und Symptomatologie der Seh­
sUSrungen. Mit zahlreimen Abbildungen und 6 Tafeln. XX, 623 Seiten. 1906. RM 25.20 

IV. Band, 1. Halfte: Die Pathologie der Netzhaut. Mit zahlreimen Abbildungen. 
XVIII, 463 Seiten. 1909. RM 25.20 

2. H1ilfte: Die Erkrankungen des Sehnervenkoptes mit besonderer Berack= 
simtigung der Stauungspapille. Mit zahlreimen Abbildungen und einer T afe!' XIV, 
381 Seiten. 1912. RM 25.20 

V. Band: Die Erkrankungen des Opticusstammes. Mit zahlreimen Ab= 
bildungen und 10 Tafeln. XXII, 656 Seiten. 1913. RM 32.40 

VI. Band: Die Erkrankungen des Chiasmas. Mit zahlreimen Abbildungen und 
16 Tafeln. XVI, 292 Seiten. 1915. RM 21.60 

VII. Band: Die homonyme Hemianopsie nebst ihren Beziehungen zu 
den anderen cerebralen Herderscheinungen. Mit zahlreimen Abbildungen 
und einer Tafel. XXII, 608 Seiten. 1917. RM 32.40 

VIII. Band: Die Pathologle der Bahnen und Centren der Augenmuskeln. 
Mit zahlreimen Abbildungen und 6 Tafeln. XVI, 480 Seiten. 1921. RM 21.60 

IX. Band (SmluBband): Die St6rungen der Akkommodation und der Pu­
pillen. Mit zahlreimen Abbildungen und 2 Tafeln. XIII, 306 Seiten. 1922. RM 16.20 

Gesamtregister zu den Banden I-IX. II, 154 Seiten. 1922. RM 10.80 
Erganzungsband, 1. Teil: Lider-, Trlnensekretion, Trigeminus, Pupllle, 
Akkommodation, Heterochromie, Sympathikus. Von Professor Dr. H. 
Wilbrand, Hamburg, und Professor Dr. Carl Behr, Hamburg. Mit 9 Abbildungen. 
XV, 288 Seiten. 1927. RM 18.90 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung. 
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Ophthalmo- und Oto - Neurologie. Ein Lehrbuch fUr Srudierende und 
Arzte. Von Dr. E. A. Spiegel, o. Professor der Experimentellen und Angewandten 
Neurologie an der Temple University Philadelphia (U. S. A), Privatdozent an der Uni= 
versitat Wien, und Dr. Ignaz Sommer, Gew. Assistent der Augen - Abteilung des 
Krankenhauses Wieden in Wien, Assistent der Ohren=, Nasen., Hals = Abteilung der 
Wiener Aligemeinen Poliklinik. Mit 87 zum T eit farbigen Abbildungen. VIII, 366 Seiten. 
1931. RM 28.-

Die Lehre yon den Pupillenbewegungen. Von Dr. Carl Behr, 
o. 0 Professor der Augenheilkunde an der Hamburgischen Universitat. <Bildet zugleich 
Band II der Un t e r s u c hun g s met hod e n yom "Handbuch der gesamten Augen­
heilkunde", begrundet von A Graefe und Th. Saemisch, dritte Auflage.) Mit 34 Text: 
figuren. VIII, 221 Seiten. 1924. RM 14.85; gebunden RM 16.47 

Die Krankheiten der Orbita. Von A. Birch·Hlrschfeld. Mit 87 Text~ 
abbildungen und 9 Tafeln. - Pulsierender Exophthalmus. Von 
C. H. Sattler. Mit 33 T extabbildungen. <Bildet Band IX, 1. Abteilung, Kapitel XIII 
von Graefe - Saemisch. "Handbuch der gesamten Augenheilkunde", z w ei t e Auf/age.) 
XIII, 1316 Seiten. 1930. Gebunden RM 123.57 

Die Lehre yom Raumsinn des Auges. Von Franz Bruno Hofmann, 
Professor an der Universitat Berlin. <Sonderdruck aus Graefe.Saemisdl. "Handbuch der 
gesamten Augenheilkunde", z w ei t e Auf/age, Kapitel XIII, I. und II. Tei!.) 
Erster Teil. Mit 78 Textfiguren und 1 Tafel. III, 213 Seiten. 1920. 
Zweiter Teil. Mit 77 Textfiguren. 453 Seiten. 1925. 

RM 13.50 
RM 21.60 

GrundzUge der Lehre YOm Lichtsinn. Von Professor Ewald Hering t 
in Leipzig. <SonderdrucK aus Graefe-Saemisch, "Handbuch der gesamten Augenheilkunde", 
z wei t e Auflage, Kapitel XII, I. Teil.) In 4 Lieferungen. Mit 77 Abbildungen im 
Text. V, 294 Seiten. 1905-1920. RM 7.47 

Die Regulationsfunktion des mensch lichen Labyrinthes 
und die Zusammenhange mit verwandten Funktionen. Von Dr. med. 
M. H. Fischer, Professor fur Physiologie und Anatomie an der landwirtsdlafilichen 
Abteilung T etschen. Liebwerd der deutschen technischen Hochschule in Prag. (Sonder= 
ausgabe aus "Ergebnisse der Physiologie", Band 27.) Mit 50 Abbildungen im Text. IV. 
172 Seiten. 1928. RM 1296 

KGrpersteliung. Experimentell-physiologische Untersuchungen iiber die einzelnen 
bei der Korperstellung in Tatigkeit tretenden Reflexe, iiber ihr Zusammenwirken und 
ihre Storungen. Von R. Magnus, Professor an der Reichsuniversitat Utrecht. (Bildet 
Band 6 der "Monographien aus dem Gesamtgebiet der Physiologie der Pflanzen und der 
Tim".) Mit 263 Abbildungen. XIII, 740 Seiten. 1924. RM 24.30; gebunden RM 25.65 

VERLAG VON JULIUS SPRINGER / WIEN 

Die Lagereflexe des Menschen. Klinisme Untersumungen iiber Hal­
tungs- und StellreHexe und verwandte Phanomene. Von Dr. med. Hans Hoff, Sekun­
dararzt der Psymiatrisch-Neurologismen Klinik der Universitat Wien. und Professor Dr. 
med. et phil. Paul Schilder, Assistent der Psymiatrisch - Neurologismen Klinik der 
Universitat Wien. Mit 20 Abbildungen im Text. IV. 182 Seiten. 1927. RM 12.-

Zu beziehen durch ;ede Buchhandlung 



Handbuch der N eurologie. 

Bd. XVI. Erkranknngen des Riickenmarks Dnd Gehirns VI. An g e b 0 r en e, f r ii her W 0 r ben e, 
heredo-familiare Erkrankungen_ 

Angeborene oder fruh erworbene /SCHAFFER-Budapest).-SpastischeSPinalpara­
Krankheiten des Zentralnervensy- lyse (K. SCHAFFER-Budapest). - FRIEDREICH­
stems: Srorungen der Anlage (MiJ3bildungen) I sche Krankheit und verwandte Zustande. -
des Gehirns (H. JOSEPHY - Hamburg). -I Cerebellare und Olivo-ponto-cerebellare Atro­
Status marmoratus (VoGTsche Krankheit), 1 pbien (J.HALLERVORDEN-Landsberg).-Extra­
Plaques fibromyeliniques (H. JosEPHY-Ham- pyramidal-motorische Erkrankungen: 1. Chorea 
burg). - Lobii.re Sklerose. Hemiatrophia ce- HUNTINGTON (H. JOSEPHY-Hamburg). - 2. Pa­
rebri (H. JosEPHY-Hamburg). - Mongoloide ralysis agitans (ED. GAMPER-Prag). - 3. De­
Idiotie (KREYENBERG-Hamburg). - Cerebrale generatio hepato -lenticularis (WESTPHAL­
Kinderlahmung (F. WOHLWILL-Lissabon). - STRUMPELLSche Pseudosklerose, Wrr.soNsche 
Angeborene Muskel- und Kerndefekte (0. ULL- Krankheit) (H. JOSEPHY-Hamburg). - 4. Tor­
RICH-Essen). - MiJ3bildungen des Riicken- sionsdystonie (K. MENDEL-Berlin). - HALLER­
marks (0. GAGEL-Breslau). - Heredo- VORDENsche Krankheit (L. KALINOWSKY­
familiare organische N ervenkrank- Berlin). - JAKOB-CREUTZFELDTsche Krank­
heiten: Allgemeine Einleitung (F. KEHRER- heit (Spastische Pseudosklerose JAKOB) (H. 
Miinster). - ErkranTcungen mit blastomatOsem JOSEPHY-Hamburg). - Familiare diffuse 
Einschlag: Tuberose Sklerose (H. JOSEPHY- Sklerose (PELIZAEUS-MERZBACHERSche Krank­
Hamburg). - Neurofibromatose (RECK- heit) (H. JosEPHy-Hamburg). - Myoclonien 
LINGHAUSENsche Krankheit) (0. GAGEL-Bres- (G. STERTz-Kiel). - Hereditare Augenerkran­
lau). - Syringomyelie (0. GAGEL -Bres- kungen (A. PAssow-Munchen). - Hereditii.re 
lau)_ - Familiare amaurotische Idiotie (H. Erkrankungen des Cochlearis und seines End­
JOSEPHY-Hamburg). - Pathologische Ana- apparates (M. GOERKE-Breslau)_ - (Heredo­
tomie der Myopathien (A. SLAucK-Siegen). - familiii.re) N ervenkrankheiten ohne ana­
Klinik der Myopathien (H. CURSCHMANN- tomischen Befund: Das erblicbe Zittern 
Rostock). - Neurotische Muskelatrophie (H. (L. MINoR-Moskau). - Paroxysmale Lahmun­
h'l"rE-Hamburg). - Die chronisch pro- I gen (E. STRAus-Berlin). - Myasthenie (H. 
gressiven nuclearen Amyotrophien. - Die I CURSCHMANN-Rostock). 
amyotrophische Lateralsklerose (0. MARBURG- Tics (GG. STIEFLER-Linz a. D.). 
Wien). - Amyotrophische Lateralsklerose (K. , 
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" IV: 
V: 

" VIlli: 

" VIII: 

" IX: 

" X: 
XII: 

" XIII: 

" 
XVII: 

Bisher erschienene Bande: 
Subskriptionspreis 
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VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Auge und Nervensystem. 
("Kurzes Handbum der Ophthalmologie", Band VI.) 
bildungen. XV, 878 Seiten. 1931. 

Mit 277 zum T eil farbigen Ab. 
RM 178.-, gebunden RM 183.-

Die pathologisme Anatomie der Hirnbasis. Von Professor Dr. Fr. Woht.,ill-Hamburg. - Die Pupille. 
Von Professor Dr. R. Bing und Dr. A. Franceschett i-Basel. - Die Erkrankungen der Augennerven. 
Von Professor Dr. C. Behr-Hamburg. - Die Erkrankungen der Sehbahn yom Chiasma aufwarts. Von 
Professor Dr. C. Behr-Hamburg. - Die Erkrankungen der hllheren optismen Zentren. Von Professor 
Dr. F. Quensel-Leipzig. - Die Augenveranderungen bei den organismen nimtentzllndlimen Erkrankungen 
des Zcntralnervensystems. Von Professor Dr. F. Best - Dresden. - Die Augenveriinderungen bei den eDt. 
ziindlimen Erkrankungen des Zentralnervensystems. Von Privatdozcnt Dr. W. Kyrielels-Wllrzburg. -
Die Stllrungen und Veranderungen des S.happarates bei Psymosen und Neurosen. Von Professor Dr. 
L. W. Webert-Chemnitz. Neubearbcitet von Professor Dr. W. Runge-Chemnitz. - Namenverzeimnis.­
Samverzeimnis. 

Die Neurololie des AUles. 
Ein Handbum fur Nerven. und Augenarzte. Von Professor Dr. H. Wilbrand in Ham# 
burg.Eppendorf und Professor Dr. A. Saenger in Hamburg. 

I. Band: Die Beziehungen des Nervensystems zu den Lidern. 
1. Halfte. Vergriffen 
2. Halfte: Mit 88 Abbildungen. LXI, 390 Seiten. 1900. RM 25.20 

II. Band: Die Beziehungen des Nervensystems zu den Trlnenorganen, 
zur Bindehaut und zur Hornhaut. Zweite, unveranderte Auflage. Mit 49 Ab", 
bildungen. XXXVI, 324 Seiten. 1922. RM 16.20 

III. Band, 1. Halfte: Anatomie und Physlologie der optlschen Bahnen 
und Centren. Mit 180 Abbildungen und 1 \0 Figuren auf 26 Tafeln. XXI, 474 Seiten. 
1904. RM 25.20 
2. Halfte: Allgemeine Diagnostik und Symptomatologie der Seh­
stGrungen. Mit zahlreimen Abbildungen und 6 Tafeln. XX, 623 Seiten. 1906. RM 25.20 

IV. Band, 1. Halfte: Die Pathologle der Netzhaut. Mit zahlreimen Abbildungen. 
XVlll, 463 Seiten. 1909. RM 25.20 
2. Halfte: Die Erkrankungen des Sehnervenkoples mit besonderer Berud!: .. 
simtigung der Stauungspapille. Mit zahlreimen Abbildungen und einer Tafel. XIV, 
381 Seiten. 1912. RM 25.20 
V. Band: Die Erkrankungen des Opticusstammes. Mit zahlreimen Ab .. 
bildungen und 10 Tafeln. XXII, 656 Seiten. 1913. RM 32.40 
VI. Band: Die Erkrankungen des Chiasmas. Mit zahll'eimen Abbildungen und 
16 Tafeln. XVI, 292 Seiten. 1915. RM 21.60 

VII. Band: Die homonyme Hemianopsie nebst ihren Beziehungen zu 
den anderen cerebralen Herderschelnungen. Mit zahlreimen Abbildungen 
und einer Tafel. XXII, 608 Seiren. 1917. RM 32.40 

VIII. Band: Die Pathologie der Bahnen und Centren der Augenmuskeln. 
Mit zahlreimen Abbildungen und 6 Tafeln. XVI, 480 Seiren. 1921. RM 21.60 

IX. Band (SmluBband): Die StGrungen der Akkommodation und der Pu­
pillen. Mit zahlreimen Abbildungen und 2 Tafeln. XIII, 306 Seiten. 1922. RM 16.20 

Gesamtregister zu den Banden I-IX. II, 154 Seiten. 1922. RM 10.80 
Erganzungsband, 1. T eil: Lider-, Trlnensekretion, Trigeminus, Pupllle, 
Akkommodation, Heterochromie, Sympathikus. Von Professor Dr. H. 
Wilbrand, Hamburg, und Professor Dr. Carl Behr, Hamburg. Mit 9 Abbildungen. 
XV, 288 Seiren. 1927. RM 18.90 

Zu beziehen durch jedc Buchhandlur:. 



Druckfehlerberichtigung. 
S.360, Abs. 2, Z. 9 ist hinter "HUNTER­

sche Zone", die zu setzen auch 
S. 371, Abs. 3, Z. 3 statt 373 zu set zen 

379 
S. 371, Abs. 3, Z. 3 ist statt 373 zu 

setzen 379 
S. 377, Abs. 2 v. unt., Z. 2 ist statt 

B. KAYSER zu setzen R. KAYSER 
S. 378, Z. 3 ist statt mildernden zu setzen 

hindernden 
S. 378, Abs. 2, Z. 1 v. unto ist statt 408 

zu setzen 414 
S. 387, Aba. 2, Z. 2 ist statt 16000 zu 

setzen 16 
S. 387, Abs. 3, Z. 2 ist statt Sprach­

sechst zu setzen Sprachsext 
S. 389, Fu/lnote 2, Z. 3 ist statt c7 zu 

setzen e7 

S. 391, Abs. 3, Z. 2 ist statt dann zu­
setzen , falls Verstarkung vorge­
nommen, 

S. 394, Abs. 3 V. unto Z. 2 ist statt 375 
zu setzen 377 

S. 394, Fu/lnote 1 ist statt 389 zu setzen 
391 

S_ 397, Z. 2 ist statt MAYER OTTO zu 
setzen OTTO MAYER 

S.399, Abs.2 V. unt., Z.3 V. unto ist 
statt (s. PERB und FINT) zu setzen 
(s. BERBERICH und FINEBERG) 

S. 399, Abs. 2 V. unt., Z. 1 V. unto ist 
statt 37lf. zu set zen 433, 436 

S.400, Abs.2, Z. 1 V. unto ist statt ,Ref. 
zu setzen 1934 

S. 406, Abs. 2 V. unt., Z. 4 ist statt 431 
zu setzen 435 

S. 408. Abs. 3, Z. 3 ist hinter als den ... 
zu setzen erganzenden Nachweis 
eines Horverlustes durch di!' be­
sonderen Methoden: 

S_ 408, Z. 3 V. unto ist statt FaIle zu 
setzen Fallen 

S. 411, Abs. 5 V. unto Z. 2 V. unto ist 
hinter Abbildungen zu setzen 7 
und 8 

S. 411, Z. 1 V. unto ist statt Abb. 7 zu 
setzen Abb. 8 

S. 426, Z. 3 ist statt 411 zu setzen 408 
S. 431, Abs. 3, Z. 3 ist also zu streichen 
S. 433, Abs. 3 V. unt., Z. 2 ist vor nahezu 

zu setzen bei 
S.436, Abs. 2 V. unt., Z. 7 ist vor PANSE 

ein F. zu setzen 
S. 436, FuBnote 3 ist vor PANSE ein F. 

zu setzen 
S. 443, Abs. 3 V. unt., Z. 2 ist hinter 

SCHENK eine ), Z. 3 ist hinter 
Handbuch der Neurologie. IV. 

Mittelhirnwesen dagegen und Z. 4 
ist hinter FISCHER eine ) zu setzen 

S. 449, Abs. 7, Z. 4 ist vor PANSE ein F. 
zu setzen 

S. 450, Abs. 2 V. unt., Z. 3 v. unto ist 
oder im zweiten zu streichen 

S. 451, Abs. 4, Z. 6 ist statt des Lebens 
zu set zen der Heilung 

S.451, Abs. 4, Z. 7 ist vor auch di!' 
Gerausche ein aber zu setzen. 

S. 453, Fu/lnote 1, Z. 2 ist statt 461 zu 
setzen 535 f. 

S. 455, Abs. 2, Z. 3 und Z. 5 ist jedesIllal 
(s. unten) zu streichen 

S. 455, Abs. 2 v. unt., Z. 3 und 4 ist statt. 
des Satzes von Die .. bis .. bringen 
nur zu setzen (s. S.420, 421) 

S.457, Abs. 3, Z. 6 v. unto ist statt (vgl. 
S.449) zu setzen (vgl. a. S. 448,449) 

S.462, Abs.2, Z. 4 ist statt ; das Aug!' 
zu setzen : das Auge 

S. 462, Abs. 2, Z. 5 ist statt - urn bei 
geoffneten Lidern den zu setzen 
urn - bei geoffneten Lidern - den 

S. 470, Abs. 2 V. unto Z. 6 ist statt -mangel 
zu setzen -fehler 

S.470 bei Abb. 12 ist vor Nervenarzt zu 
set zen FRENZEL, 

S. 474, Abs. 2 v. unt., Z. 2 ist statt 515 
zu setzen 514, 415 

S. 478, Abs. 3, Z. 4 ist statt 619 zu setzen 
616 

S.479, Abs.3, Z. 2 hat mit dem Wort!' 
Armtonusreaktionzuenden und mit 
den Worten Mit dem Auf trag eine 
neue Zeile zu beginnen. 

S. 479, Abs. 4, Z. 1 V. unto ist statt Ab­
wehrreaktion zu setzen Abweiche­
reaktion 

S. 480, Abs. 2. Z. 4 ist statt BEYGER 
zu setzen BEYER 

S. 482, Abs. 2, Z. 3 ist statt nach Punkt 2 
zu setzen nach GRAHE8 Punkt 2 

S. 487, Abs. 4. Z. 4 ist statt Beobachten 
zu setzen Beachten 

S. 489, Z. 2 ist statt 570 zu setzen 591 
S. 491, Z. 4 ist statt 630 zu setzen 631 
S. 492, Abs. 7, Z. 2 V. unto ist statt ver-

gro/lert mit zu setzen vergro/lert -
mit 

S. 495, Abs. 3 V. unt., Z. 4 ist statt Lini!' 
zu setzen Ebene 

S.497, Abb.26 ist an den waagerechten 
Bogengangen an den Ampullen L. 
bzw. R. ap bzw. bp einzusetzen, 
an den glatten Schenkeln af bzw. 
bf einzusetzen 
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S. 498, Abb. 27 In der Legende ist hinter 
WITTMAAK verandert einzusetzen 

S. 501, Fullnote 1 ist hinter Willkiir­
bewegung zu setzen des Augapfels 

S.502, Abs.3, Z. 2 v. unto ist statt 498 
zu setzen 499. 

S. 505, Abs. 1, Z. 5 V. unto ist statt des 
dunklen Streifens zu set zen der 
dunklen Streifen 

S. 505, Abs. 2 V. unt., Z. 2 ist statt 598 
zu set zen 509 

S. 506, Abs. 2 V. unt., Z. 1 V. unto ist 
statt 519 zu setzen 521 

S.507, Z.2 V. unto ist oft zu streichen 
S. 510, Abs. 6, Z. 2 ist selbst zu streichen 
S. 511, Abs. 3, Z. 1 ist statt 629 zu setzen 

628 
S.5Il, Abs.3 V. unt., Z.2 V. unto sind 

die Anfiihrungsstriche hinter "Laby­
rinthlosen zu streichen 

S. 511, Fullnote 2 ist hinter 477 zu set zen 
, 482 

S.515, Abs.4, Z. 3 ist hinter um nicht 
zu set zen Veranderungen, wie 

S. 523, Fullnote 3, Z. 2 ist hinter VOWER 
zu setzen ... B Berechnungen 

S. 523, Fullnote 3, Z. 2 ist das sind zu 
streichen 

S. 525 Fullnote 3 zu streichen 
S. 526, Abs. 3, Z. 2 statt Bogengangs­

storungen zu setzen Bogengangs­
stromungen 

S.527, Fullnote ** mu13 hei13en S. Fu13-
note 2, S. 529 und Kleindruck Abs. 3, 
S.529 

S. 528, Fu13note 4 mu13 hei13en S. Full­
note **, S. 527 und FuBnote 2, S. 529 
und Kleindruck Abs. 3, S. 529. 

S.529, Abs. 1, Z.7, 8 ist statt zum Ohr 
zu setzen zur Schulter 

S. 529, Abs. 3, Z. 4 ist hinter UFFEN­
ORDEB zu setzen lokalisierte Kalt­
Heil3versuche am freigelegten 
menschlichen Bogengang 

S. 529, Fu13note 3, Z. 1 ist hinter Fest­
stellung zu setzen von 

S. 530, Fu13note 2 statt 506 zu setzen 596 
S. 531, Abs. 4, Z. 7 ist statt habe ich 

zu set zen ha be auch ich und das Wort 
auch vor dem Worte als zu streichen 

S. 533, Abs. 9, Z. 2 ist statt 120 zu set zen 
484 

S. 533, Abs. 2 V. unt.., Z. 2 ist statt 611 
zu setzen 612 

S. 538, Abs. 3, Z 1 ist statt des Strom­
schlusses zu setzen der Stromoffnung 

S. 539, Abs. 4, Z. 2 ist statt 0 zu setzen 
(J (= sigma) 

S. 543, Abs: 3 V. unt., Z. 5 v. unto ist 
statt untererregt zu setzen erregt 

S. 545, Abs. 5, Z. 1 ist statt S. 526 zu 
setzen S. 520 

S. 549, Abs. 3 V. unt., Z. 3 ist statt 
solches zu setzen ein entsprechendes 

S. il51, Abs.3 v. unt., Z. 1 ist statt reak­
tionare zu setzen reaktive 

S. 552, Fu13note, Z. 2, ist hinter sind ein­
zufiigen andrerseits 

S. 554, Abs. 3 V. unto ist statt 594 zu 
setzen 593, 594 

S. 554, Abs. 1 V. unt., Z. 6 ist hinter 
hamorrhagica statt , ein ; zu setzen 

S. 554, FuBnote, Z.6 ist statt (s. S. 629) 
zu setzen (s. S. 567 u. 629) 

S. 556, Abs. 3, Z. 3 ist statt aufgetretenen 
zu setzen nachweisbaren 

S. 558, Abs. 4, Z. 3 ist statt 601 zu 
setzen 600, 601 

S. 559, Abs. 4 V. unto ist vor von FREMEL 
zu setzen Z. B. 

S. 561, Abs. 6, Z. 3 hinter wie wir es 
zu setzen hinsichtlich der Herd­
und Ursachendeutung 

S. 565, Abs. 2 v. unt., Z. 4 ist statt 
MENIEREs su setzen MENIERE-

S. 566, Z. 5 V. unto ist die hochgestellte 
4 zu streichen, FuBnote 4 ist zu 
streichen 

S. 567, Abs. 4, Z. 5 ist hinter bzw. zu 
setzen von 

S. 569, Abs.4 V. unto ist statt (s. S. 604) 
zu set zen (s. S.590, 604) 

S. 570, Abs. 2, Z. 2 V. unto ist vor 574 zu 
setzen 558, 560 

S. 570, Abs. 3, Z. 2 V. unto statt zeigen 
zu setzen Zeigen 

S. 570, Abs. 4, Z. 2 V. unto ist statt rechten 
Vest .. zu setzen Ramus vesti. . 

S. 571, Abs. 4, Z. 2 ist das Wort Ebenen 
zu streichen 

S. 572, Abs. 3 V. unt., Z. 3 ist vielmehr 
zu streichen 

S. 572, Abs. 2 V. unt., Z. 3 ist statt 555 
zu setzen 554, 555 

S. 577, Z. 2 ist statt 472 zu set zen 471 
S. 577, Abs. 2, Z. 5 ist hinter 581 zu 

setzen , 604 
S. 577, Abs. 2 V. unt., Z. 7 ist statt gar 

latenter zu setzen gar nur latente 
S. 577, Abs. 2 V. unt., Z. 10 ist statt 562 

zu set zen 561, 562 
S. 579, Abs. 3, Z. 5 ist statt Syringo­

bulbise- zu setzen Syringobulbie­
S. 579, Abs. 4 V. unt., Z. 1 ist statt 

"Vorrecht des zu setzen "Vorrecht" 
des 

S.579, Abs.4 V. unt., Z. 1 ist statt 1 zu 
setzen 3 

S. 579, Abs. 2 V. unt., Z. 4 ist statt 585 
zu setzen 586 

S. 581, Abs. 1, Z. 1 V. unto ist statt 589 
zu setzen 588 

S. 582, Abs. 3, Z. 6 ist statt 531 zu set zen 
466 

S.584, Abs.5 V. unt., Z.4 Y. unto ist 
(s. S. 539) zu streichen 

S. 585, Abs. 3, Z. 3 ist (vgl. S. 580) 
zu streichen 

S.585, Abs. 3, Z. 5 ist statt (S. 606)] wic 
zu setzen (S.580)], wie 

S.585, Abs. 3, Z.6 ist vor bei Typhus 
ein , zu setzen 
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S. 585, Abs. 6, Z. 2 v. unto ist statt eben- S. 605, Abs. 4 V. unt., Z. 3 V. unto ist 
so - wie nach zu setzen eben so hinter wahrscheinlieh der Absatz 2 
wie - nach V. unto einzufugen 

S. 585, Abs. 7, Z. 3 ist statt 541 zu set zen S. 605, FuBnote 1 statt BONIES ist zu 
542 , set zen BORRIES 

S. 586, Abs. 3, Z. 5 ist naeh 579 zn set zen I S. 610, Abs. 3, Z. 2 V. unto ist hinter 
583 KRAGH eine ) zu set zen 

S. 587, Abs. 3, Z. 4 ist stutt ,'539 zu set zen S.61O, Abs.3, Z. 1 V. unto ist die ) zu 
540 streichen 

S.589, Abs.4o V. unt., Z.3 ist vor Die S. 610, Abs. 4, Z. 2 ist zu set zen statt 
Verlagerung ein : zu setzen Tonusveranderung Zwungshaltung 

S.590, Abs. 3, Z. 4 ist statt (ebenda) zu S. 611, Abs. 2 V. unt., Z. 1 V. unto ist statt 
set zen (s. S. 604 f.) I sein zu setzen haben 

S. 590, Abs. 5, Z. 1 v. unt. ist vor Aus- I S. 612, Abs. 4 V. unt., Z. 1 v. unt. ist 
bleiben zu set zen volliges desselben zu streichen 

S. 592, Abs. 7, Z 2 ist vor der Schluf I S. 615, Abs. 2, Z. 6 ist stutt Sekundar-
zu setzen daB reaktion zu set zen Sekundarreak-

S. 592, Abs. 8, Z. 2 V. unto ist vor 583 zu tionen 
set zen 580 und hinter 583 zu set zen S. 615, Abs. 3 ist stutt 572 zu setzen 581 
585 S. 618, Abs. 4, Z. 3 ist statt DENKE zu 

S. 592, Abs. 3 V. unt., Z. 1 v. unt. ist vor set zen DENKER 
Seitenlagennystagmus zu set zen S. 618, Abs. 1 V. unt., Z. 4 beginnt mit 
nicht senkrechtem die BARANYSchen Proben eine neue 

S.593, FuBnote 2 ist stutt 635 zu setzen Zeile und ist hinter die BARANY-
634 schen Proben ein : zu set zen 

S. 595, Abs. 3, Z. 4 ist stutt oben zu S. 619, Abs. 2, Z. 3 ist vor vergeblich zu 
set zen S. 593 FuBnote 1 set zen _ bei erregburem Laby-

S. 595, Abs. 1 V. unt., Z. 2 V. unto ist vor rinth _ 
sensible zu set zen andere 

S. 596, Z. 4 ist stutt 495 zu set zen 542 f. S. 619, Abs. 4 v. unt., Z. 2 ist statt 478 
zu set zen 477 

S. 597, Abs. 3 v. unt., Z. 3 ist vor mit S.624, Abs.3, Z.3 V. unto ist das , 
dem zu set zen zugleich zwischen bevorzugt und beschadigt 

S.597, Abs. 1 V. unt., Z. 3 ist statt 506 zu streichen. 
zu set zen 505 

S. 598, Abs. 2, Z. 3 ist vor geradezu zu S. 625, Abs. 1 v. unt., Z. 4 ist hinter der 
setzen als zu setzen zentrale 

S. 599, Abs. 3, Z. 2 V. unto ist statt sie S.628, Abs. 1, Z.4 V. unto ist (S.619) 
in zu set zen ihn in zu streichen 

S 600, Abs. 4, Z. 3 ist hinter 531 zu S. 628, Abs. 1, Z.3 V. unto ist statt 621 
. set zen , 590 zu setzen 620 

S. 601, Z. 1 ist statt complex" der zu S. 629, Abs. 1 V. unt., Z. 1 V. unto ist vor 
set zen complex", die bestand zu set zen auf das Bewuf3t-

S. 601, Z. 4 ist statt den echten zu setzen sein 
fur die echten S. 632, Abs. 2, Z. 4 V. unto ist statt 576 

S. 602, FuBnote 3, Z. 1 v. unto ist statt zu setzen 575, 576 
614 zu set zen 604 S. 636, Abs. 2 V. unt., Z. 3 V. unto ist statt 

S. 603, Abs. 2 V. unt., Z. 3 ist statt Fistel- Faile zu set zen Anfalle 
svsteme zu set zen Fistelsymptome S. 638, Abs. 3 V. unt., Z. 4 ist statt Re-

S. 605, Abs. 4 V. unt., Z. 3 ist statt noch cessus zu set zen Ramus 
reaktive Zwangsdeviation zu set zen S.639, Abs. 1, Z. 1 V. unto ist statt 621 
reaktive Zwangsdeviation noch zu set zen 620. 
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